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ABAU1E île Bordeaux), ARNOZAN ( d e Bordeaux) . AUGAGNBUR ( d e Lyon) , 
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CARLES de Bordeaux . CASSAÉT ( d e Bordeaux) , COLLET ( d e L v o n ) , 
J . C 0 U R M 0 N T ( d e Lyon), DUBRBUILH (deBordeaux) , 

FLOhENCB (de L y o n ) , FORGUB ( d e Montpe l l i e r ) , GANGOLPHB (de L y o n ) , 
HÉDON (de Montpellier), H El M (de Par i a ) , HERRMANN (de Toulouse). 

HUGOUNBNU (de Lyon), L. IMBERT (de Montpellier), 
JEAN BRA L' (de Montpellier), LAGRANGE (de Bordeaux), LANDE (de Bordeaux), 

LANG LOIS (de Paris) , LANNOIS (de Lyon). LE DANTBC (de Bordeaux), 
MAYGRIER I de P a r i s ) , MONGOUR (de B o r d e a u x ) , BB HABIAS ( d o Bordeaux) , 

NOVÉ-JOSSERAND (de Lyon!, PAPILLADLT (de Paris). PAVIOT (de Lyon), 
PIC (de Lyon). P1ÉCI1AUD (de Bordeaux), 

M. POLLOSSON (de Lyon). POUSSON (de Bordeaux), REGIS (de Bordeaux). 
ROUX (de Lyon), SABRAZÈS (de Bordeaux), J . TELLIER (de Lyon). 

TBSTUT (de Lyon), THOINOT (de P a r u ) , TOÜBBRT (de P a r u ) , 
TOURNEUX (de Toulouse). V A L U S (de Lyon), VIALLBTON (de Montpellier), 

WEILL (de Lyon). 

Celle b i b l i o t h è q u e es t d e s t i n é e a v a n t t ou t , c o m m e son 
n o m l ' i nd ique , aux é t u d i a n t s en m é d e c i n e : elle r e n f e r m e 
tou t e s les m a t i è r e s q u i , a u p o i n t d e v u e t h é o r i q u e et p r a -
t i que , f o n t l 'ob je t de n o s c inq e x a m e n s d e d o c t o r a t . 

Les v o l u m e s son t p u b l i é s d a n s le f o r m a t in-18 co lom-
bier ( g r a n d in-18), a v e c c a r t o n n a g e toile e t t r a n c h e s d e 
c o u l e u r . I l s c o m p o r t e r o n t d e 400 à 1000 p a g e s e l s e c o a ^ 
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i l l u s t r é s d e n o m b r e u s e s figures en n o i r ^ i a» c o u l e u r s . 

« s g g s i B û î s 
d i t " S i m — * • 

r é p a r t i s s e n t c o m m e s u i t : 

P R E M I E R E T D E U X . È M E E X A M E N S 

Précis d'Histologie, par F , p ^ ^ p a g ( j s 
Faculté de ^ m e de Tou o ^ ^ 12 * 
« 9 figures dont 81 en cou d h i stologie à 

Ä Ä i i s Ä r r r n r 

deiWp-. avecl I8ng „ „ f e s s e u r de phylologie » 
précis de Phjs iolog«. P«J 4 . édition. 1 »olume de 

la Faculté de médecine de Montpemer. . . . . . . a fr. 
£ o p i g e , avec « 1 «g»«» „ „ L . 

^ Â Â ^ l l a ï f s 

avec 82 figures dans le texte 

T R O I S I È M E E T C I N Q U I È M E E X A M E N S 

Précis de Pathologie externe, par E. FORGUE, professeur de clinique 
chirurgicale à la Faculté de médecine de Montpellier. 2* édition, 
2 volumes formant 1950 pages, avec 500 figures dans le texte. 20 fr. 

Précis d'Anatomie topographique, par L. T E S T U T , professeur d'ana-
tomie à la Faculté de médecine de Lyon I vol. 

Précis de Médecine opératoire (Manuel de l'Amphithéâtre), par 
M. POLLOSSON, professeur de médecine opératoire à la Faculté de 
médecinede Lyon, 2« édition, 1 volume de 410 pages, avec 144 figures 
dans le texte 6 fr-

Précis de Chirurgie opératoire, par T . JBANBRAO, professeur agrégé 
a la Faculté de médecine de Montpellier 1 vol. 

Précis de Thérapeutique chirurgicale, par L . IUBERT, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier, 1 volume de 
950 pages avec 292 figures dans le texte 10 fr . 

Précis de Pathologie chirurgicale générale, par M . VALLAS. pro-
fesseur agrégé à la Faculté de médecine de Lyon, chirurgien des 
hôpitaux i vol. 

Précis de Pathologie interne, par F.-J. COLLET, professeur agrégé à 
la Faculté de médecine de Lyon, médecin des hôpitaux, 4« édition, 
2 volumes formant 1500 pages, avec 190 figures dans le texte, 
dont 32 tirées en couleurs 16 fr. 

Précis de Pathologie exotique, par A . L E DAKTEC, professeur de 
pathologie exotique à la Faculté de médecine de Bordeaux, 2« édi-
tion entièrement revisée. 1 volume de 1300 pages, avec 162 figures 
dont une partie en couleurs dans le texte, et 2 planches en chro-
molithographie hors texte 12 fr. 

Précis de Chirurgie d'armée, par J. TOUBERT, professeur agrégé 
au Val-de-Gràce, 1 volume de 550 pages, avec 234 graphiques ou 
figures dans le texte, dont 104 tirés en couleurs 8 fr. 

Précis d'Auscultation et de Percussion, par E. CASSAET, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Bordeaux, médeciu des hôpi-
taux, 1 volume de 700 pages, avec 158 figures dans le texte, dont 
97 tirées en couleurs 9 fr. 

Précis d Anatomie pathologique, par G. UEHRUANN, professeur à la 
Faculté de médecine de Toulouse 1 vol. 

Précis de Diagnostic médical, par PAVIOT, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Lyon 1 vol. 

Précis des Opérations d'urgence, par M . GANGOLPHE, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Lyon, chirurgien en chef de 
l'Hôtel-Dieu. 1 volume de 450 pages, avec 138 figures en noir et 
en couleurs dans le texte 1 fr. 



Précis de Bactériologie, par J. COURUONT, professeur ^hygiène . 
a U Facu 11 é de médecm/de L y o n , médecindeshôpaaux ^ e d . U o ^ 
1 volume de 900 pages, avec 374 figures en no.r et en couleurs 
dans le texte 

Précis de Parasitologie humaine (parasites animaux et végétaux 
bactéries exceptées), par G. Roux, professeur agrege a la 1 acuité 
de médecine de Lyon 

Précis de Dermatologie, par W. DUBREUII.H, professeur agrégé a la 
Facilité de médecine de Bordeaux. médecin des hôpitaux, - ed. .on. 
1 volume de 325 pages, avec figures dans le texte 

Précis des Maladies vénériennes, par V. A«GAGNE D B professeur 
à la Faculté de médecine de Lyon, chirurgien en chef de l Anti-
quaille 

Précis d'Ophtalmologie, par F. LAGBANGE, professeur agrégé à 1« 
Faculté de médecine de Bordeaux, chirurgien des hôpitaux, 2- e d . t 
[ 'vol de 800 pages, avec '286 figures en noir et en couleurs dans 
le texte et 5 planches en chromolithographie hors texte. . 9 fr . 

Précis des Maladies du larynx, du nez et des oreilles par R. U y o g 
professeur agrégé a la Faculté de médecine de L>on, médecin 
des hôpitaux 

Précis des Maladies du foie, par Ch MONGOOB. professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Bordeaux 

Précis des Maladies des voies urinaires, par A. POUSSON, professeur 
i r é - é à la Faculté de médecine de B o r d e a u x , chirurg.en des 
hôpitaux, chargé du cours complémentaire des maladies desi 
ii r inaire s, 2« édition, 1 volume de 1000 pages, avec 2o3 figures 
dans le texte dont 25 tirées en couleurs 

Précis de Médecine infanti le, par E. WEILL,professeur dê clinique 
P , des maladies des enfants à la Faculté de médecine de Lyon 

médecin des hôpitaux. 2« édition [sous presse) 

Bordeaux, chirurgien des hôpitaux, 1 volume de 850 pages, avec 
figures originales dans le texte 

Précis ¡ e s Maladies des vieillards, par A , P.c, professeur agrégé 
de la Faculté de médecine de Lyon, médecin des hôpitaux. 1 vol. 

Précis des Maladies du système nerveux, par ABAD.E , PROFESSEUR 
^ r é g é à la Faculté de médecine de Bordeaux 2 vol. 

P r é c i s d 'Obstétrique, par C H . MAYGB.BB, P " ? ™ ™ * « * ^ 
Faculté de médecine de Paris, accoucheur de la Chante . 

Précis de Gynécologie, par A . BOURSIER, professeur dé clinique des 
maladies des femmes à la Faculté de médecine de Bordeaux, 
chirurgien des hôpitaux, 1 vol. de 1050 pages, avec 286 figures 
dans le texte 10 fr. 

Précis d'Hydrologie médicale, par A . FLOBENCE, professeur à la 
Faculté de médecine de Lyon 1 vol. 

Précis des Maladies des Dents et de la Bouche, par J . T E L L I E R , 
ancien chef de clinique de la Faculté de médecine de Lyon. 1 vol . . 

Précis d'Hématologie et de Cytologie, par M. SABBAZÉS. professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Bordeaux 1 vol. 

Précis d Orthopédie, par NOVÉ-JOSSEBANU, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Lyon, chirurgien des hôpitaux (sous 
pi esse) 1 vol. 

Précis des Maladies des reins, par GABLES, médecin des hôpitaux 
de Bordeaux 1 vol. 

Q U A T R I È M E E X A M E N 

Précis de Thérapeutique, par X . ARSOZAN, professeur de thérapeu-
tique à la Faculté de médecine de Bordeaux, médecin des hôpitaux. 
2* édit.. 2 vol. formant I 250 pages, avec fig. dans le texte. 15 fr. 

Précis de Thérapeutique clinique, par A. Pic, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Lyon, médecin des hôpitaux. 1 vol. 

Précis d'Hygiène publique et privée, par J -P. LANGLOIS, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Paris, 3« édition, I volume 
de 650 pages, avec 78 figures dans le texte 8 fr. 

Précis de Médecine légale, par L . LANDE, professeur agrégé et chef 
des travaux de médecine légale à la Faculté de médecine de Bor-
deaux,'médecin expert des tribunaux I vol. 

Précis d'Histoire naturel le , appliquée à l 'hygiène, à la médecine 
légale et à la toxicologie, par F. I IE IU , professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Paris 1 vol. 

Précis de Matière médicale, par DE NABIAS, professeur de matière 
médicale à la Faculté de médecine de Bordeaux 1 vol. 

Précis de Déontologie médicale, par L . THOISOT, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Paris i vol. 



Précis d'Anthropologie, par G. PAP.LLAI.LT, professeur à l'École 
d'anthropologie de Pans 

Précis de Législation et 
teur A. Boissos, medecm-major a lhcote ou serviv 
militaire à Lyon. 1 volume de 672 pages, avec 26figurcs dans le 
texte et une planche chromolithographique hors texte. - . 3 fr. 

ou d ' Impress ion (octobre 1904). 
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T O M E 11 

Appare i l resp i ra to i re . — Appa re i l c i rcula toi re . 
Maladies du sang. — Maladies in fec t i euses e t parasi taires. 

Maladies généra les . 
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ACERVO GENERAI. 

1 2 3 4 2 7 

P R É C I S 
D E 

PATHOLOGIE I N T E R N E 

L I V R E IV 

M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L R E S P I R A T O I R E 

L'exposé de la pathologie médicale de l 'appareil respiratoire 
comprend ; 

1 ° Les maladies des fosses nasales ; 
2° Les maladies du larynx ; 
3" Les maladies des bronches ; 
4° Les maladies des-poumons : 
5° Les maladies de la plèvre. 

C H A P I T R E P R E M I E R 

M A L A D I E S D E S F O S S E S N A S A L E S 

Nous étudierons seulement ici celles de ces maladies qui 
offrent un intérét au point de vue de la pathologie interne ; les 
coryzas aigu et chronique, la syphilis du nez et lozène. Les 
maladies chirurgicales du nez ne peuvent trouver place dans 
ce précis. Une courte étude sur deux importants symptômes. 
I 'anosmie et Fépistaxis, terminera le chapitre. 

A R T I C L E P R E M I E R 

C O R Y Z A A I ( î l 

Le coryza aigu (du grec xopuÇa est l ' inflammation aiguë de 
la muqueuse nasale. 

r m £ C U D i M T H . INTF.RNE, I I . — 4 « M i l . ' j 
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S M A L A D I E S D E L ' A P P A R E . L R E S P I R A ™ , R E 

- ^ ï ï S E É s m S " " 
sières irritantes, sont se, c a u s e s i e s p _ g ^ ^ 

Le coryza aigu ^ S S de . iodure de 
wntmse (coryza ^ " ^ ' ^ ^ " "d une maladie infectieuse : 
potassium) ou être symptomaUque a e l 'ainsi la grippe. d'une t ra-
m É m r i r S — e n l infectieuse, malgré ses 
chéo-bronchite, qui est ceri t provoquer un 
allures bénignes^La m o ^ la d r p h ^ J ^ ^ L e s 

J ^ S S « ^ L î l . pl iaryn*nasal . 

2 o D e s c r i p t i o n . - Le c ^ ^ 
m e n t S et par des p £ r y » - ».a muqueuse 
précédés d'une sensation de s t r e s s e P , d e ^ 
nasale ' se congestion*. se U,méfie e ^ . , a r é 
La respiration ne peut se faire qu un t imbre 
nance de la voix est augmentee et ^ l -c. , ^ d u 

n a s a l ; l 'anosmie S h e ; eu même temps le 
cornet moyen qu obstrue la travail et une sen-

ta — d u n e z ' d u e 

à la participation des sinus m o Y e n n e u n o u deux 
Cette période d-enchifrenement ^ n ^ ^ ^ ^ 

jours, p u i s une détente se produ.1, la resp, ^ ^ ^ ^ 
plus libre en même ^ f j ^ ^ sur la lèvre supé-
très clair, aqueux, qu . ^ ' " ^ T i yeux larmoyants, le , 
Heure; les - j o u c t ^ t la lumière 
orifices des narines, r o u g ^ . « c o Lorsque le coryza 
est malsupportée et r e d o u b l £ ^ r e s s e n l l s à l a v o ù te 
est intense, il s a c c o m P a ^ e d e P ^ c o t , m W t o i r e . l a 

P a ^ e , de ^ ^ é m ^ c e du nerf nasal provoque 

Ï S ï ï r î ^ ^ — traduiseni 

M A I . A D 1 E S D E S F O S S E S N A S A L E S 3 

l'obstruction de la trompe d'Eustaehe, soit par la propaga-
tion de l ' inflammation à la muqueuse pharyngienne, soit 
parce que le cornet inférieur tuméfié vient au contact de cet 
orifice. 

Au bout de quelques jours , celte sécrétion diminue eu même 
temps qu'elle devient de plus en plus épaisse et mueopurulente; 
elle prend souvent à cette période une couleur jaune safran ; 
puis elle devient de moins en moins abondante et disparait 
progressivement. 

L'e-caUien rhinoscopique pratiqué aux diverses périodes du 
corvza aigu montre une tuméfaction diffuse des cornets moyens 
et inférieurs1, sans ulcérations : la muqueuse se rétracte bien sous 
l'influence des applications de cocaïne. 

8° É v o l u t i o n . — La durée totale du corvza aigu est de trois 
à dix jours. 11 n'est parfois que le prélude d'une trachéo-bron-
chite aigué qui évolue deux ou trois jours après le début ; il 
laisse souvent à sa suite de la dureté d'oreille par obstruction 
tubaire, de l'otite catarrhale, de la gêne nasale ou une névralgie 
du tr i jumeau. Une otite moyenne purulente ou un empyème du 
sinus maxillaire peuvent être aussi la conséquence d'un coryza 
aigu. Enfin chez certains sujets le coryza récidive avec une 
grande facilité ù la moindre cause occasionnelle. 

4" T r a i t e m e n t . — Les inbalationsde l'eau de Cologneou d 'am-
moniaque réussissent parfois à arrêter un coryza à son début 
[traitement abortif). 

Lorsque le coryza est en pleine évolution, il faut essayer de 
faire cesser l'obstruction nasale, très pénible au début : pour 
cela, on fera des pulvérisations de chlorhydrate de cocaïne 
à ' ou des insufflations de la poudre suivante (LKRIIOYRZ) : 

menthol, 0«r.25; chlorhydrate de cocaïne, 0sr,50 ; sucre de lait, 
5 g r ammes ; salicylate de bismuth, 3 grammes. Lorsque l'en-
chifrènement a fai t place à une sécrétion abondante il suffit 

1 Les cornets supérieurs ne sont jamais visibles à la rhinoscopie 
antérieure. 



d e la modérer en fa i sant priser un mélange de t a l c e t de g o m m e 

a rab ique . 

A R T I C L E U 

C O R Y Z A C H R O N I Q U E 

I S É r S Î caractér isée pa r «me ro g m u c o p u r u l e n t e plus ou 
m U 4 U e t " Z t e La ' secO^deTs t consti tuée pa r une véri table 
m o . n s inuaueusequi recouvre les cornets in fé r ieurs . 
hyper t rophie de la muqueusequ c i rconscr i te ; d a n s 
Cette | . e x l r i - . i n l l Ä p o s . é -

ce dernier cas c e ^ ^ ^ , m e m a s s e „mmelonnée ou 

S o ä r Ä - p p e U e même quelquefois celui du 

Papillome- . . • „ 6 n e de la respira t ion 
U Î V I L r«lh»UM> coïncide 

nasale et I h y p e r s e c r e u o i . c„nnre«sion de la respira-
a v e C de la pharyngi te ^ T j ^ Z n ^ ^ l la bouche 
t ion nasale oblige le malade a respire, c o n s u ^ ^ ^ ^ 
ouverte . Cette pénétrat ion directe «e 

es t une cause de 

par la bouche, jusqu 'au pharynx et au a ^ . , a 

r é 0 « . s . I d s „ « e X f i ^ g Z Z , dans des u a l » « . » -

Î Î Z : ^ ^ z r s r r . - — -

ignée de l a muqueuse des co rne t s infér ieurs . L 'abla t ion se fai t 
au moyen de l 'anse galvanique. 

ARTICLE 111 

S Y P H I L I S N A S A L E 

A ses trois périodes la syphilis peut intéresser les fosses 
nasa les ; elles peuvent être aussi le siège des mani fes ta t ions de 
la syphilis héréditaire . 

1° A c c i d e n t p r i m i t i f . — Le chancre de la muqueuse nasale 
siège le plus souvent à l 'entrée d 'une nar ine ou sur la cloison. 
L'infection se fai t par l ' in termédia i re du doigt. — Le cathété-
r isme de la t rompe d 'Eustache au moyen d 'une sonde infectée 
peut agir de la m ê m e façon. 

Le chancre du nez se présente sous la f o r m e d 'une ulcération 
surélevée et indurée; elle a de la tendance à se recouvri r d 'une 
fausse m e m b r a n e cl ù prendre un caractère phagédénique. 
L 'engorgement des ganglions cervicaux est la règle. Il n 'y a 
pas d 'au t res symptômes fonctionnels que l 'obstruction nasale 
et l a céphalalgie. 

2° A c c i d e n t s s e c o n d a i r e s . — Ils consistent dans la présence 
de peti tes ulcérations fissuraires des nar ines ou de l ' intér ieur du 
nez. En m ê m e temps, il y a de l ' ench i f rènement par tuméfact ion 
de la muqueuse et une sécrétion exagérée; la propagation de ce 
coryza syphili t ique au pharynx et à la t rompe d 'Eustache pro-
dui t de la surdité. 

3 A c c i d e n t s t e r t i a i r e s — Ils surviennent quelquefois très 
longtemps après le déhut de la syphilis. Ils débutent par une 
tuméfact ion diffuse de la m u q u e u s e ; la fosse nasale correspon-
dante , et quelquefois les deux, sont u n i f o r m é m e n t rétrécies. 
Cette obstruction nasale peut ê t re absolue e t elle s 'accompagne 
habi tuel lement d 'anosmie . Peu après survient un gonflement 



de la racine du nez, qui appara î t c o m m e élargie ; ce gonflement 
s 'accompagne de douleurs sus-orbi taires , augmentées par la 
pression; et la peau devient m ê m e quelquefois un peu rouge. 
Abandonnée à elle-même, la syphilis du nez ne s a r rê t e pas a ce 
s tade : il se forme des ulcérat ions é tendues et des nécrosés 
osseuses qui aboutissent à la format ion deséques t res , q a ç l q u e f o ^ 
spontanément él iminés par les nar ines , et q u . - - l e n u e 
odeur infecte (pseudo-ozene syphili t ique) ; le stylet in t rodui t 
dans la fosse nasale arrive sur des surfaces osseuses denudees 
une vaste perforat ion de la cloison nasale ou de l a voûte pala m e 
des lésions osseuses i rréparables avec e f f o n d r e m e n t du squelet te 
du nez, une e thmoïdi te avec méningi te mor te l l e , peuvent en 
élre la conséquence. 

4 . S y p h i l i s h é r é d i t a i r e - Les nouveau-nés syphil i t iques 
présenteni souvent du coryza avec obstruction nasale qu, gcne 
fa respirat ion e t peut même devenir une cause de m o r t en empê-
e h a n t la succion et par conséquent r a l l a i t e m e n t . 

V un âge plus a vancéla syphilis hérédi ta i re p r o d u i t des lésions 
squeletliques profondes: elles sont te l lement f réquentes que 
S o S e n t ' d u nez [nez en selle anglaise nez en_ l o r g n e t e 
décrits par F o u « « * ) constitue un s t i gma te de syphilis hered.-
t a i r e . 

5» D i a g n o s t i c - Le diagnostic des accidents ter t ia i res (les 
p l u s importants) se base s u r les an técédents les • ïpojems, « 
gonflement de la racine du nez, l ' é l iminat ion spontanee des 
s ^ T e s par «es nar ines , la fét idi té du nez, la perforat ion du 
palais ou de l a cloison nasa le . 

11 doi t être fait avec : , , . 
io L'ozène, qui n 'a de c o m m u n avecla syphi l .s que la fe t .d . te , 

l 'a t rophie et la pâleur des cornets font le d iagnos t i c : 
2° L empuème du sinus maxillaire ; 
30 La tuberculose nasale, t r è s rare et localisee su r tou t sur la 

d°4o U 'cancer du ne, qui s 'accompagne d 'un engorgement gan-
glionnaire assez précoce et survient chez des suje ts plus âgés. 

6" T r a i t e m e n t . — Il f au t ins t i tuer sans retard le t r a i t ement 
mixte (frictions mercuriel les et 6 g rammes d ' iodure de potas-
sium: et y jo indre des lavages ant iseptiques des fosses na sa l e s . 
Les séquestres nécessitent un t r a i t ement chirurgical . 

S'il s 'agit ^d'un nouveau-né, il faut soumet t re au t r a i t emen t 
spécifique sa mère , qui seule doit le nour r i r . 

A R T I C L E IV 

O Z È N E 

On donne le nom d'ozène (ÔÏÎ-.V, sentir mauvais) à une a t ro -
phie progressive de la muqueuse e t des cornets du nez, qui s 'ac-
compagne d 'une odeur infecte . 

1 S y m p t o m a t o l o g i e . — Elle comprend des signes fonct ion-
nels et physiques. 

A. SIGNES FONCTIONNELS. — Le principal symptôme est la 
fétidité du nez. La sécrétion nasale est ta r ie ; ma i s tous les deux 
ou trois j ou r s les malades expulsent des croûtes verdàtres, d 'une 
odeur repoussante. 

L'anosmie es t un symptôme f réquent . 
Les malades éprouvent une sensation de sécheresse dans le 

pha rynx ; la voix est quelquefois rauque (ozène laryngo-tra-
chéal). 

B. SIGNES PHYSIQUES. — L'ozène est caractérisé par l'atrophie 
de la muqueuse et des cornets du nez; au lieu d 'ê t re rosée e t 
humide comme à l ' é ta t normal , cette muqueuse est lisse, pâle 
et sèche, recouverte çà et là de croûtes verdàt res adhérentes . 
Les cornets inférieurs, a t rophiés , sont réduits à une mince crête 
à peine sa i l lante ; le regard pénètre jusqu ' au larynx e t à l 'or i -
fice de la t rompe d 'Eustache, dont il suit tous les m o u v e m e n t s : 
c'est sur des ozéneux qu 'ont été faites les meil leures études sur 
le fonct ionnement du voile du palais et des muscles tubaires . 
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La muqueuse pharyngée est sèche, parcheminée; elle présente 
souvent des croûtes analogues à celles qui tapissent la muqueuse 
nasale. 

L'examen laryngoscopique fait , dans certains cas, découvrir 
des croûtes sur les cordes vocales et jusque dans la trachée. 

La forme extérieure du nez est assez caractéristique; les ozé-
neux ont le nez aplati et camard , en selle anglaise. 

On s'est demandé si l 'atrophie de la muqueuse nasale n 'était 
pas précédée d'une p h a s e d 'hypertrophie t ransi toire; eette hyper-
trophie n'est pas généralement admise, mais il est assez fréquent 
de trouver des cornets moyens hypertrophiés, alors que les infé-
rieurs sont très atrophiés. En tout cas, la rhinite hyperlropliique 
banale n 'aboutit j ama i s à l 'atrophie et à l'ozène. 

2Ù É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — L'ozène débute entre huit 
et douze ans, et frappe de préférence les sujets du sexe féminin ; 
on ne sait rien des causes qui président à sa production. Cer-

t a i n s auteurs l 'ont considéré comme symptoroâtique d'une sinu-
site maxillaire ou e thmoïdale .mais on n'en trouve pas de traces 
dans la grande major i té des cas. 

Anatomiquement, la maladie est caractérisée par l 'atrophie de 
la muqueuse nasale; cette muqueuse est amincie, ses glandes 
sont atrophiées; les os mêmes des cornets se résorbent et dispa-
raissent. Cette lésion a été considérée comme un trouble t ro-
phique. Mais comment expliquer la formation des croûtes et la 
mauvaise odeur ? On a prétendu que la disparition des cornets, 
en élargissant outre mesure les cavités nasales, y ralentissait le 
courant de l 'air inspiré et expiré, e t que cette sorte de stagna-
tion favorisait le développement des microbes saprophytes et 
les fermentations. Sans négliger ce facteur, il faut faire jouer 
un plus grand rô leà l 'atrophie des glandes de la muqueuse; leur 
sécrétion joui t d'un pouvoir bactéricide actif, comme 1 ont 
démontré LERMOYEZ et W I R T Z ; si elle est ta r ie ; elle ne peut plus 
entraîner mécaniquement les germes que l 'air inspiré .dépose 
sur la muqueuse, ni s'opposer à leur développement; ils pullu-
lent dans les croûtes, e t y développent des fermentat ions spé-
ciales, cause de la fétidité. 

M A L A D I E S D E S F O S S E S N A S A L E S 9 

3 D i a g n o s t i c . — Les deux signes caractéristiques de l'ozène 
sont la fétidité et l 'atrophie de la muqueuse nasale. 

a. La syphilis peut donner naissance à des lésions nasales qui 
répandent uueodeur infecte (ethmoïdite, nécroses e t séquestres), 
mais on ne constate pas d 'atrophie des cornets; les fosses nasales 
sont rétréries au lieu d'être élargies comme dans l 'ozène; le 
stylet fait sentir des points où l'os est dénudé. Ce pseudo-ozéne 
syphilitique doit être soigneusement distingué de la rhinite atro-
phique fétide. 

b. Vempyéme du sinus maxillaire donne lieu à un écoulement 
de pus fétide, tandis que l'ozéneux n'expulse que des croûtes. 
D'ordinaire, cet écoulement est unilatéral. A l'inspection du 
nez. on voit le pus sourdre dans le méat moyen où s'ouvre le 
sinus maxillaire; si ou essuie le méat , une nouvelle goutte puru-
lente se reforme peu d ' instants après. En prat iquant l'éclairage 
par transparence au moyen d'une lampe électrique introduite 
dans là bouche, on constate que la région sous-orbitaire du 
côté malade reste obscure (signe de HERYNG) ; de m ê m e la paroi 
externe de la fosse nasale correspondante (signe de B U R G E R ) . 

c. La rhinite atrophique sans ozène ( J I R A S Z ) se distingue par 
l'absence de fétidité : C H I A R I n ' admet pas celte rhinique atro-
phique; il fait observer que l'odeur de l'ozène est très variable 
d'un jour à l 'autre et peut même par moments manquer com-
plètement. 

4 T r a i t e m e n t . — Les divers t ra i tements employés essaienl 
d ' irri ter la muqueuse et de la faire sécréter : massage vibra-
toire, at touchements à la teinture d'iode ou à la glycérine iodée, 
poudres irritantes, pulvérisations au ni trate d 'argent. 

On a récemment préconisé lelectrolyse cuprique et, en se 
basant sur les affinités du bacille de l'ozène (LOWENBERG) avec 
celui de la diphtérie, essayé les injections de sérum antidiphté-
rique (BBLFANTI et DELLA V E D O V A ) . Ce mode de t ra i tement très 
dangereux, n 'a pas donné de guérisons définitives. 

Il faut se contenter d'un trai tement palliatif, qui masque au 
moins l 'odeur. 11 consiste dans des irrigations nasales antisep-
tiques précédées de l 'insufflation d'une poudre légèrement irri-



tante (menthol etaristol ; qui excite la sécrétion de l ^ « 6 

et facilite ainsi le détachement des croûtes: après l . rngat .on 
on pulvérise dans les fosses nasales de la vaseline hqa.de au 
¿afol elle forme uue sorte de vernis qui s'oppose a la 

dessiccation des croûtes. . 
Une récente méthode consiste à reconstituer par des n e 

tions sous-muqueuses de paraff ine le corne, -nfeneur a t ropine. 

ARTICLE V 

A N O S M I E 

C'est l 'abolition de l 'odorat (a, privatif; fcrf. '»leur; ; par 
abus de langage on désigneaussi sous ce nom la 
tion du sens olfactif : dans ce dernier cas, c est plutôt hypo*me 
qu'il faudrai t dire. „ .M K„, , r è s 

Vanosmie n'est qu'un symptôme relevant de causes t es 
diverses1 En effet, pour qu une sensation olfactive soit perçue, 

qu U . conditions suivantes sont indispensables L ^ ) 
l- Intégrité du vestibule nasal qui dirige 1 air inspiré veis la 

^ . I p T L fosses nasales et absence de tout obstacle sur 

1 C r S t l a muqueuse olfactive et des cellules de 

Schultze; 
4.0 intégrité du nerf et des centres ol îacl i ts , 
Ûe là au t an t de catégories d 'anosmie: j e citera, seulement les 

^ M * congénitale est a t t r i b u e * 
o l f a c t i f - l anosmie sénile est causée par 1 atropine des bulbes 
ol ac fe qui sont alors parsemés de nombreux corpuscules 
S î d e s ( P R É V O S T ) ; l anosmie traumatiquv est quelquefois 
ccmsécuUve à d S ^ e s sur la région occipitale. U s a f f m o n s 

« COLLET, De l anosmie. Rapport à la Société de laryngologie. Con-
grès de 18'J9. 

nerveuses s 'accompagnent souvent d'anosmie. par exemple les 
névroses, l 'hystérie1 . la neurasthénie, l'épilepsie (Fèni), les 
tumeurs cérébrales, le tabès (KLIPPEL) et surtout la paralysie 
générale. On cite en effet la diminution de l 'acuité olfactive 
comme un symptôme très fréquent au début ou à la période 
d 'état de cette affection. — Les lésions atrophiques des nerfs 
olfactifs ont été mises en évidence dans le tabès par K L I P P E L - . 

Quant à l 'anosmie de l 'hystérie, elle coexiste souvent avec de 
l'hémiplégie e t de l 'hémianesthésie et elle est uni latérale. 

Les affections nasales produisent l 'anosmie soit en gênant le 
passage de l 'air (anosmie dite respiratoire), soit en s 'accompa-
gnant de lésions de la muqueuse olfactive (anosmie de l'ozéne, 
des coryzas prolongés, etc.). 

L'anosmie succède encore à des maladies infectieuses ou dys-
crasiques (syphilis, diphtérie, diabète) ou à l 'application locale 
de certaines substances médicamenteuses (cocaïne, morphine, 
chlorure de zinc). 

On voit par cette énumération qu'il ne faut pas se hâter d'as-
signer à une anosmie une origine nerveuse avant d'avoir fa i t 
un examen local minutieux. 

L'hyperosmie ou exagération de l'acuité olfactive, la parosmie, 
la cacosiuie, sont au contraire des troubles purement nerveux 
compl iquant le plus souvent la grossesse, l 'hystérie ou l 'al iéna-
tion mentale. 

ARTICLE VI 

Ê P I S T A X I S 

On désigne sous le nom d'épistaxis (de tm, sur; rcifEtv. 
s'écouler) l 'hémorragie qui se produit à la surface interne des 
fosses nasales. 

1° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Nous laissons de côté l'épis-

* On peut aussi trouver cher les hystériques de 1 anesthésie ou de 
l'hémianesthésie de la muqueuse nasale. 

* KLIPPEL. Archives de neurologie, 1 8 9 7 . 



taxis I raumalique et l 'épistaxis post-opératoire, pour ne nous 
occuper que de l'épistaxis spontanée. Elle peut dépendre, comme 
l'indique le tableau ci-joint, d 'une lésion locale ou d'une affec-
tion générale. 

. Corps étrangers, rhinolithes. 
\ Ulcérations, ulcère perforant de lla-

Be cause locale . . . ^ j e t , uuneurs vasculaires. 
I Cancer, 

g l Suppression des règles. 
! „ p p ^ u i » . | -

. * ( Fièvre typhoïde. 
'* } , [ Tuberculose. 
S I I Épistaxis dans les maladies i p i ^ v r e s éruptives hémorra-
3 .1 I infectieuses. f giques (rougeole, variole), 

i 1 Purpuras infectieux. 
t \ J Mal de bright. 

\ -g 1 Epistaxis dans les dyscra- ^ C i r r h o s e s . 
•g, ' sies et les maladies du L e u Cocythémie. 
« sang. Anémies graves. 
S Insuffisance mitrale et 
S \ tricuspide. } Uiwpiui) . 

V passifs. Compression de la veine 
E p i s t a x i s p a r t r o u b l e s ' C a v e s u p é r i e u r e . 

circulatoires. i Hypertrophie du cœur. 
F actifs. * Insuffisance aorti.iue. actifs. 1 Insuffisance aortique. 

' Insolation. 
Hémophilie. ( Hémopnme. 

É p i s t a x i s d i t e i d i o p a t h i q u e . , ¿ p ^ x i s j u v é n i l e . 

Mais comment agissent ces diverses causes pour produire 
r é p i s t l x i s T Dans l'épistaxis de cause locale l 'hémorragie a heu 

S de l 'ulcération ou de la tumeur ; dans les maUd.es 
hémorragiques (purpura, variole h é m o r r a g i e ) > extravasal on he mori aDi i u p d e m u q u e u s e ; ma.s 

pins haut , cette mptuce 

vasculaire est consécutive soit à l 'altération du sang, soit a l'al-
tération des vaisseaux, soit à une augmentat ion de tension, ces 
diverses causes étant d'ailleurs susceptibles de se combiner . 

2" D e s c r i p t i o n . — Le sang s'écoule habituellement goutte à 
goutte et par une seule narine ; quelquefois cependant l'écoule-
ment atteint une intensité inquiétante. S'il est abondant , ou si 
le malade penche la téte en arrière, le sang coule sur la face 
supérieure du voile du palais et tombe de là dans le pharynx, 
dont il tapisse la paroi postérieure : il est rejeté par la bouche 
avec des efforts de toux ou dégluti, et dans ce dernier cas il 
provoque parfois des vomissements. — 11 est par conséquent 
indispensable, avant d 'affirmer qu'une épistaxis est terminée, de 
faire ouvrir la bouche au malade et d 'examiner sa gorge. 

Un saignement de nez abondant s 'accompagne de vertiges, de 
t intements d'oreilles, d'obnubilation de la vue et quelquefois de 
nausées ; cette anémie cérébrale peut about i r à la syncope. Des 
saignements de nez répétés, alors même qu'ils ne sont pas très 
abondants, peuvent produire une anémie grave. 

3" D i a g n o s t i c e t p r o n o s t i c . — L'épistaxis peut passer ina-
perçue si le sang tombe dans le pharynx au lieu de passer par 
les narines, et être prise alors pour une hématèinèse ou une hémop-
tysie; on se met t ra à l 'abri de cette erreur en examinant la gorge 
èt les fosses nasales. —; L'épistaxis étant mise hors de doute, il 
faut en diagnostiquer la cause, locale ou générale, et pour cela 
faire l 'examen des principaux organes ; nous renvoyons à l'étio-
logie pour ne pas répéter cette ¿numérat ion. La valeur diagnos-
tique de l'épistaxis dans la fièvre typhoïde, le mal de Bright ou 
la cirrhose est considérable. 

Par el le-même'et par l 'anémie plus ou moins aiguë qu'elle 
détermine, l'épistaxis peut avoir une certaine gravité ; de plus, 
elle est parfois symplomatique d'une affection viscérale grave 
(cirrhose, mal de Bright) ou d'une fièvre éruptive hémorragique 
(rougeole, variole) et constitue alors un symptôme de mauvais 
augure. 

4° T r a i t e m e n t . — Certaines épistaxis doivent être respectées : 



les épislaxis supplémentaires, celles qui accompagnent les états 
congestifs. 

Dans l ' immense major i té des cas, l'épistaxis qui ne cesse pas 
spontanément doit être a r rê tée ; la compression de l 'aile du nez 
sur la cloison, exercée avec le doigt, l 'aspiration d'une solution 
astringente ou hémostatique (eau de Pagl iar i ) , un pediluve 
chaud, suffisent habituellement. Si ces moyens echouent, il faut 
porter dans la fosse nasale un tampon imbibé d une solution 
d 'antipyrine ou de ferr ipyrîné à ^ . pratiquer le t amponne-
ment antérieur presque toujours suffisant, ou faire une injec-
tion sous-cutanée d'ergotine (1 gramme) . Le tamponnement 
postérieur, destiné à obturer l'orifice choanal correspondant, se 
prat ique au moyen de l a sonde de Belloc ou d'une simple sonde 
ii ré traie en gomme ; il faut se rappeler que ce t amponnement 
ne doit rester en place que vingt-quatre ou quarante-huit 
heures ; car sa présence entra îne le danger d 'une otite suppu-
réc 

Pour prévenir le retour d 'une épistaxis à répétit ion, il faut 
cautériser au ni trate d 'argent ou au galvano-cautère le point de 
la cloison qui donne naissance à l 'hémorragie. Un t ra i tement 
général doit être institué, variable avec chaque cause (toùiques, 
fer . arsenic., régime lacté, etc.). 

C H A P I T R E I I 

M A L A D I E S D U L A R Y N X 

Nous bornerons notre étude à la pathologie médicale du larynx : 
laryngites aiguës, œdème du larynx, croup, syphilis, tuberculose, 
cancer, paralysies et spasmes. 

A R T I C L E P R E M I E R 

L A R Y N G I T E A I G L E 

La laryngite aiguë peut être définie, l ' inflammation aiguë de 
la muqueuse du larynx. 

l u É t i o l o g i e . — La laryngite aiguë succède le plus souvent 
a des causes locales : ingestion de liquides t rop froids ou trop 
chauds, exposition à un courant d 'air froid, exercices vocaux 
immodérés, respiration de vapeurs irr i tantes. Elle est surtout 
fréquente à l 'automne et par les temps humides. 

Elle peut être aussi la conséquence d'un coryza aigu, qui n'est 
lui-même que le premier symptôme d'une maladie infectieuse, 
grippe ou rougeole par exemple. La laryngite aiguë, qui vient 
parfois compliquer la variole ou la fièvre typhoïde mérite, en 
raison de sa gravité, une description spéciale. 

2 S y m p t ô m e s . — .Nous distinguerons les symptômes fonc-
tionnels accusés par le malade et les signes physiques fournis par 
l 'examen larvngoscopique. 
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les épistaxis supplémentaires, celles qui accompagnent les états 
congestifs. 

Itans l ' immense major i té des cas, l'épistaxis qui ne cesse pas 
spontanément doit être a r rê tée ; la compression de l 'aile du nez 
sur la cloison, exercée avec le doigt, l 'aspiration d'une solution 
astringente ou hémostatique (eau de Pagl iar i ) , un pediluve 
chaud, suffisent habituellement. Si ces moyens echouent, il faut 
porter dans la fosse nasale un tampon imbibé d une solution 
d 'antipyrine ou de ferripyrine à ^ . pratiquer le t amponne-
ment antérieur presque toujours suffisant, ou faire une injec-
tion sous-cutanée d'ergotine (1 gramme) . Le tamponnement 
postérieur, destiné à obturer l'orifice choanal correspondant, se 
prat ique au moyen de l a sonde de Belloc ou d'une simple sonde 
u ré traie en gomme ; il faut se rappeler que ce t amponnement 
ne doit rester en place que vingt-quatre ou quarante-huit 
heures ; car sa présence entra îne le danger d 'une otite suppu-
réc 

Pour prévenir le retour d 'une épistaxis à répétition, il faut 
cautériser au ni trate d 'argent ou au galvano-cautère le point de 
la cloison qui donne naissance à l 'hémorragie. Un t ra i tement 
général doit être institué, variable avec chaque cause (toô.ques, 
fer. arsenic., régime lacté, etc.). 

C H A P I T R E II 

M A L A D I E S D U L A R Y N X 

Nous bornerons notre étude à la pathologie médicale du larynx : 
laryngites aiguës, œdème du larynx, croup, syphilis, tuberculose, 
cancer, paralysies et spasmes. 

A R T I C L E P R E M I E R 

L A R Y N G I T E A I G U Ë 

La laryngite aiguë peut être définie, l ' inflammation aiguë de 
la muqueuse du larynx. 

l u É t i o l o g i e . — La laryngite aiguë succède le plus souvent 
à des causes locales : ingestion de liquides t rop froids ou trop 
chauds, exposition à un courant d 'air froid, exercices vocaux 
immodérés, respiration de vapeurs irr i tantes. Elle est surtout 
fréquente à l 'automne et par les temps humides. 

F.Ile peut être aussi la conséquence d'un coryza aigu, qui n'est 
lui-même que le premier symptôme d'une maladie infectieuse, 
grippe ou rougeole par exemple. La laryngite aiguë, qui vient 
parfois compliquer la variole ou la fièvre typhoïde mérite, en 
raison de sa gravité, une description spéciale. 

2 S y m p t ô m e s . — Nous distinguerons les symptômes fonc-
tionnels accusés par le malade et les signes physiques fournis par 
l 'examen larvngoscopique. 



a. Symptômes fonctionnels. — Quelquefois la laryngite aiguë 
débute au réveil par une aphonie à peu près absolue ; beaucoup 
plus souvent elle se manifeste par une sensation de chaleur à la 
gorge et par des picotements laryngés, qui provoquent la toux. 
C'est une toux sèche et cuisante, très pénible, aboutissant seule-
ment au rejet de minuscules fi laments de mucus ; au déclin de 
la maladie celte expectoration se compose de rares crachats 
mucopurulents, épais, pelotonnés et adhérents. La voix estrauque. 
éraillée ; la modulation des tons et l'émission des notes élevées 
sont impossibles, car elles nécessitent une plus forte tension des 
cordes vocales, qui sont plus ou moins parésiées. Le ma t in , l'a-
phonie peut être complète ; elle s 'améliore ordinairement pen-
dant la journée. 

La dyspnée est exceptionnelle, sauf chez l 'enfant, en raison 
des faibles dimensions de la glotte à cet âge. La déglutition 
n'est douloureuse que dans les cas où il y a une inflammation 
intense de l'épiglotte, inflammation qui peut être limitée à cet 
opercule (cpiglottite), par exemple celle qui résulte de l'ingestion 
de liquide brûlant ou corrosif. Le début de la laryngite est quel-
quefois marqué par un léger mouvement fébrile. 

b. Signes physiques. — A l'examen laryngoscopique ' on ne voit 
qu'une rougeur diffuse du larynx, sans gonflement notable. 

Les cordes vocales ont perdu leur aspect blanc nacré pour, 
prendre une teinte rosée ; leur surface est dépolie : la présence 
d'ecchymoses est tout à fait exceptionnelle. Pendant la phona-
tion elles ne se juxtaposent pas exactement, comme il l'état 
normal , mais laissent entre elles un espace ovalaire dû à la ten-
sion défectueuse de leur bord libre par suite de la parésie des 
thyroaryténoïdiens internes. Ce petit muscle, contenu dans 
l 'épaisseur même de chaque corde vocale, se paralyse en effet 
sous l'influence de l ' inflammation de la muqueuse qui le recouvre 
(loi de STOKES) : ainsi s 'expliquent l 'aphonie, l 'enrouemenl. 
l 'impossibilité d 'émettre les sons élevés qui nécessitent une plus 
forte tension des cordes vocales. — Dans d'autres cas, la pa ra -

1 COLLET, Notions de laryngoscopie utiles au médecin. Collection 
Léautc. Paris, 1900. 

lysie gagne le muscle aryténoïdien transverse, également super-
ficiel : l'occlusion de la glotte est alors encore plus défectueuse, 
les cordes vocales laissent entre elles un espace tr iangulaire à 
base postérieure. L'aphonie en est la conséquence. 

3" E v o l u t i o n . — La laryngite aiguë évolue spontanément 
vers la guérison au bout de quelques jours , et ne laisse après 
elle qu'un trouble passager de la voix ; négligée, elle peut passer 
à l 'état chronique. Souvent elle n'est que le prétexte d'une t r a -
chéobronchite aiguë. Chez l 'enfant, la laryngite aiguë produit 
quelquefois des symplûmes asphyxiques, mais la mor t est excep-
tionnelle; à cet âge il peut se produire consécutivement A la 
laryngite une atrophie des cordes vocales qui laisse un trouble 
persistant de la voix. 

4 D i a g n o s t i c . — La laryngite de la syphilis et la laryngite 
tuberculeuse ont parfois un début brusque, mais leur évolution 
est toute différente : les symptômes ne font que persister et em-
pirer. — L'œdème de la glotte s'accompagne d'une dyspnée 
intense et l 'examen laryngoscopique lève toute difficulté. 

5" T r a i t e m e n t — Repos absolu de l 'organe ; séjour il une 
température moyenne ; inhalations de vapeurs d 'eau bouillante 
additionnée de laudanum ; deux fois par j ou r cinq gouttes de 
teinture d'aconit. Le malade ne doit ni fumer ni séjourner dans 
une atmosphère enfumée. 

A R T I C L E I I 

L A R Y N G I T E C H R O N I Q U E 

Nous laissons de côté la laryngite tuberculeuse et la laryn-
gite syphilitique, qui font l 'objet de chapitres spéciaux. La 
laryngite chronique reconnaît les mêmes causes que la la ryn-
gite aiguë et lui fait le plus souvent suite ; elle peut toutefois 
survenir d'emblée. Les exercices vocaux immodérés, l 'abus de 



l 'alcool et du tabac , les affections chroniques du pharynx, les 
affections qui suppr iment la perméabi l i té des rosses nasales et 
pe rmet ten t à l 'a i r sec et froid inspiré pa r la bouche de venir 
d i rec tement i r r i t e r le larynx sont ses causes les plus habi tuel les . 
Ses principaux symptômes sont les picotements laryngés inces-
sants , la toux et la rauci té de la voix. Le diagnost ic ne peut 
ê t re fai t d 'après ces seuls symptômes fonctionnels , qui accom-
pagnent aussi bien les tumeurs laryngées et la plupart des 
affections du larynx. Il doit être complété pa r l 'examen la ryn-
goscopique qui mont re une rougeur diffuse ; les cordes vocales 
ont perdu leur blancheur éclatante ; elles son» rosées ; souvent 
m ê m e leur surface est irrégulière (pachydermie). Le traitement 
consiste dans des pulvérisations as t r ingentes e t dans les badi-
geonnages des cordes vocales avec une solution de n i t ra te d 'ar -
gent de plus en plus concentrée (2 p. 100 à 25 p. 100). 

Il est absolument nécessaire de commencer pa r une solution 
très faible, sous peine de voir appa ra î t r e une réaction dange-
reuse. 

A R T I C L E M 

L A R Y N G I T E S T R I D U L E U S E 

D'abord confondue par HOME avec le croup (p. 2 6 ) , par MILLAR 

avec le spasme glott ique, elle f u t individual isée par B R E T O N -

N B A U . 

1° È t i o l o g i e . — Elle est sur tout f réquente entre deux et « inq 
ans. Un a i r sec et f roid, peut-être la présence d'ozone dans l 'at-
mosphère (MASSKI), sont des condit ions physiques favorables à 
sa production. Le coryza, les in f l ammat ions des voies aériennes 
supérieures en sont des causes plus directes, n o t a m m e n t au 
début des fièvres é rupt ives , dont eUe peut être un s y m p t ô m e 
précurseur (rougeole, variole). 

2 D e s c r i p t i o n . — Depuis quelques jours déjà , l ' enfant , qu i 

a pris froid, présente un peu de coryza, d 'enchif rènement ou de 
toux, mais sans état général grave ni mouvement fébrile impor-
tant . Parfois il y a une légère dyspnée, et , à l 'occasion des mou-
vements , les inspirat ions profondes s 'accompagnent d 'un siffle-
ment laryngé. Ces symptômes passent inaperçus ou, eu tou t cas, 
n ' inspirent aucune cra in te ; l 'enfant s 'endor t t ranquil le , q u a n d , 
tout à coup, au milieu de la nuit , survient le p remier accès de 
dyspnée, e t celte scène eff rayante est regardée comme le début 
de la maladie . 

« L 'enfant se réveille en sursaut dans une agi ta t ion fébrile 
considérable ; sa toux est rauque, t rès f réquente , ma i s forte e t 
bruyante ; sa respirat ion est hale tante , entrecoupée, accompa-
gnée, pendant l ' inspirat ion, d 'un brui t aigu, d 'un sifflement 
laryngien s t r ident . La voix, éteinte dans le m o m e n t des accès, est 
rauque, enrouée dans l ' intervalle, ma i s presque j a m a i s éteinte, 
comme dans le vrai croup. L'oppression, l 'anxiété sont très pro-
noncées, le visage est congestionné, les yeux expr iment une pro-
fonde te r reur ( T R O U S S E A U ) . » 

Après une demi-heure, une heure ou d a v a n t a g e , l 'accès a 
cessé, le ca lme revient et l 'enfant se r endor t . Au réveil il ne 
garde plus qu 'une toux « toujours croupale, ma i s plus humide , 
et enfin ca ta r rba le » - La voixest presque normale . L'accès revient 
d 'ordinaire pendant les nui ts suivantes, ma i s moins for t et avec 
une intensité décroissante. Dans l ' intervalle, la respirat ion n 'est 
pas absolument normale ; la gêne et la sonori té des inspira t ions , 
la toux persistent, quoique à un moindre degré (MASSEI). Ajou-
tons que les accès peuvent except ionnel lement se répéter qua t r e 
ou cinq fois dans une m ê m e nui t et qu'ils peuvent aussi s u r v e -
nir pendant le j o u r . 

L'examen de la gorge prat iqué dans un m o m e n t d 'accalmie 
mont re le pharynx et le larynx absoluments intacts ; d 'autres 
fois, il y a une légère rougeur de la gorge et du vestibule glot-
t ique, insuffisante pour expliquer la dyspnée. Il n'y a pas de 
fausses membranes . 

Les cordes vocales, qui s 'écartent pa r fa i t ement , laissent voir 
au-dessous d'elles deux bourrelets allongés, rouges et tendus ; ils 
sont dus au gonflement de la région sous-glottique du la rynx : 



ce sont eux qui s'opposent au passage de l ' a i r et provoquent la 
dyspnée. La laryngite striduleuse est donc une laryngite hypo-
qlottique aiguë ( M A S S E I ) . 

' Il existe en ce point, immédia tement avant la naissance de la 
trachée, un tissu cellulaire abondant qui se laisse facilement 
distendre par la congestion ou l 'œdème. 

Cette constatation explique, mieux que les faibles dimensions 
de la glotte intercarlilagineuse chez l 'enfant (dont il faut . ail-
leurs tenir compte), l ' intensité vra iment effrayante de la dysp-
née, contrastant avec l ' intégrité de la voix et la sonorité de la 
toux : il ne saurait en être aut rement puisque les cordes vocales 
sont respectées. A . 

L'accès lui-même a été diversement interprété : on 1 a attri-
bué à l 'agglutination des lèvres de la glotte par un ^ vis-
queux ( N U : M E Y E R ) , à une augmentat ion passagere de la tuméfac-
tion ; il est plus que probable que le spasme de la glotte joue un 
rôle impor tan t dans l ' intermittence et la soudaineté des accès 
comme d'ailleurs dans toutes les affections du larynx. Quand a 
leur début nocturne, il s'explique bien par le ralentissement des 
mouvements respiratoires pendant le sommeil ( K R . S I I A B E R M 

peut-être aussi par la respiration buccale, s. frequente la nuit 
chez les enfants, qui permet à l 'air sec et froid d' impressionner 
plus directement le larynx. 

Le pronostic est habituellement favorable ; les cas de mort 
pendant l'accès sont exceptionnels (TROUSSEAU en rapporte un 
dans ses cliniques) ; mais l'affection peut se terminer par une 
broncho-pneumonie mortelle. 

3« D i a g n o s t i c . - La laryngite striduleuse doit être soigneu-
sement distinguée du croup, qui en diffère par ses syinptôm 
généraux, par ladénopath ie , par l 'angine premon. o ^ e hab -
tuelle, par le rejet des fausses membranes , par extinction de 
l aToix et de la toux, par l ' intensité croissante de la dyspne 
0 ¡1 finit comme la laryngite striduleuse commence », disait 

' ' " m e d* te glotte survient chez les tou t jeunes enfants ; 
les accès ne sont pas uniquement nocturnes ; il n > a pas 

sifflement strident, ma is au contraire une apnée absolue. 
Enfin, la laryngite striduleuse, se distinguera de toutes les 

affections dyspneiques du larynx (polypes, corps étrangers), par 
son début nocturne, par le bon état général. On se rappellera 
que les tumeurs e t la phtisie laryngée ne s'observent pour ainsi 
dire j ama i s chez l 'enfant . 

Dans tous les cas où l'examen laryngoscopique pourra être pra-
tiqué, il lèvera tous les doutes. 

4 T r a i t e m e n t . — On est r a rement obligé de recourir à la 
trachéotomie ou même au tubage. L'application de compresses 
très chaudes au-devant du cou produit une grande amélioration 
de la dyspnée. Dans l ' intervalle des accès, on donnera des séda-
tifs et on entretiendra l 'humidité de l 'air ambian t . 

A R T I C L E I V 

O E D È M E D U L A R Y N X 

Les premiers auteurs qui l'ont décrit ( B I E R H A A V E . V A S S W I E -

TKS) ne faisaient aucune distinction entre l 'œdème de la gorge 
et celui du larynx ; ils dénommaient cette affection : Vangine 
aqueuse. BICHAT précise le siège laryngé de l 'œdème que C R I -

VKILHIKR et VALLEIX considèrent comme exclusivement sus-glot-
tique. SESTIKR ( 1 8 5 0 ) donne une description magistrale -le 
l 'œdème du larynx et surtout étudie t rès minutieusement la 
distribution du tissu cellulaire dans lequel il se développe. 
Plus tard , on en arrive, sous l ' impulsion de TROUSSEAU et de 
BELLOC, à ne plus considérer l 'œdème glottique comme une en-
tité morbide, mais comme un processus banal secondaire à des 
lésions de voisinage : syphilitiques tuberculeuses ou néoplasiques 
Mais les recherches contemporaines ont montré qu'il pouvait 
bien être primit if , indépendant de toute lésion laryngée anté-
rieure, et relevant alors d'un processus infectieux dû au pneu-
mocoque, au streptocoque, ou au staphylocoque. 



1° È t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — On divise les œdèmes du 
larynx en primitifs et en secondaires. 

a . Œdème primitif. — L 'œdème primitif peut être produit par 
le refroidissement, le t r aumat i sme , l 'ingestion de liquides brû-
lants. Il se montre aussi au cours des néphri tes aiguës, dans la 
convalescence de la scarlat ine, dans le mal de Bright. dans les 
cachexies; bref dans toutes les afTections capables de produire 
de l 'anasarque. On le rencontre aussi dans les affections car-
diaques, dans les tumeurs du médiastin compr imant les gros 
troncs veineux et gênant leur dégorgement (œdème passif). 

STRUBING a décrit un œdème angioneurotique ; I IUCHARD un 
œdème toxique du à Fiodure de potass ium; mais les plus inté-
ressants sont les œdèmes infectieux, qui peuvent être séreux ou 
séropurulents. Le streptocoque y a été trouvé par ISRAËL, F R A N K E L , 

F A S A N O , e t par HANOT, dans un cas accompagné de pleurésie 
purulente; le staphylocoque par NETTBR et B O I L L O C H E ; le pneu-
mocoque par JOSSERAND. Les observations de G A R E L , de Do-
RANV.E, de THORNTON dans lesquelles l'affection a été suivie d'une 
pneumonie, semblent indiquer que parmi ces microorganismes, 
le pneumocoque tou t au moins emprunte les voies naturelles et 
que l 'infection suit dans ces cas une marche descendante. 

Notons en passant que le refroidissement, le t raumat isme, etc., 
auxquelson at t r ibuai t naguère une par t prépondérante, ne font, 
le plus souvent, que masquer l'infection dont ils ne sont qu'une 
circonstance adjuvante . 

b. Œdème secondaire. — L'œdème secondaire survient consé-
cutivement à une lésion du larynx ou de son voisinage : cancer, 
ulcérations syphilitiques, tuberculeuses ou varioliques, laryngo-
typhus, périchondrite, érysipèle du larynx, phlegmon sus-hyoi- ji 
dien, amygali te , tumeurs du pharynx ou de la base de la 
langue. On at t r ibuai t autrefois sa production à la fluxion colla-
té ra le ; nous savons au jourd 'hu i qu'il faut être moins exclusif et j 
faire une large par t à l ' infection. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'œdème du larynx est 
constitué par l ' infiltration de sérosité ou de liquide séro-puru-
lent dans les mailles du tissu cellulaire sous-muqueux ; sa loca-

lisation est donc tout à fait conforme à la distribution du tissu 
conjonctif dans le larynx; il manque là où la muqueuse est pour 
ainsi dire collée sur le périchondre. 

L'infiltration occupe la face antérieure de l'épiglotte ; les 
deux fossettes situées entre les replis glosso-épiglottiques sont 
remplacées par des saillies; le bord libre de l'épiglotte est tumé-
fié, les replis aryténoépiglottiques le sont également, et cet 
ensemble figure une tuméfaction circulaire qui surplombe l'en-
trée du larynx. L'œdème est, en somme, sus-glottique; mais il 
existe bien aussi un œdème glottique; ce dernier ne se fai t 
pas sous la muqueuse des cordes vocales très adhérente au muscle 
tbyroaryténoldien interne sous-jacent, mais entre les faisceaux 
mêmes du muscle, qui sont, pour ainsi dire, dissociés par l ' in-
filtration séreuse. De là l 'œdème peut fuser dans la région 
hypoglottique, c'est-à-dire au-dessous des cordes vocales. Toutes 
les localisations de l 'œdème ont pu être expérimentalement 
reproduites par HAJEK au moyen d'injections sous-muqueuses 
de gélatine colorée. 

3" S y m p t ô m e s . — Examinons successivement les signes phy-
siques et fonctionnels. 

A. EXAMEN LARYNGOSCOPIQI E. — Lorsque l 'œdème est généra-
lisé à la région sus-glottique, la tuméfaction semi-circulaire de 
l'épiglotte et des replis aryépigloltiques rappelle assez l 'aspect 
du col utérin ou d'un prépuce œdématié . L'œdème se présente 
avec des caractères un peu différents suivant sa nature , suivant 
qu'il s'agit d'un œdème séreux ou des collections séro-purulentes 
qu'on décrit sous le nom de laryngite phlegmoneuse. Dans le 
premier cas, il est mou, gélatineux, t remblotant , livide : on l'a 
comparé à un grain de raisin blanc. 11 se déplace avec une très 
grande facilité d'un j ou r à l 'autre. Dans le second cas il est dur , 
plus tendu, f ranchement rouge : il s 'accompagne de gonflement 
du cou; c'est a lors surtout qu'on note les urines albumineuses, 
les suppurations à distance, les complications pulmonaires et la 
gravité de l 'état général, qui est celui des maladies infec-
tieuses. 



B. SYMPTÔMES FONCTIONNELS. - Ce sont la dysphagie, la dys-

phonie et la dyspnée : ; 
P a Dysphagie. - La dysphagie, souvent accompagnee d une 
sensat ion de corps é t ranger , est due à la tuméfact ion de 1 épi-
glotte ou de la part ie postérieure des émmences a,-yteno,des, 
don t le tissu est t rès lâche et se laisse faci lement d . s t end ie . 

b. Dysphonie.- La dysphonie a un caractère p a r U c ^ e r - l a 
voix est rude, ronf lante , p r o f o n d e ; l 'œdème sus-glolt .que 
semble jouer le rôle d'étouffoir et empêcher la vibrât ,on des 
cordes vocales, d ' a u t a n t plus qu'il peut y avoir auss, œdème des 

^ D y s p n é e . - La dyspnée, au début un iquement ¡nspiratoire . , 
existe ensuite aux deux temps , ma i s avec p rédominance à 1 m s -

Pour" expliquer cette dyspnée à p rédominance inspi ra to i re , 
on supposait que les replis aryépiglott iques œ d e m a t . e s s a c c o -
ÎaienT pendant l ' inspirat ion sous l ' influence de la pression 
a tmosphér ique . Les examens laryngoscopiques e t les exper.ences 
D E T O — I M sur le cadavre ont fait jus t ice de cette m a n i è r e 
d e v o i r - il a constaté à l a i d e d 'une soufflerie montee sur la 
t rachée ' sectionnée que, malgré l 'aspira t ion qu, se produisai t^ 

les replis œdémat iés n 'é ta ient point a t t i res . 
A chaque inspira t ion, le larynx s'abaisse comme a t t i re dans 

, a poi t r ine , pom-s'élever à l 'expirat ion. L ' inspi ra t ion est a c c o g 
p a ^ t e d ' u ; s i f f l emen t ; l ' expi ra t ion , d 'un bru i l special appele 

^ L a ^ y ^ n ^ p e u M Ä u ^ r t o u s q u e i n e n t dans les œ d è m e s a i p s , 
0 U a u c o n t r a L , avoir une marche i n s i d i e u s e et progressive; 

lie est plus considérable et a un développement plus r ap ide 
dans le cas d 'œdème séro-purulent . I m m é d i a t e m e n t dans a 
f o r m e niguë, au bout d 'un cer ta in temps dans la fo rme progrès-, 
sive la dyspnée revêt un caractère paroxyst ique 

Pendan t ces accès e f f r ayan t s , « le pat ient , l a f a c e l ivide M 
bouche ouverte, les na r ines béantes , l 'œil humide et sai l lant J 
Îa peau ruisselante de sueur , cherche partout un point d appin 
p o u r respirer plus a i sément . Dans un é ta t d 'agi ta t ion excessive 
il rejet te les vêtements qui en tourent son cou et sa poi t r ine , et 

se prend le cou avec les m a i n s c o m m e pour en a r r a c h e r un corps 
é t ranger qui l 'é t rangle » . (TROUSSEAU) 

Après quelques minu tes île durée , le paroxysme se ca lme et 
la respi ra t ion devient moins gênée. Mais souvent les accès se 
répètent et la m o r t devient i m m i n e n t e si l 'on n ' in te rv ient pas 
pa r la t rachéotomie ou le tubage. 

Les causes de la mor t sont l 'asphyxie ou la syncope. Celte 
dern ière peut relever de l ' inhibi t ion ou d 'une paralysie du 
cœur , qui n 'est pas su rp renan te dans les œdèmes de la glotte 
infectieux ou toxiques. 

D i a g n o s t i c . — Les spasmes de la glotte a t t e ignen t de t r ès 
jeunes suje ts de trois à vingt m o i s : précédés en général d'en-
rouement et de coryza, ils peuvent about i r en quelques 
secondes à une asphyxie i m m i n e n t e . 

Le croup a débuté dàns l ' immense m a j o r i t é des cas pa r 
une angine diphtér ique pers is tant encore ou d o n t 011 peut re-
t rouver les t races ; son début est long e t insidieux, la voix est 
voilée et s 'éleint r ap idemen t , l 'examen du pharynx dénole la 
présence de fausses m e m b r a n e s où l'on trouve le bacille de LOF-
F L E R . 

L'absence des signes généraux (fièvre, etc.), e t la présence des 
symptômes du tabès f e ron t songer à la paralysie des cricoaryté-
noïdiens postér ieurs , muscles dilatateurs de la glotte. Les crises 
laryngées spasmodiques . causées pa r le labes, la compression 
du récur ren t pa r un anévr isme, un goitre, une t u m e u r se recon-
na î t ron t à leur in te rmi t t ence et à leur soudaineté , et par la re-
cherche de l 'affection causale. 

La laryngite striduleuse, affection dyspnéiquè de la deuxième 
enfance (voy. p . 18), parait r econna î t re pour cause l 'œdème 
sous-glot t ique; c'est donc s implement une variété de l 'affection 
qui nous occupe. 

Dans tous les cas où cela sera possible, l 'examen laryngosco-
pique devra élre p r a t i qué : il p e r m e t t r a de dis t inguer l 'œdeme 
du larynx, de la tuberculose, de la syphilis, du cancer , etc.* 
affections qui produisent comme lui la dyspnée, et qu'il peut 
d 'ail leurs venir compliquer . 

m£cM de p i t b . i * n a » K , h . — 4 ' cdil . 9 



- , L c s pulvérisations laryngées antiseptiques 
5 T ^ e m t D ¡ ¡ 0 0 ^ d'acide phénique a ! 1000 rem-

(de subl ime a 1 W ) ou u r existante 
plissent la double m d . c a U o n d ag u l a e « ^ d e 

et de prévenir les N ^ j f f ^ cocaïne, sur les 
te in ture d iode pure après e t se flétrir en 
œ d è m e s durs et tendus , les f a ' o u a u galvano-
peu ^ t e m p s . Les . a n l K a t u m £ ^ a u s s i l œ a è m e , 
cautère, faites sous e l a . j n o p 
ei ont chance sangsues, les sina-

C o n t r e l a d y s p n e e o n e m p l m e e e t sur tout de 
pisu.es au-devant du ^ ^ ob.i é de recourir au 

j ^ t S - Û S * la lal-vngotomie in 

r ° i l ' f n u t a u ^ ^ l u U e r 1 " c o n t r e - l ' infection générale, quand elle 

existe, par l 'alcool et les s t imulants . 

A R T I C L E V 

C K O I P 

pa r 1 « f — m e m b r e 8
r ™ , t p a r B ^ « en « 

« - S i . - -

, . . - , e croup succède dans 1 immense major i té 
10 E t i o l o g i e . - L ^ « o u i l é r e s ; a e s l ra re que la 

des cas à 1 angine ou au c o r y m _ v soit primitive 
localisation des fausses m e m b r a n ^ J g ^ 

: ' " e ; M W f \ V e c C r m e t U est contagieux et é p i £ 
X T c ^ l Ù les enfan t s qu i. est de beaucoup .e plus « H 

quent . I 

Certaines angines pseudo-membraneuses non diphtériques 
(angines à streptocoques, etc ' peuvent aussi se compliquer de 
croup, ma i s ce sont là des faits exceptionnels. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e — Le larynx est tapissé de 
fausses, membranes; quelquefois l imitées au vestibule laryngé et 
aux cordes vocales, elles descendent d 'autres fois jusque dans la 
t rachée et les bronches (bronchite pseudomembraneuse) . Plus 
blanches et moins épaisses que les fausses membranes du pha-
rynx (voy. t . I ), elles sont légèrement adhérentes à la muqueuse 
sous-jacente qui e s t é rodée et congest ionnée; après la mor t , les 
fausses membranes se désagrègent et ne forment plus qu 'un 
enduit b lanchât re et pur i forme. Elles sont composées d 'un 
réseau de fibrine qui tient dans ses mailles des cellules épithé-
liales dégénérées et des bacilles de LOFFLRR. 

A l'autopsie des poumons on trouve souvent des noyaux de 
bronchopneumonie disséminés. Le sang est noir et asphyxique 
(couleur Sépia). Lcs lésions des principaux organes ont été étu-
diées à propos de la diphtérie pharyngée (voy. t . 1). 

3" S y m p t ô m e s . — Le croup est précédé de frissons, «le 
fièvre, d 'un mala ise général, et de douleur à la déglutition ; 
l ' examen du pharynx pratiqué à cette période mon t r e les 
fausses membranes qui le tapissent, e t la palpation fait sentir 
l ' engorgement des ganglions de l 'angle de la mâchoire . Celte 
période peut durer plusieurs j ou r s ; il n'y a encore que de la 
diphtérie pharyngée. 

a . Symptômes fonctionnels. — L'envahissement du larynx se 
t r adu i t par une toux d 'abord sèche et quinteuse. Rapidement 
cette toux devient rauque et étouffée ; la voix s 'assourdit et 
s 'éteint complètement ; les fausses membranes qui tapissent les 
cordes vocales les empêchent en effet de vibrer. Les secousses 
de toux s 'accompagnent du rejet de membranes b lanchâtres , en 
lambeaux. 

Lorsque les fausses membranes sont devenues plus abon-
dantes, au point de restreindre no tab lement le calibre du 
larynx, elles produisent de la dyspnée. L ' inspirat ion est pénible 
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el s'àCfiompagae d un bruit strident et prolongé; le creux sus-
sternal et S o n éplgastrique se dépriment à chaque msp ra-
ti o î i : on donne a ce l , ~ „ e le nom de t„-a,,e sus-sterna ou 
l ^ s t r i q u e . La dyspnée présente des accès p a r o . y s ^ p e ^ 
dant lesquels son intensité s'accroit tout à c o u p . Alors l a iace 
se cvano e, les veux sont saillants, les jugula.res ^ s t e n d e le 
pou s filiforme en proie à cette asphyxie progress.ve, le pelil 
C a d ê s'assoit sur son séant, il éprouvé * la 
lion de corps étranger et porte la m a i n a son ^ a ^ 
dyspnée se termine par le re je t de quelques f - g . ^ t s d g g r 
ses membranes et le calme renait pour un momen t . Les a u x s 
tte suffocation se succèdent ainsi , de plus en plus " M P * " » 
jusqu'au moment ou le malade entre dans la troisième période j 

ï a dyspnée in termit tente a alors fa i t ^ ^ ^ J 
continue ; le murmure vésiculaire est ,«.perceptible, le malade l 
Z Z ; p l - i» s a n s mouvement , cyanosé 9 

— ce,te a s p i r e ^ e ^ ^ ^ l 
doit se te rminer par la guenson, les accès ue 

phénomènes 

que la diphtérie : pâleur de la face, a lbuminune temperature | 

S u a n t - L environs de ^ ^ ^ Î t T ^ J 

de la brtevelé du frein de la langue et de la forme spéciale de 
Î é p M o û e qui. repliée en U. cache le vestibule du W j 

cordes vocales. Le procédé ^ w f ^ Z n ^ m 
F S C A . permet à un observateur exerce de surmonter ttun ; 

e l i t e s ; 1 consiste dans l 'emploi d 'un a b ^ e - l a n g u e 

ïépiglot te recouvert de fausses membranes : c e s t le siync 

Variot. 

40 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - La maladie évolue en qua i 
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ou six jours vers la guérison ou la mort . L'intensité de la 
dyspnée, la petitesse du pouls, r aba t t emen t sont des symp-
tômes d'un fâcheux augure, qu'il ne faut pas a t tendre pour 
rétablir la perméabilité des voies aériennes par l ' intubation ou 
la trachéotomie. Même après ouverture de la trachée, la mor t 
peut encore survenir par propagation des fausses membranes 
aux ramifications bronchiques, par suite d'une broncho-pneu-
monie ou par une intoxication générale de l 'organisme (voy. 1.1). 

5" D i a g n o s t i c . — Le diagnostic se hase sur le rejet des 
fausses membranes et leur constatation d i n s l e pharynx, coexis-
tan t avec de la dyspnée. L'existence d'une épidémie de diphté-
rie fournit encore une forte présomption. Il ne faut pas con-
fondre lecroup avec les autres affections dyspnéiques : 

a . Avec la laryngite striiluleuse, qui en a été différenciée par 
BRETONNEAU sous le [nom de faux croup. Son début est plus 
brusque, la voix et la toux ne sont pas éteintes comme dans le 
croup ; il n'y a de fausses membranes ni dans le pharynx, ni 
dans les crachats ; l 'engorgement ganglionnaire fail défaut. 

b. Avec l'œdème de la glotte, qui s'en distingue par l'absence 
de ganglions et de fausses membranes et par la conservation 
de la voix donl le t imbre est seulement assourdi. L'examen 
laryngoscopique ou, s'il est impossible, le toucher complètent le 
diagnostic. 

c Avec les corps étrangers du larynx (début subit de la dyspnée, 
commémoratifs , inspection). 

6 ' T r a i t e m e n t — Les mesures prophylactiques sont expo-
sées à propos de la diphlérie. — Dès que l 'angine diphtérique 
ou le croup sont constatés, il faut prescrire des lavages antisep-
t iques de la bouche, et injecter 20 centimètres cubes de sérum 
antidiphtérique, dose que l'on renouvellera le lendemain s'il y a 
lieu ou qu'on réduira â 10 centimètres cubes. Le t ra i tement 
général de la diphtérie (alcool, toniques, caféine, etc.) doit être 
institué. 

En cas de dyspnée, il faut rétablir la perméabilité des voies 
aériennes. La trachéotomie, vulgarisée par TROUSSEAU, é ta i t 



autrefois la seule intervention capable de remplir ce but. On 

B^ssass^sps 
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Œ u l ^ ï ï s W b i J plume ; 1-éeuuviUoouage pr»-
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les cordes vocales et les aryleno.de.^afin ¿ ¡ ^ m a i s : 

pendant que l'index gauche, in t rodui t dans la o t i , 
yépiglotte et va reconnaître l 'entrée du la rynx. Sui cet ^ 

gauche servant de guide, on glisse le tube et on I insinue entre 
les cordes focales. Une fois qu'il a pénétré dans la glotte, 011 
appuie sur sa tète et on relire le mandr in . On prend la précau-
tion de fixer le tube au moyen d 'un fil, de façon à éviter qu'il ne 
tombe dans l'œsophage ; mais, l 'opération terminée, ce fil doit 
être retiré car son frot tement produirait des ulcérations buc-
cales bientôt recouvertes de fausses membranes diphtériques. 

Ainsi abandonné dans le larynx, le tube reste en place aussi 
longtemps qu'on le juge nécessaire, cinq jours en moyenne ; 
pour faire boire l 'enfant, il faut le placer d a n s j e décubitus 

-dorsal. Lorsque le tube se remplit de fausses membranes, il est 
habi tuel lement , rejeté, mais il s'écoule assez longtemps en t re 
son rejet e t ' l e re tour des symptômes asphyxiques pour qu'on ai t 
le temps de le replacer. 

L'extraction du tube, plus difficile que son introduction, se 
fait au moyen d'un instrument coudé, en forme de pince, dont 
les mors sont introduits dans la lumière du tube et s 'écartent 
par pression sur les branches de l ' i n s t r u m e n t C e r t a i n s tubes 
peuvent être expulsés par simple pression sur la trachée. 

L'intubation méri te d'être substituée à la trachéotomie dans 
! la plupart des cas, lorsque les malades peuvent être surveillés ; 

la trachéotomie reste préférable lorsqu'ils sont abandonnés à 
' eux-mêmes, elle doit encore être pratiquée lorsque le tubage 
n 'a pas supprimé la dyspnée, soit parce que les fausses mem-
branes obstruent le tube, soit parce qu'elles s 'étendent dans la 
t rachée. 

A R T I C L E V I 

S P Ï H I L I S DU L A R Y N X ET DE LA T R A C H É E 

La syphilis peut frapper le larynx à la période secondaire e t 
a la période tertiaire. Il est peu probable que l'accident primit if 

' FEUHOI'D a imaginé une instrumentation très simple et d'un ma-
niement fort commode dans laquelle l'extracteur sert en même 
temps d'introducteur. Th. de Lyon. 189*. 



quelquefois sur le larynx ; le chancre de l'épiglotte reste 

Les; .efforts vocaux immodérés, l 'abus de l'alcool et du tabac 
favorisent les localisations pharyngées de la syphilis ; elles sont 
plus fréquentes chez l 'homme que chez la femme. 

1 S y m p t ô m e s . Nous étudierons isolément les accidents 
secondaires et les accidents tertiaires. 

a . Syphilis secondaire. - Elle produit tantôt une rougeur 
diffuse du larynx, bien appréciable au niveau des cordes vocales 
qui perdent leur blancheur pour prendre une teinte rosée, 
tantôt des plaques rouges et saillantes, exulcérées ou non ; ce 
sont les plaques muqueuses du larynx visibles sur la face posté-
rieure de l'épiglotte et sur les cordes vocales. Ces lésions gué-
rissent spontanément en une ou deux semaines, mais sont sus-
ceptibles de récidives fréquentes. Leur principal symptôme est 
I altération de la voir, qui est voilée ou enrouée; ce trouble va 
rarement jusqu 'à l 'aphonie. La dysphagie douloureuse qu'on 
observe assez souvent n'est pas due aux lésions larvngées, mais 

aux lésions concomitantes du pharynx ou de l 'amygdale linguale 
(MOORE e t I U O L L N ) . 

b. Syphilis tertiaire. — Elle revêt surtout la forme de gom-
mes ou d ulcérations. Ces lésions prédominent sur l'épiglotte et 
le vestibule du larynx. 

Les gommes forment une tuméfaction limitée, arrondie, à peu 
près du volume d'un pois ; elles sont jaunât res , mais entou-
rées d une zone de congestion intense. Au bout de quelques 
jours elles se ramollissent et leur fonte donne naissance aux 
ulcérations. 

Les ulcérations, taillées à pic, ont un rebord saillant et un 
lond j aune grisâtre, recouvert de détri tus pur i formes; elles ont, 
comme les gommes, une prédilection marquée pour l 'épiglotte 
dont le bord libre est quelquefois comme déchiqueté. Creu-
san t en profondeur elles se propagent aux cartilages sous-
jacents et finissent par déterminer de la périchondrite et de 
l ' a r thr i te crico-aryténoïdienne. Leur guérison par cicatrisation 
laisse dans le larynx des traces irréparables : synéchies des 

cordes vocales, surtout vers la commissure antérieure, ankv-
loses aryténoidiennes, etc. La rétraction progressive de ce 
tissu cicatriciel aboutit à un rétrécissement de plus en plus 
prononcé du larynx. La fente glottique est alors remplacée 
par un canal sinueux à travers lequel l 'air inspiré ne pénètre 
qù'en produisant du cornage ; la dyspnée et l'asphyxie en sont 
le résultat si ou n ' intervient pas. 

H est remarquable que la douleur est nulle ou très modé-
rée, m ê m e pendant la phase d'évolution active des gommes ou 
des ulcérations ; elle ne survient qu'en cas d 'ar thr i te ou de 
périchondrite ; les troubles de la voix accompagnent les lésions 
des cordes vocales (gommes, ulcérations ou ankylose en abduc-
t ion). 

Lorsque les lésions syphilitiques siègent sur la trachée elles 
peuvent aboutir à la perforation et à la production d'une fistule 
trachéo-œsophagienue; la déglutition des liquides produit alors 
un accès de toux et de suffocation pai- suite de leur pénétration 
dans les voies aériennes. Par sa guérison même la syphilis t r a -
chéale entra ine la formation d'un rétrécissement ; alors se pro-
duit une dyspnée progressive avec tirage, cornage et sans alté-
ration de la voix. L' immobil i té du larynx pendant le cri et 
pendant les mouvements d'inspiration et d'expiration ( D E M A R -

QCAY) permettent de distinguer cette dyspnée trachéale de la 
dyspnée laryngée. L'examen laryngoscopique, prat iqué dans 
la position indiquée par MAC-KILLIA.W permet d'apercevoir le 
rétrécissement s'il siège peu au-dessous des cordes vocales; 
les rétrécissements situés plus loin,et jusque vers la bifurcation 
des bronches, sont difficiles et quelquefois impossibles à aperce-
voir. 

Les lésions syphilitiques des grosses bronches, ent ra înent , 
comme les précédents, l'asphyxie progressive : lorsqu'elles sont 
unilatérales, la dyspnée es t bien moins marquée et l 'auscul-
tat ion fait constater d'un seul côté soit du souffle, soit de l 'abo-
lition du murmure vésiculaire. 

2" Diagnos t ic . — La syphilis laryngée est caractérisée : a. 
pai-sa prédominance sur les régions supérieures du larynx (épi-



. lo t te , replis aryepiglottiques ; b. par la coexistence fréquente 
de lesions du larynx el surtout du voile du pa la is : c par la 
presence des gommes qui, lorsqu'on les constate, sont caracté-

a n l é C é d e n l S — * 

On ne confondra pas la syphilis du larynx : 
a. Avec une laryngite aiguë ou subaiguë banale s imulant la 

laryngite syphilitique secondaire. 

b. Avec la phtisie laryngée qui s'en distingue par la pâleur 
du larynx et du voile du palais, par la douleur accompa-
gnant la parole ou la déglutition, par sa prédominance 
sur les arytenoïdes ou à la commissure postérieure du la-
rynx, par les hémoptysies du début de la tuberculose pul-
monaire, par la présence du bacille de KOCH dans l'expecto-

i ci L i o n . 

c. Avec le cancer du larynx qui s'accompagne de douleurs 
très vives irradiées jusque dans les oreilles et dont le dévelop-
pement est beaucoup moins rapide. De plus, le cancer forme 
une masse unique alors que les gommes ou les ulcérations syphi-
litique» sont souvent multiples ; l 'amaigrissement est précoce et 
es ganghons carotidiens s'engorgent si le cancer n'est pas abso-

lument limite au larynx. 

3« T r a i t e m e n t . - Frictions mercur ia les et iodure de potas-
sium. _ Pulvérisations laryngées au sublimé à J L . _ En cas 

to rn ie S P n e e m t e n S e ' ° n P 6 U t é t r e ° b l i g é d G P 1 ' a t i q " u e r l a l r a c h é ° -
Lorsqu'il existe un rétrécissement, il est indiqué de rétablir 

la perméabilité du l a rynx ; si la trachéotomie a déjà été faite 
on arrivera à ce but au moyen du di latateur de SCHRÔTTER qui 
utilise pour le maint ien de son mandr in la canule déjà placée • 
s- le malade n'est pas trachéotomisé, on devra pratiquer del 

dXC,dV'ePetéeS ^ lUbage' qUÎ 0ffl'C SOUVent de trés 

dif icu tes en raison de l'obliquité et de l 'étroitesse de la glotte 
- L e n t e m e n t de la syphilis trachéale se résume également 
dans la médication spécifique et, s'il existe un rétrécissement 

cicatriciel, dans sa dilatation graduelle facilitée par une tra-
chéotomie inférieure. 

A R T I C L E VI I 

P H T I S I E L A R Y N G É E 

On désigne sous ce nom la tuberculose du larynx. Déjà con-
nue de MORGAGXI, elle fu t étudiée par Louis et TROUSSEAU. 

1" É t i o l o g i e . — La phtisie laryngée est presque toujours 
secondaire à la tuberculose pulmonaire ; primitive, elle est 
tout à fai t exceptionnelle, et même discutée. Elle coexiste quel-
quefois aussi avec la tuberculose nasale ou laryngée. 

La phtisie laryngée est rare chez l 'enfant et le vieillard, fré-
quente surtout de vingt à vingt-cinq ans et dans le sexe mas-
culin. La présence dans le larynx d'un tuberculeux de lésions 
antérieures banales, dites catarrhales, favorise beaucoup son 
apparition. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — A . ANATOMIE MACROSCOPIQUE. 

— Les lésions sont très variées et peuvent même se trouver 
réunies sur le même individu. 

1° La granulation miliaire se retrouve ici avec les caractères 
qu'elle présente sur les autres organes. Ordinairement les gra-
nulations n'existent qu'au pourtour des ulcérations, et indi-
quent leur accroissement périphérique. On peut les voir aussi 
en des points limités, comme les cordes vocales inférieures ; 
c'est en somme une localisation assez rare. Mais il est une forme-
spéciale de phtisie laryngée dans laquelle les lésions ne dépas-
sent pas le stade de la granulation : c'est celle qui a été décrite 
par ISAMBERT sous le nom de tuberculose miliaire aiguë de la 
gorge : le pharynx et le larynx sont alors recouverts d'un semis 
de granulations du volume d'un grain de millet, d 'abord trans-
parentes, mais qui ne tardent pas à s'opacifier. — Les lésions. 
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«lotte, replis aryepiglottiques ; b. par la coexistence fréquente 
de lesions du larynx et surtout du voile du pa la is : c par la 
presence des gommes qui, lorsqu'on les constate, sont caracté-

a n l é C é d e n l S — * 

On ne confondra pas la syphilis du larynx : 
a. Avec une laryngite aiguë ou subaiguë banale s imulant la 

laryngite syphilitique secondaire. 

b. Avec la phtisie laryngée qui s'en distingue par la pâleur 
du larynx et du voile du palais, par la douleur accompa-
gnant la parole ou la déglutition, par sa prédominance 
sur les arytenoïdes ou à la commissure postérieure du la-
rynx, par les hémoptysies du début de la tuberculose pul-
monaire, par la présence du bacille de KOCH dans l'expecto-
i ci Lion. 

c. Avec le cancer du larynx qui s'accompagne de douleurs 
très vives irradiées jusque dans les oreilles et dont le dévelop-
pement est beaucoup moins rapide. De plus, le cancer forme 
une masse unique alors que les gommes ou les ulcérations syphi-
litiques sont souvent multiples ; l 'amaigrissement est précoce et 
es ganglions carotidiens s'engorgent si le cancer n'est pas abso-

lument limite au larynx. 

3« T r a i t e m e n t . - Frictions mercurielles et iodure de potas-
sium. _ Pulvérisations laryngées au sublimé à J L . _ En cas 

to rn ie S P n e e m t e n S e ' ° n P 6 U t é t r e ° b l i g é d G P 1 ' a t i q " u e r l a l r a c h é ° -
Lorsqu'il existe un rétrécissement, il est indiqué de rétablir 

la perméabil i té du l a rynx ; si la trachéotomie a déjà été faite 
on arrivera à ce but au moyen du di latateur de SCHRÔTTER qui 
uti .se pour le maint ien de son mandr in la canule déjà placée • 
si le malade n'est pas trachéotomisé, on devra pratiquer del 
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dif ficultés en raison de l'obliquité et de l 'étroitesse de la glotte 
- L e t ra i tement de la syphilis trachéale se résume également 
dans la médication spécifique et, s'il existe un rétrécissement 
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cicatriciel, dans sa dilatation graduelle facilitée par une tra-
chéotomie inférieure. 

A R T I C L E V I I 

P H T I S I E L A R Y N G É E 

On désigne sous ce nom la tuberculose du larynx. Déjà con-
nue de MORGAGNI, elle fut étudiée par Louis et TROUSSEAU. 

1" É t i o l o g i e . — La phtisie laryngée est presque toujours 
secondaire à la tuberculose pulmonaire ; primitive, elle est 
tout à fai t exceptionnelle, et même discutée. Elle coexiste quel-
quefois aussi avec la tuberculose nasale ou laryngée. 

La phtisie laryngée est rare chez l 'enfant et le vieillard, fré-
quente surtout de vingt à vingt-cinq ans et dans le sexe mas-
culin. La présence dans le larynx d'un tuberculeux de lésions 
antérieures banales, dites catarrhales, favorise beaucoup son 
apparition. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — A. ANATOMIE MACROSCOPIQUE. 

— Les lésions sont très variées et peuvent même se trouver 
réunies sur le même individu. 

1° La granulation miliaire se retrouve ici avec les caractères 
qu'elle présente sur les autres organes. Ordinairement les gra-
nulations n'existent qu'au pourtour des ulcérations, et indi-
quent leur accroissement périphérique. On peut les voir aussi 
en des points limités, comme les cordes vocales inférieures ; 
c'est en somme une localisation assez rare. Mais il est une forme-
spéciale de phtisie laryngée dans laquelle les lésions ne dépas-
sent pas le stade de la granulation : c'est celle qui a été décrite 
par ISAMBERT sous le nom de tuberculose miliaire aiguë de la 
gorge : le pharynx et le larynx sont alors recouverts d'un semis 
de granulations du volume d'un grain de millet, d 'abord trans-
parentes, mais qui ne tardent pas à s'opacifier. — Les lésions. 



communes, classiques, de la tuberculose laryngée sont les infil-
trations et les ulcérations. 

2° L'infiltration a son siège de prédilection à la partie posté-
rieure du larynx sur les aryténoïdes et les replis aryépiglot-
tiques. Ces derniers, formés par un adossement de la muqueuse 
à el le-même, se laissent très facilement distendre et arr ivent à 
former des masses énormes. Leur surface est inégale ; leur con-
sistance ferme ; leur coupe -granitée et parsemée de points .jau-
nât res laisse sourdre des détritus à la pression : on désigne quel-
quefois improprement cet é ta t sous le nom d'oedème dont il ne 
rappelle cependant guère les masses molles, lisses et gélati-
neuses. L' infi trat ion peut aussi envahir les cordes vocales supé-
rieures et le ventricule de Morgagni. Sur les cordes vocales infé-
rieures l ' infiltration est très limitée, avec tendance toutefois à 
s 'etendre à la région sous-glottique. Quand l'épiglotte est inté-
ressee, elle devient difficilement mobile : l ' infiltration, envahit 
à la fois son bord libre et ses deux faces contrairem'ent à ce 
qu 'on voit dans l 'œdème aigu du larynx où. sa face postérieure 
est respectée. 

3« Les ulcérations existent d 'ordinaire, mais non toujours 
sur une base infiltrée. On peut les observer sur tous les points 
du larynx. Celles de la région interaryténoïdienne (commissure 
postérieure) affectent un aspect fissuraire et donnent au toucher 
une sensation rugueuse, â cause de l 'état velvétique de la mu-
queuse. Celles des cordes vocales atteignent aussi bien la face 
supérieure que le bord libre des cordes qui devient dentelé et 
dechiqueté. Leur extension en profondeur peut aboutir à une 
véritable section du ruban vocal intéressé. 

Les larges ulcérations irrégulières du larynx reconnaissent 
vraisemblablement pour cause la fusion d'ulcérations plus pe-
tites, résul tant du ramollissement des tubercules. 

4° La muqueuse, surtout au niveau des cordes vocales, peut 
présenter un épaississemenl inf lammatoire, désigné sous lé nom 
de pachyderme laryngée. 

L'envahissement des muscles sous-jacents consiste soit 
dans une myosite banale, soit plus ra rement dans le dépôt de 
tubercules au sein du tissu conjonctif interstitiel ; cette COUS-
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talion a été faite par SCHECH sur les cricoaryténoïdiens pos-
térieurs. ' 

0° Les cartilages sont f réquemment intéressés. Cette péri-
chondnte se produit au moins par deux mécanismes. Tantôt, à 
a laveur de la porte d'entrée ouverte par une petite ulcération 

laryngée, se produit une infection secondaire et une collection 
purulente plus ou moins éloignée de cette ulcération (cette col-
lection pourra s 'ouvrir, communiquer avec l 'extérieur par une 
fistule, etc.). Tantôt il s'agit de très vastes ulcérations, pro-
longes, a fond bourgeonnant, qui creusent les tissus sous-jacents 
et finissent par met t re à nu le cartilage. En grat tant leur fond 
avec un stylet, on sent le cartilage dénudé en voie d'élimination 
G est le mode de production ordinaire de la périchondrite des 
arytenoides. Ce travail de destruction finit par intéresser l 'arti-
culation voisine, cricoaryténoïdienne. 11 en résulte une arthri te 
avec immobilisation de la corde dans une position défectueuse 

Les ganglions du voisinage, envahis et dégénérés, peuvent 
comprimer les filets nerveux du récurrent ; on a aussi décrit des 
lésions primitives de ce nerf. 

B . ANATOMIE MICROSCOPIQUE. - Les follicules tuberculeux 
siègent au début sous l 'épithélium ; il n'est pas rare de les voir 
recouverts d'un épithélium normal , aussi IIELNTZE pensait-il que 
1 invasion tuberculeuse du larynx devait s'opérer par la voie san 
gume puisqu'on ne trouvait au niveau des tubercules aucune 
trace de porte d'entrée. Les follicules tuberculeux typiques sont 
d ailleurs assez ra res ; le plus souvent on ne constate qu'une 
infiltration abondante par les éléments embryonnaires avec-
quelques follicules disséminés. Les lésions h i s t o r i q u e s sont 

S prédominantes au niveau des glandes. 

: 3° S y m p t ô m e s . - Les lésions que nous venons d enumérer 
i aboutissent, suivant leur localisation en telle ou telle région du 

larynx, à la production de trois grands symptômes qu'on observe 
isolement ou combinés : la dysphagie, la dysphonie et la dyspnée 

p o n d a n t ' q U e S S U i V a n t q U C r ' J n d ' G U X 

PRÉCIS DE PATH. INTERNE, II. — 4e édil. 



, A . F O R M E DYSPHAGIQUE. — Elle répond À un siège spécial des 
lésions, à leur localisation au niveau de l'épiglotte ou de la face 
postérieure des aryténoïdes. Le bol a l imentaire glissant sur la 
face dorsale de la langue', frôle l 'épiglotte, et, avant d 'entrer 
dans l 'œsophage, passe au contact de la face postérieure des ary-
ténoïdes. Ces diverses parties é tant infiltrées et ulcérées, ce con-
tac t ne pourra être que douloureux. Si l 'épiglotte produit des 
troubles de la déglutition dans la laryngite tuberculeuse, ce 
n'est pas que le sujet soit mis dans les conditions d'un animal 
auquel on a sectionné cet opercule car sa destruction par le 
processus tuberculeux est tout à fai t exceptionnelle; mais elle 
est infiltrée, son bord libre ulcéré, elle est peu mobile sur les 
parties voisines, et ainsi s'explique la dysphagie douloureuse. — 
Accessoirement, les lésions pharyngées qui accompagnent quel-
quefois celles du pharynx peuvent encore produire la dysphagie. 

La dysphagie est t rès variable quant à son degré; elle peut 
ne se manifester que pour les aliments solides, ou être occa-
sionnée aussi par la déglutition des l iquides: enfin elle est quel-
quefois telle que la déglutition de la salive même est pénible e t 
que la moindre tentat ive d 'a l imentat ion devient pour les m a -
lades un supplice intolérable. Déjà très affaiblis, ils se nourr is -
sent le moins possible pour éviter de réveiller des douleurs 
atroces et dépérissent rapidement . La douleur s ' irradie dans les 
oreilles ou au-dessous d'elles, de chaque côté du pharynx. Lors-
qu 'e l leapourcause. commec 'es t le casleplus ordinaire, unelésion 
des aryténoïdes, son siège est caractéristique : les malades indi-
quent du doigt le cricoïde ou la partie supérieure de la trachée. 

11 est ra re que les phénomènes douloureux s'accompagnent de 
troubles moteurs de la déglutition, tels que l ' introduction des ali-
ments dans les voies respiratoires ou leur re je t par les fosses 
nasales. Le premier de ces deux accidents s'explique par des lé-
sions étendues de l 'épiglotte, impuissante à protéger le larynx, le 

4 Les expériences des physiologistes nous ont appris que des ani-
maux auxquels on avait coupé l'épiglotte continuaient à avaler nor-
malement et qu'elle avait tout au plus pour fonction de retenir les 
dernières gouttes de liquide après line série de déglutitions asso-
ciées. 
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deuxième par un spasme de toute la musculature du pharynx, 
t r iomphant de la résistance du voile et occasionné par l'excessive 
hyperesthésie qu'entret iennent les ulcérations de la muqueuse. 

L'examen laryngoscopique dans la forme dysphagique montre 
les aryténoïdes énormes très hypertrophiés, et des ulcérations 
à leur surface. Ces lésions sont quelquefois tellement profondes 
qu'elles se propagent à l 'art iculation sous-jacente crieoaryté-
noïdienne, axe autour duquel s 'opèrent tous les mouvements 
des cordes vocales en vue de la phonat ion; c'est ce qui nous 
explique comment, non seulement la déglutition, mais la 
parole même, peut être douloureuse chez ces malades. 

La forme dysphagique de la tuberculose laryngée est à la fois 
la plus pénible e t la plus grave ; c'est en quelque sorte une forme 
terminale de la tuberculose. 

B. FORME VOCALE. — Le trouble de la phonation peut varier 
de la simple raucité à Vaphonie absolue. L'altération de la voix 
chez un tuberculeux doit faire immédia tement songer à un 
début de laryngite tuberculeuse. 

Vexamen laryngoscopique montre soit une simple rougeur des 
cordes vocales, soit de 1 epaississement de la muqueuse qui les 
recouvre, consti tuant une sorte de pachydermie, soit des ulcé-
rat ions qui dentélent tout leur bord libre en dent de scie. Gou-
GUEXHEI.M et TissiERont décrit dans la région interaryténoïdienne 
antérieure, entre les cordes vocales, de petites végétations, 
qu ils considèrent comme un bon signe de la phtisie laryngée à 
son début. Ces végétations ou cet état velvétique de la commis-
sure postérieure suffisent pour gêner l 'affrontement des cordes, 
pour permettre un certain degré de coulage de l 'air , et consécu-
t ivement une phonation imparfai te . D'autres fois enfin, une végé-
tat ion polypoïde, implantée sur n ' importe quel point des cordes 
s opposera à leur juxtaposit ion et produira un effet analogue. 

Dans ces formes vocales s'observe une toux perJble, déchi-
rante et douloureuse ; puisque la glotte qui joue un si grand 
rôle dans la production de la toux en général est ici le siège 
principal des lésions, son irri tation se trouve de ce chef cons-
t amment entretenue. 
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L'intensité de l 'expectoration est en rapport avec les lésions 
pulmonaires. 

C. F O R M E DYSPNÉIQUE. — Chez un tuberculeux qui présentait 
depuis plus ou moins longtemps une dyspnée légère l 'asphyxie 
fai t tout d'un coup de rapides progrès; on constate que l 'air 
pénètre en sifflant, qu'il y a de la dépression sus-sternale, des 
mouvements d'abaissement du larynx à chaque inspiration ; 
en même temps le faciès, angoissé, se cyanose progressivement, 
et le malade assis sur son lit, met en jeu toutes ses forces ins-
piratrices. Cette dyspnée est continue ; elle ne présente aucun 
paroxysme pouvant lui faire supposer une origine spasmodique. 
La magistrale description que faisait T R O U S S E A U de l 'œdème de 
la glotte peut par fa i tement s 'appliquer à la phtisie laryngée. 

Le toucher pratiqué en introduisant le doigt vers le larynx 
derrière la base de là langue fai t sentir des masses arrondies 
qui en obstruent la cavité. Ce procédé a l ' inconvénient d 'ame-
ner un redoublement de la dyspnée et de ne donner que des ren-
seignements incomplets. . 

L'examen laryngoscopique • permet, au contraire, d'apprécier 
toute l 'étendue des lésions. De chaque côté de la ligne médiane, 
les replis aryépiglottiques tuméfiés forment une grosse masse 
ar rondie ; entre ces deux masses la fente glottique, limitée 
encore quelquefois en avant par la tuméfaction de l'épiglotte, 
devient pour ainsi dire virtuelle; la colonne d'air inspiré ne 
peut passer qu'avec la plus grande difficulté. 
. La dyspnée peut encore être causée par une tuberculose végé-
tante qui rend méconnaissable l 'aspect de l à cavité laryngienne, 
par des lésions d 'ar thr i te cricoaryténoïdienne qui immobilisent 
les cordes dans une position anormale, ou par l ' infiltration des 
tissus périarticulaires qui produit un effet analogue. 

4° M a r c h e e t p r o n o s t i c . — Les diverses formes de tubercu-
lose laryngée que nous venons de décrire individuellement peu-
vent se combiner sur le même individu : ainsi la tuberculose 
pourra débuter dans le larynx par des altérations de la voix, 
elle s 'accompagnera plus tard de dysphagie, e t t w r a le malade 
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par asphyxie si l'on n'intervient à t emps . Le pronostic de la 
tuberculose laryngée est toujours fort grave; ce n'est pas Une 
simple tuberculose locale, c'est une vraie complication de la 
tuberculose pulmonaire déjà existante, dont elle aggrave énor-
mément le pronostic et accélère la marche. Les formes dyspha-
giques avec infil trations et ulcérations étendues sont du plus 
mauvais augure. 

La mort survient par asphyxie, ou par suite des progrès de 
la cachexie tuberculeuse. 

5° D i a g n o s t i c . — Le diagnostic de la phtisie laryngée ne se 
base pas seulement sur l 'examen laryngoscopique et sur les 
trois principaux symptômes fonctionnels que nous venons 
d 'énumérer ; il faut encore tenir compte des antécédents tuber-
culeux du malade, rechercher le bacille de Koch, met t re à 
contribution des signes stéthoscopiques. Ceux-ci sont souvent 
masqués par des lésions laryngées au point que des lésions pul-
monaires même étendues peuvent passer inaperçues. 

1° Les ulcérations syphilitiques siègent sur les parties supé-
rieures du larynx, sur l'épiglotte ou sur les aryténoïdes; elles 
sont entourées d'une zone congestive qui manque dans la tuber-
culose. Le palais, le voile et ses piliers portent des cicatrices, 
alors que dans la tuberculose ils ne présentent qu'une pâleur 
intense d 'une grande valeur diagnostique. La présence de 
gommes est caractér is t ique. 

2° Dans le cancer il s 'agit d'une ulcération unique et non de 
lésions multiples comme dans la tuberculose. Il débute souvent 
à l'inverse de celle-ci, dans une des fossettes glosso-épiglot-
tiques ou dans le sinus pir i forme; il est donc juxtalaryngé, et 
l 'envahissement ganglionnaire est alors précoce. 

6* T r a i t e m e n t . — Il comprend avant tou t le t ra i tement 
général de la tuberculose. On agit sur la lésion locale par des 
applications d'huile mentholée, ou d'acide lactique en solution 
i * l Z0* \ 
1res concentrée ( j J Le meilleur remède contre la dysphagie est 
l 'insufflation quotidienne sur les aryténoïdes d 'orthoforme ou 
d'un mélange à parties égales de morphine ou de gomme ara-



bique ( S C H R Ô T T E R ) ; -on a encore prat iqué avec succès leur 
ablation par la méthode endolaryngée Jaryténoldectomie). -
La trachéotomie n 'agit pas seulement contre la dyspnee : en 
supprimant fonctionnellement le larynx, elle le me t au repos, 
aussi est-elle indiquée dans les formes très douloureuses de la 
phtisie laryngée. 

A R T I C L E V U I 

T U M E U R S B É N I G N E S DU L A R Y N X 

Ces tumeurs , quelquefois désignées sous le nom de polypes, 
affectent une prédilection marquée pour le bord libre des cordes 
vocales, ce qui explique la fréquence des troubles vocaux parmi 
leurs principaux symptômes. La raucité de la yo.x n est pas 
tou jours permanente ; dans les tumeurs péd.culees qui chan-
gent de position et ne s 'insinuent que pa r intervalles entre les 
lèvres de la glotte, la dyspnée est intermit tente et la voix rede-
vient par ins tant normale . 

Les tumeurs très mobiles et assez volumineuses s accompa-
gnent parfois à chaque mouvement respiratoire d'un brui t de 
clapet caractéristique. 11 n'y a ni dysphagie, n . douleur, m 
engorgement ganglionnaire. La dyspnée n appara î t que dans 
les cas de tumeurs at te ignant des dimensions considérables 
Les tumeurs bénignes du larynx peuvent s accompagner de 
divers accidents réflexes : spasme de la glotte avec dyspnee. 

crises épileptiformes ( S O M M B B B B O D T ) . „. . .„rolles 
Le t ra i tement consiste dans l 'ablation par les voies naturelles 

sous le contrôle du miroir laryngoscopique. 

A R T I C L E I X 

C A N C E R DU L A R Y N X 

Nous décrirons sous ce t i t re les diverses tumeurs malignes 
du larynx. Leur étiologie est aussi obscure que celle du cancei 

en général ; les causes ordinairement incriminées sont l 'héré-
dité et les irri tations locales (poussières, abus du tabac). 

1° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — On divise les cancers du 
larynx en cancers intrinsèques et en cancers extrinsèques. 

Le cancer intrinsèque prend naissance dans l ' intérieur de la 
cavité laryngienne : cordes vocales, bandes ventriculaires, ré-
gion aryténoïdienne. 

Sous le nom de cancer extrinsèque on comprend tous ceux qui 
ont une origine juxtalaryngée et intéressent ainsi, au cours de 
leur développement, le larynx et les parties voisines : ils prennent 
naissance sur la face antérieure de lepiglot te , dans le sinus piri-

. forme, sur la partie la plus reculée de la base de la langue, etc. 
Le cancer du larynx se présente sous des formes assez 

variables : tantôt ulcération profonde et tënébranle, tan tô t 
énormes végétations en chou-fleur. Il a une grande tendance à 
déformer et à refouler les parties voisines, notamment l 'épi-
g|otte, et à ulcérer les vaisseaux en produisant ainsi des hémor-
ragies parfois mortelles. L'envahissement ganglionnaire est pré-
coce et considérable, surtout dans le cancer extrinsèque. 

Ilistologiquement il s'agit d épithéliomas, de carcinomes, de 
sarcomes. 

2° S y m p t o m a t o l o g i e — Elle comprend les signes physi-
ques et fonct ionnels 

A. TROUBLES FONCTIONNELS. — Les principaux sont la douleur, 
la dysphonie, la dyspnée et la toux. 

a. La douleur manque souvent ou n 'apparaît que tardivement 
mais elle constitue un assez bon signe de cancer du larynx lors-
qu'elle est très intense, progresse rapidement et s 'accompagne 
d' irradiations douloureuses dans les oreilles (probablement par 
la voie du rameau auriculaire du nerf pneumogastrique). Elle 
est souvent spontanée, e t n 'apparaî t parfois qu'à l'occasion des 
mouvements de déglutition (dysphagie douloureuse). 

b. La voix peut ne pas être modifiée jusqu'aux périodes 
ult imes de l'affection, sur tout dans les cancers extrinsèques : 
la raucité de la voix, 1 aphonie sont au contraire précoces 



g ê a e r le ^ ^ ^ ^ ^ S e trouble fonctionnel dans un 
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naissent une origine réflexe (compression des nerfs par les gan 

ne fournissent de renseignements 

n S . C N R S O B J E C T I F S . - « • Lexamcn laryngoscopique levé tous 
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6. L'engorgement ganglionnaire est piecoce «ans 

extrinsèques : une chaîne dure, volumineuse, uni ou bilatérale, 
se développe dans la région carotidienne et rétromaxil laire. 
Cette constatation tranche formellement le diagnostic. 

c. L'état général devient assez rapidement mauvais ; l 'amai-
grissement fai t des progrès et le malade se hâte vers la 
cachexie. 

Ce qui caractérise l'évolution du cancer laryngé, c'est sa rapi-
dité quelquefois étonnante : on voit des malades se plaindre 
d'une dysphagie intense et progressive da tant de quelques jours 
seulement et le laryngoscope montre des lésions envahissant 
déjà la presque totalité du larynx. 

La mort survient par asphyxie, par hémorragie grave succé-
dant a l 'ulcération d'un gros vaisseau, par inanition et cachexie 
progressives ou par broncho-pneumonie. 

3 D i a g n o s t i c . — Le cancer extrinsèque se distingue par 
l 'intensité de la douleur et de la dysphagie avec irradiat ions 
dans les oreilles, par l 'engorgement précoce des ganglions. Les 
troubles de la voix, la toux, la dyspnée appart iennent plutôt au 
cancer intr insèque; mais cela n'a rien d'absolu. 

On ne confondra pas le cancer du larynx : 
a. Avec la tuberculose laryngée, qui succède à des lésions pul-

monaires ordinairement appréciables, affecte une prédilection 
marquée pour la région aryténoîdienne, présente des ulcéra-
lions multiples et superficielles, s 'accompagne d'une pâleur 
caractéristique du voile du palais et j ama i s d'engorgement gan-
glionnaire. 

b. Avec la syphilis dont on pourra établir l'origine et chercher 
les traces sur le voile du palais, le pharynx, les ganglions de 
la nuque, etc. Ici encore absence de ganglions carotidiens ou 
rétromaxillaires, sauf dans les premières années de l ' infection. 

c. Avec le lupus du larynx qui présente des lésions identiques 
du nez, des lèvres ou de la peau. 

d. Avec le papillome diffus, surtout fréquent chez l 'enfant , et 
lent dans son développement. 

e. Avec le prolapsus du ventricule de M O R G A G S I : en appuyant 
sur celte tumeur avec une sonde laryngienne on arrive à la 



réduire ; on n'y parviendrait pas si la muqueuse était soulevée 

' ' " l ians 'Tes "différentes affections l 'engorgement ganglionnaire 

du cancer fait défaut. 

4 ° T r a i t e m e n t . - Le t ra i tement du cancer du larynx est 

- H consiste dans l 'ablation totale ou 
partielle du larynx (laryngectomie). Cette opération n a de 
chances de réussir que dans le cancer intrinsèque 

b. Traitement palliatif. - H vise les deux symptômes les plus 
pénibles : la douleur, la dyspnée. 
' 4. contre la douleur on peut utiliser les pulver.sation l ne 
solution de cocaïne, les insufllations de morphine et de cocaïne 
en poudre mélangées à de la gomme arabique. 

2o Contre la dyspnée : l 'ablation des masses volumineuses s« -
glottiques ne soulage le malade que temporai rement , car la 
tumeur ne tarde pas à végéter de nouveau. 
' T L b a t i o n du larynx 11'est pas habituel lement e m p f c ^ 
le contact du tube ae parait cependant pas acbver la marche 

" e s t le moyen palliatif auquel o„ = t 

généralement : el.e * £ £ 
chèotomie inférieure), c e s t - à - d u e te plus irnu y 
masses néoplasiques. Elle donne souvent une s ^ v i e c o n s i d ^ 
rable ' mais pendant les derniers mois l é t a l des malades en 
proie à une dysphagie atroce, le cou envahi par les masses neo-
p 1 asiques gangli 011 naires ulcérées, et tombés dans une cachexie 
profonde, est vraiment lamentable. 

A R T I C L E X 

P A R A L Y S I E S L A R Y N G É E S 

11 est indispensable de résumer d 'abord brièvement nos con-
naissances relatives aux mouvements et à 1 innervat ion du 

Fig. 1. 
Larynx normal. Pendant la phonation et la respiration. 

larynx, les paralysies des nerfs du larynx et enfin les paralysies 
laryngées d'origine centrale. 

larynx. Nous étudierons ensuite les paralysies des mus- les du 

§ 1 . — M O U V E M E N T S E T I N N E R V A T I O N DU LARYNX 

Nous avons deux ordres de mouvements à envisager dans le 
larynx : 1° la tension des cordes vocales ; 2° l 'adduction et l 'ab-
duction des cordes vocales, c'est-à-dire leur rapprochement et 
leur écar tement . 

1° T e n s i o n d e s c o r d e s v o c a l e s . — Les muscles tenseurs 
sont représentés par le cricothyroïdien et par le thyroarylénoi-
dien interne ou muscle de la corde vocale. Une vue latérale du 
larynx nous montre que par la contraction du cricothyroïdien. 
le cartilage thyroïde, par un mouvement de bascule, est porté 
en bas et en avant , déplacement qui a pour principal effet de 
tendre les cordes vocales, puisque c'est à ce carti lage que se 
fai t leur insertion antérieure. L'autre muscle tenseur, le tbyro-
arténoidien interne, est situé dans l'épaisseur de la corde elle-
même : il assure la tension de son bord libre. 

2° M o u v e m e n t d a d d u c t i o n e t d ' a b d u c t i o n . — Les mou-
vements d 'adduction et d'abduction des cordes vocales se réali-
sent par deux mécanismes. 

a. Glissement transversal des deux cartilages aryténoïdes ; 



pa r la cont rac t ion du muscle aryténbldien t ransverse ils se 
rapprochent l 'un de l ' aut re et rapprochent pa r conséquent les 
ext rémités postérieures des cordes qui prennent sur eux leur 

inser t ion. . M . . 
b Rotation des aryténoïdes sur leur axe ver t ica l . - \ o i u 

commen t on peut se représenter ce dernier mouvement : vus pa r 
en hau t , les arvténoïdes . symét r iquement places sur le cha ton 

Fig. 2. 
Schéma des mouvements des aryténoïdes .adduction el abduct.on 

des cordes vocales). 

R ^ R A Œ ^ S T E Œ Ï Ï Ï S R : Û 
Î ^ X n i ^ et .es corde , vocales 

dans la positiou mrtiqnée l>ar les Ira.ls poinUllés. 

cricoldien. ont la fo rme de deux peti ts t r iangles . Leur angle 
an té r i eur (apophyse vocale) donne inser t .on à 1 ex t rémi té posté-
rieure de la corde vocale correspondante , leur angle postéro-
externe (apophyse musculaire) donne insert ion aux muscles 
cr icôarylénoïdièns. De ces deux muscles c r i c o a r y t e n o l d i e - , 
l un le latéral , a t t i re en avan t l 'apophyse muscula i re , l au t r e , 
le cr icoarvténoîdien postér ieur , l ' a t t i re en ar r ière ;; ma.«^puis-
que les arvténoïdes sont mobiles au tour d un axe ^ r t . c a on 
comprendra sans peine que si l 'apophyse muscu la i r e est a Urée 
en avan t , l 'apophyse vocale sera portée, a v e c sa corde en 
d e d a n s sur la l igne m é d i a n e ; que si au cont ra i re 1 apophyse 

muscula i re est a t t i rée en arr ière, l 'apophyse vocale sera portée en 
dehors et en t r a îne ra l 'abduct ion, l ' écar tement de la corde vocale. 

Il se passe donc dans celte a r t icula t ion , axe de tous les mou-
vements du larynx, un mouvemen t de levier, mouvemen t de 
sonnet te , sous l ' influence de deux muscles antagonis tes , l 'un 
adduc teur et l 'autre abducteur . 11 ne faut pas oublier non plus 
que les aryténoïdes peuvent encore se rapprocher en masse , c'est-
à-dire rapprocher leurs axes, p a r gl issement et non plus par 
ro ta t ion , sous l ' influence du muscle arvténoïdien t ransverse . 

3 N e r f s m u s c u l a i r e s d u l a r y n x . — Les muscles laryngés 
sont c o m m a n d é s par deux nerfs , tous deux issus du pneumo-
gastr ique. Le laryngé supérieur, qui est aussi le nerf sensilif 
du larynx, innerve le cricothyroïdien : c'est le nerf tenseur des 
cordes vocales. Le laryngé inférieur, ou récur ren t , après un 
t ra je t compliqué dans le cou et la cavité thoracique, où il est 
accessible à une foule de compressions, se ramif ie dans tous 
les muscles du larynx, moins le cr icothyroïdien. 

§ 2 . — P A R A L Y S I E S D F . S M U S C L E S D U L A R Y N X 

Files peuvent intéresser les d i la ta teurs ; les tenseurs ou les 
adducteurs . 

1 P a r a l y s i e d e s m u s c l e s d i l a t a t e u r s (muscles cr icoaryté-
noldiens postérieurs). — Nous avons vu qu'il n 'y a qu 'un seul 
muscle abducteur ; c'est de chaque côté le cr icoaryténofdien 
postérieur. S'il est paralysé, il n ' a t t i r e ra plus en ar r ière l 'apo-
physe musculaire de l 'a ryténoïde c o r r e s p o n d a n t ; son antago-
niste le cr icoaryténofdien la téra l , devenu p répondéran t , a t t i r e ra 
cette apophyse en avan t , et, par le mouvement de sonnet te 
décrit ci-dessus, l 'apophyse vocale et la corde qu'elle supporte 
i ront occuper la ligne médiane : il y au ra adduct ion forcée. 

Au laryngoscope on constate qu 'une des cordes vocales occupe 
la ligne médiane e t ne s'en écarte pas pendant les mouvemen t s 
respiratoires. Le plus souvent les deux cordes vocales sont inté-
ressées. 



5 0 M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L H E S P 1 R A T 0 1 H E 

Si la paralysie est uni la té ra le , il n 'y a pas de trouble fonc-
tiannel m a r q u é , -nais si elle est bilatérale les deux cordes 

vocales ne s ' écar te ront plus dans les mou-
vements respiratoires, la glot te res tera fer-
mée et il y au ra de la dyspnée. L 'a i r appelé 
dans la poi t r ine pendant l ' inspirat ion fera 
vibrer les lèvres gott iques et p rodu i ra du 
cornage insp i ra to i re . 

La paralysie des muscles d i la ta teurs de 
la glot te reconnaî t le plus souvent une ori-
gine bulbaire : c 'est la paralysie t abé t ique 
par excellence, et elle a été longtemps con-
sidérée comme la cause unique des crises 
laryngées qu 'on observe" dans cette affec-
t ion. Cette opinion est t rop exclusive : para-
lysie et crises la ryngées a m è n e n t la dyspnee 
pa r l 'occlusion de la glot te , ma i s dans un 
cas le r approchement des cordes relève de 
la paralysie du d i l a ta teur , dans l ' aut re 

(crises laryngées) du spasme des adducteurs . Tout ce qu 'on peut 
d i re S e " que l a paralysie des d i la ta teurs aggrave les crises et 
a u g m e n t e leur durée. 

2" P a r a l y s i e d e s m u s c l e s t e n s e u r s . - Nous avons vu que 
ces muscles sont le cr icothyroïdien et le thyroary teno .d .en 

' " a T e cricothyroulien est le tenseur des cordes vocales. S'il est 
para lysé , le mouvemen t de bascule du t h y ^ d e s u r | cr,co»de 
ne se p rodui t plus : plus de tension des cordes vocales. Elles ne. 
son t plus rectil ignes. ma i s flottantes ; au laryngoscope la glotte 

T ' ^ n s T ^ a r a l y s i e o rd ina i rement bi la térale de l ' aut re 
tensem- le thyroaryténoidien interne, les cordes sont excavees 
sur leur bord libre la glot te in te r l igamenteuse reste béante 

( f i D a n s la paralysie des muscles tenseurs il n 'y a na ture l lement ; 
pas de dyspnée,* puisque les d i la ta teurs sont intacts , mars, p à | 

Fig. 3. 
Paralysie des mus-

cles abducteurs 
( c r i c o a r y t é n o î -
dienspostérieurs). 
La glotte est figu-
rée pendant la res-
piration. Les deux 
cordes vocales s é-
cartent à peine. 
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suite du dé fau t de tension des lèvres de la glot te , il y a de la 
dysphonie : la rauci té de la voix peut about i r à l 'aphonie 
absolue. 

La paralysie du cricothyroïdien peut 
relever d 'une cause nerveuse, de la 
lésion isolée du laryngé supér ieur : la 
paralysie du thyroaryténoidien in te rne 
est beaucoup plus souvent myopatb ique , 
due à une lésion directe du muscle, no-
t a m m e n t au cours des laryngi tes aiguës, 
à cause de sa s i tuat ion toute spéciale 4 
dans la corde vocale. Paralysie des thy roary-

ténoïdiens inturnes. 
3 P a r a l y s i e d e s m u s c l e s a d d u c -

t e u r s . — Ces muscles sont l 'aryténoidien t ransverse et de 
chaque côté le cr icoaryténoïdien la téral . 

a . C o m m e le précédent, Yaryténoldien transverse est , p a r sa 

Fig- 5. Fig. 6. 
Paralysie limitée an muscle Paralysie combinée de l'ary-

aryténoïdien transverse. ténoîdien transverse et des 
thyroaryténoîdiens. 

s i tuat ion superficielle, très exposé aux causes mult iples qui 
agissent sur la muqueuse du larynx pour y produi re des inf lam-
mat ions aiguës. — Pa r sa contract ion il rapproche en masse 
les deux aryténoîdes pa r un m o u v e m e n t de gl issement ; s'il 
est paralysé, le m o u v e m e n t de rotat ion de ces cart i lages a u t o u r 
de leur axe vert ical sera seul permis , e t ils ne pour ron t rap-
procher que la pointe de leurs apophyses vocales. Les deux 
cordes seront donc pa r f a i t emen t juxtaposées , ma i s la glotte 



in lercar t i lagineuse res tera béante : c 'es t p a r A j o u t e r a 
Pair emmagas iné dans le t h o r a x en vue de la phonat ion . la 
glotte L i g a m e n t e u s e ne p o u r r a donc vibrer, d 'où aphonie 

( Û ! ' Dans la paralysie du cricoaryténoïdim latéral, les deux 
ary ténoïdes seront rapprochés en masse par l ' ac t ion d e T ary-
ténoldien t ransverse, mais l 'apophyse vocale ne p o u - pins 
effectuer son mouvemen t de ro ta t ion en dedans et la glotte 
désormais ouverte, p résen te ra un aspec t l o s a n g h e du * U 
réunion de deux t r iangles adossés, dont 1 un . 1 a n t e r e u r , est 
fo rmé p a r les cordes vocales écar tées , dont . au t re , le p o s e -

ur. est formé par les aryténoïdes don t les apophyses « g * 
sont également divergentes. Ici encore ce n est pas la fonction 
respiratoire qui sera troublée, ma i s la fonction \ 

L'hystérie est souvent en cause dans la paralysie bi la terale 

des tenseurs et adduc teurs . 

| 3 . _ P A R A L Y S I E S D E S N E R F S D U L A R Y N X 

Cette paralysie peut intéresser le la ryngé supér ieur ou le 

laryngé infér ieur . 

10 P a r a l y s i e d u l a r y n g é s u p é r i e u r . - Il iunerve le seul 
muscle cricothyroïdien : sa p a r a l y s i e produi t ^ e j e au 
de tension de la glotte. Mais c'est auss, le seu f 

larynx, soit pour la portion sus- g .o t t ; que, soit pou la P o ion 
soùs-alott ique par l ' in termédia i re de 1 «use deGalion.. Sa lesmn, 
en t ra înera donc l 'anesthésie du larynx, un , ou b. la te .a le , et 
L f d i v e r s . roubles fonctionnels qui en résul tent n o t a m m e n t les 
t roubles de la déglut i t ion. 

2 o P a r a l y s i e d u r é c u r r e n t . - Elle ne donnera naissance 
^ ^ S t purement moteurs . Le r é c e n t = e 
tous les muscles, moins le cr icothyro.dien : P a 
les adduc teu r s et les abducteurs seront donc également mte 

ressés. 

a . Symptômes objectifs. — La corde vocale du côté corres-
p o n d a n t reste dans une position in te rmédia i re dite parZiF-MssEN 
position cadavérique (Gg. 7). Elle est en m ê m e temps d iminuée 
de largeur , amincie et réel lement a t rophiée dans les cas anc iens . 

Pendant la respiration. Pendant la phonat ion . 

F i g . 7 . 

Paralysie du récurrent droit. 

Son bord libre est excavé, son niveau plus bas que celui de sa 
congénère saine. P e n d a n t les essais de phonat ion e t de respi-
ra t ion elle reste également immobi le . L 'au t re corde ne dépassant 
pas la ligne méd iane , il est aisé de , 
comprendre que l 'occlusion glottique _ _ -
est défectueuse. Mais au bout de quelque f / ^ 
t emps se produi t un phénomène de I I / J , ^ 
compensation : les mouvements de l 'ary- ;jtf; 
lénoïde du côté sain augmen ten t d ' a m - ' f c ^ ï t - " * ' f 
pl i tude au point que la corde vocale D Y J G 
correspondante dépasse la ligne médiane 
et vient se jux tapose r à la corde para-
lysée. L'occlusion se fait ainsi t an t bien 
que ma l , ma i s la fente glot t ique es t 
oblique (fig. 8). 

b. Symptômes fonctionnels. — Avant 
la période de compensat ion , le coulage 
de l 'air en t ra îne l'aphonie ; plus t a rd , la 
phonation redevient possible, ma i s les deux cordes vocales sont 

F i g . 8 . 

Paralysie du récurrent 
droit, avec compen-
sation par la corde 
vocale gauche. 

(Vue pendant la phona t ion . ) 



inégalement tendues, elles ne sont pas accordées pour le même 
son, d'où la voix bitonale. 

La dyspnée reconnaît plusieurs mécanismes. La plupar t du 
temps ces malades ont l 'haleine courte, ils s'essoufflent facile-
ment parce que, pendant l 'effort, les muscles des membres 
supérieurs ne peuvent plus prendre un point d'appui solide sur 
le thorax et que l 'air contenu dans cette cavité fuit incessam-
ment à travers la glotte entr 'ouverte et échappe ainsi à la com-
pression. Plus r a r emen t il y a une véritable dyspnée, et du cor-
nage du à la vibration passive de la corde paralysée, qui reste 
inerte au lieu de s 'écarter comme l 'autre pendant l ' inspiration. 
Enfin la dyspnée reconnaît quelquefois une origine spasmodique 
il y a probablement par voie réflexe une véritable contracture 
des cordes vocales. 

La paralysie récurrentielle, par le nombre des muscles qu'elle 
intéresse, représente en somme une véritable hémiplégie du 
larynx. 

c. Causes: — Elles sont très nombreuses, d'où la grande valeur 
diagnostique des paralysies du laryngé inférieur. 

Les ganglions cervicaux, soit par leur suppurat ion, soit par 
la rétract ion cicatricielle qui en accompagne la guérison, le 
goitre, le sarcome et le carcinome du corps thyroïde, sa simple 
hypertrophie dans la maladie de Basedow peuvent comprimer 
le laryngé inférieur. La pleurésie, la péricardite, l 'adénopathie 
trachéobronchique, la coqueluche, la diphtérie, la tuberculose, 
la syphilis, peuvent aussi s 'accompagner de paralysie récurren-
tielÎe. On a enfin incriminé le froid et décrit une névrite pri-
mitive du t ronc du récurrent . 

Le résumé suivant qui indique par ordre de fréquence d'après 
MONCORGÉ et d'après LERMOYEZ, les causes des paralysies récur-
rentielles gauches, droites et bilatérales, pourra rendre service 
au clinicien. La paralysie gauche est la plus fréquente à cause 
du voisinage de l 'aorte et du t r a je t plus long du récurrent gauche 
dans le médiast in. 1° Paralysie récurrentielle gauche : adéno-
pathies cervicothoraciques, anévrisme de l 'aorte, goitre, cancer 
de l 'œsophage, anévrisme du tronc braehiocéphalique, ané-
vrisme de la sous-clavière gauche, tuberculose pulmonaire, 

pleurésie avec épanchement , cancer du poumon, péricardite, 
tumeurs du médiastin. 2° Paralysie récurrentielle droite : cancer 
de l'œsophage, adénopathies cervicales à goitre, anévrisme de 
la sous-clavière droite, pleurésie avec épanchement, péricar-
dite avec épanchement . 3° Paralysie récurrentielle bilaté-
rale : adénopathies cervicothoraciques, goitre, anévrismes 
multiples, cancer de l 'œsophage, péricardite avec épanche-
ment . 

Mais les deux causes de beaucoup les plus fréquentes de la 
paralysie récurrentielle sont le cancer de l'œsophage e t 1 ané-
vrisme de l'aorte. Dans le premier les troubles de la voix pré-
cèdent quelquefois de longue date ceux de la déglutition, d'où 
nécessité de pratiquer le cathétérisme de l 'œsophage, quand on 
constate une paralysie du récurrent que rien n'explique. Dans 
l 'anévrisme le début du trouble vocal est plus ou moins brusque 
et son intensité offre quelques var ia t ions; la paralysie siège 
presque toujours à gauche. Les phénomènes dyspnéiques qu'on 
observe dans cette affection reconnaissent aussi une cause laryn-
gée. Ils sont dus au spasme de la glotte, spasme probablement 
réflexe, sous l'influence de l ' i rr i tat ion du nerf vague dans sa conti-
nuité. comme semblent le prouver les expériences de H O S E S T H A L 

et de P R É V O S T sur l'excitabilité du bout central du pneumogas-
trique. Enfin parfois la compression du récurrent ne donne pas 
naissance à la paralysie complète de la corde et à sa position 
cadavérique, mais au contraire à son adduction permanente, à 
sa fixation sur la ligne médiane : ce n'est que plus ta rd que la 
corde se place dans la position cadavérique L Enfin, exception-

' On a expliqué ce phénomène en supposant que dans une pre-
mière phase les fibres abductrices étaient seules paralysées, soit 
parce qu'elles étaient plus sensibles à la compression, soit parce 
qu'elles étaient plus périphériques, formant une sorte de manchon 
au\ libres adductrices (cette dernière hypothèse a été reconnue ana-
tomiquement inexacte). MASSE! pense plutôt que dans une première 
phase, qui correspond à la fixation de la corde vocale sur la ligne 
médiane, le nerf est excité par la compression, avant d'être paralysé, 
et que cette excitation amène l'adduction de la corne correspon-
dante. L'excitation électrique du bout périphérique du nerf récur-
rent produit en effet l'adduction des cordes vocales. 



nellement, on a pu voir l 'anévrisme aorl ique ou le cancer de 
l 'œsophage produire une paralysie des deux récurrents : dans ces 
cas très rares les deux cordes vocales é ta ient en position cada-
vérique, ou bien l une d'elles n 'é tai t qu ' incomplètement para-
lysée. 

§ 4 . — P A R A L Y S I E S L A R Y N G É E S D ' O R I G I N E C E N T R A L E 

Ces paralysies peuvent être causées par une lésion de l'écorce 
cérébrale (paralysie corticale), du centre ovale {paralysie sous-
corticale) ou du bulbe (paralysie bulbaire). 

1 " P a r a l y s i e c o r t i c a l e . — SEMON et HORSLEY ont mis en évi-
dence dans l'écorce un centre à action bilatérale, c'est-à-dire 
agissant à la fois sur les deux cordes vocales. MASINI , en em-
ployant des courants électriques faibles, a vu qu'on pouvait 
limiter l'excitation à une seule corde, celle du côté opposé; 
l 'action du centre est donc une action croisée. Avec des cou-
rants plus forts, et peut-être par un phénomène de difTusion, on 
obtient l 'adduction des deux cordes vocales. 

Cliniquement, ANDRAL puis D U R A N D F A R D E I . ont noté l 'aphonie 
dans les hémorragies ou les ramollissements du cerveau. CARTAZ 

a vu, après des attaques d'apoplexie, une hémiplégie ou une 
hémiparésie coexister avec la paralysie de la corde du même 
côté. 

Dans des cas où une paralysie de la corde vocale gauche 
avait été constatée après une hémiplégie, G A R E L a trouvé des 
foyers de ramollissement occupant une fois l 'extrémité infé-
rieure de la frontale ascendante droite, une autre fois le seg-
ment interne du noyau lenticulaire droit e t empiétant un peu 
sur la capsule interne. 

A ces observations SEMON e t HORSLEY ont objecté qu'on ne 
pouvait admet t re une immobili té complète de la corde vocale 
par lésion corticale ; d'après eux, les mouvements d'abduction 
et d'adduction des cordes dans l ' inspiration et l 'expiration doi-
vent persister des deux côtés, car ce sont là des mouvements 
liés aux mouvements respiratoires et, comme tels, dépen-

dant d'un centre bulbaire. Les deux observations qui précè-
dent sont cependant appuyées par une nouvelle constatation 
de ROSSBACH qui, dans un cas de paralysie de la corde vocale 
gauche, a trouvé des lésions au niveau de l 'insula droite. 
C'est une localisation différente, mais toujours une action 
croisée. 

2 P a r a l y s i e sous -co r t i ca l e . — Deux observations de Dkje-
HINE, concernant des aphasiques moteurs avec paralysie de la 
corde vocale droite, montrent un ramollissement sous-cortical 
correspondant à la circonvolution de Broca et à l 'extrémité 
inférieure de la pariétale ascendante gauche. 

3 - P a r a l y s i e b u l b a i r e . — Le tabès s 'accompagne surtout de 
paralysie bilatérale des crycoaryténofdiens postérieurs ; c'est la 
paralysie laryngée tabétique par excellence ; mais il peut pro-
duire aussi d 'autres paralysies. 

La paralysie glosso-labio-laryngée, décrite par DUCHEXNE et re-
levant d'une lente atrophie des noyaux bulbaires, s 'accompagne 
à un moment donné de troubles laryngés. L'examen Iaryngos-
copique montre que la tension est d'abord défectueuse, puis 
que l 'adduction devient incomplète pour aboutir enfin à la posi-
tion cadavérique des cordes. En même temps il y a de la mono-
tonie de la voix, ou plutôt de l'oligotonie, t an t que le malade a 
encore quelques notes à sa disposition. Plus tard elle aboutit 
à l 'aphonie complète. Cette oligotonie se retrouve dans la para-
lysie pseudo-bulbaire de L É P I N E . 

§ 5 . — T R A I T E M E N T 

Dans la paralysie des abducteurs il sera quelquefois néces-
saire, pour obvier à la dyspnée, de pratiquer le tubage ou la 
trachéotomie. 

Dans les autres cas il faudra s'efforcer d ' insti tuer un traite-
ment pathogénique : t ra i tement de la laryngite aiguë dans les 
paralysies dites catarrhales ; suggestion, gymnastique vocale 
et électrisation dans les paralysies des névropathes et des hys-



tér iques ; t r a i t emen t spécifique par le mercure et Viodure dans 
les paralysies d or i s ine syphi l i t ique. 

A R T I C L E X I 

S P A S M E DU L A R Y N X 

S P A S M E I D I O P A T H I Q C E D E S N O U R R I S S O N S 

P H R É N O G L O T T I S M E ( B O U C H U T ) 

L'appel la t ion asthme thymique ou asthme deKopp consacre 
une er eur . car cet a u t e u r considérai t à tor t 1 hyper t rophie du 
thymus comme la cause ana tomique de la m a l a d i e ^ I K K A B D E 

S q u ' i l » ! ava i t l a a u c u n r a p p o r t c o n s t a n t . L ' a f f e c t i o n d o i t 

« S I j u s q u à p l u s a m p l e i n f o r m é , c o m m e u n e n é v r o s é 

. - v Î n a n t r a r e m e n a p r è s l a p r e m i è r e a n n é e e t a s s e z a n a l o g u e 

r Z u L i ô r d e l ' e n f a n c e , a u x q u e l l e s e l l e e s t f r é q u e m - n t 

V i c i é e d ' o ù l e n o m d e convulsion interne q u i l u , a é t é d o n n e associee. a E n e surv ien t hab i tue l l ement chez des 
i T f T Z ^ Z Z ^ s ^ chez les rachit^s. Elle 
complique souvent la té tanie qui d 'a i l leurs - c o n n a î t p resque 
îes mêmes causes. Le f ro id , la fat igue du larynx, etc. , ne son t 
que des causes occasionnelles. 

l o s y m p t ô m e s . - Les accès o n t lieu plus souvent la nuit 

S S Cette période d 'apnée absolue du re de qumze à vingt 

I , durée de l'accès es t de t r en te secondes à deux minutes , u n 
obse e ma i s surtout dans les cas prolongés e t intenses de 
l 'évacuation involontaire des ur ines et des mat iè res , des con-

vulsions généralisées et de la cont rac ture des ex t rémi tés (voy. 
Tétanie, I, p. 340). 

La malad ie ne se borne pas habi tue l lement ù un accès un ique ; 
les accès reviennent i r r égu l i è rement pendan t des j o u r s ou des 
semaines , ou bien se groupent t r è s rapprochés , sub in t ran t s , 
en t r a înan t un é ta t asphyxique prolongé. 

Dans l ' in terval le des accès l 'é ta t de l ' enfan t est var iable ; il 
peut ê t re bon ou bien il y a des convulsions. 

Le pronostic est grave . La m o r t survient par asphyxie, au 
milieu des convulsions, ou à l a longue dans l 'hect ici té . 

L'affection peut ê t re a t t r ibuée ù une i r r i tabi l i té exagérée d e s 
centres respiratoires . Le spasme n 'es t pas u n i q u e m e n t glot t ique, 
mais le plus souvent glot t ique et d i aphragmat ique (phrénoglot-
tisme) ; le spasme du d i aph ragme peut m ê m e exis ter seul, ne s e 
t r adu i san t que par l 'apnée ( H È R A R D ) . 

2° T r a i t e m e n t . — P e n d a n t les accès on lu t te ra contre l 'ap-
née, pa r la respira t ion artificielle, l ' insufflation laryngée, les 
aspersions d 'eau f roide, les f r ic t ions énergiques sur tout le corps , 
la révulsion par le m a r t e a u de MAYOR, l 'électricité. • 

Dans l ' intervalle des accès, on emploiera le ch loroforme, les 
ca lman t s du système nerveux, les bains t ièdes, le chloral , enfin 
on ins t i tuera un t r a i t e m e n t ton ique . 



C H A P I T R E I I I 

M A L A D I E S D E S B R O N C H E S 

Celle élude comprendra, lout d'abord, les bronchites aiguës 
et chroniques, les bronchites pseudo-membraneuses, les bron-
chites fétides el la dilatation des bronches. Nous étudierons 
ensuite la bronchite capillaire et la broncho-pneumonie, et en 
dernier lieu l 'asthme et la coqueluche. 

A R T I C L E P R E M I E R 

B R O N C H I T E A I G U Ë 

Nous décrirons seulement sous ce titre l ' inflammation aiguë 
de la muqueuse des bronches de gros et de moyen calibre, un 
chapitre spécial étant réservé à la bronchite capillaire. 

I e É t i o l o g i e . — La bronchite aiguë résulte le plus souvent 
d'un refroidissement : c'est dans les saisons humides qu'elle 
atteint son maximum de fréquence. Souvent elle succède à un 
coryza ou à une laryngotrachéite qui reconnaissent la même 
cause qu'elle. Il est probable qu'en pareil cas le froid n'agit 
qu'en favorisant le rôle des microbes. La bronchite aiguë a 
d'ailleurs toutes les allures d une maladie infectieuse bénigne, 
et elle constitue un symptôme de la plupart des maladies infec-
tieuses. surtout la grippe et la rougeole. 

Exceptionnellement elle succède à la respiration de gaz ou de 
poussières irritantes. 

2" S y m p t ô m e s . — La bronchite aiguë est souvent précédée 
des symptômes du coryza (céphalalgie frontale, courbature géné-
rale, enchifrènement, sécrétion exagérée du mucus nasal) ou de 
la laryngite (picotements à la gorge, enrouement). Puis le ma-
lade éprouve derrière la partie supérieure du sternum une sensa-
tion de chaleur et de sécheresse ou des chatouillements; à chaque 
instant il éprouve le besoin de tousser; ce besoin est provoqué 
parles inspirations un peu profondes, pa r l a parole, le froid, les 
changements de position, les mouvements de déglutition, etc. 

La toux, sèche au début de l'affection, se présente sous la 
forme de quintes prolongées ; pénibles par leur intensité et leur 
répétition, elles s'accompagnent de rougeur de la face, de tur-
gessence des jugulaires, d'injection des conjonctives, de dou-
leurs abdominales et quelquefois d'évacuations involontaires 
d'urines ou de gaz. 

L'expectoration se borne au début à quelques rares crachats 
visqueux et adhérents, expulsés avec peine; à mesure que l'affec-
tion est plus ancienne, la toux devient grasse, et les crachats 
mucopurulents, jaunes ou verdAtres, sont rejetés sans difficulté. 

Ces troubles fonctionnels s'accompagnent d'un léger mouve-
ment fébrile à exacerbations vespérales qui ne dure que quelques 
jours, de frissons, de transpirations, d'état saburraI des premières 
voies digestives, de constipation el de céphalalgie. 

Les signes physiques se réduisent à peu de chose. La percus-
sion montre quelquefois un peu d'emphysème. L'auscultation 
fait entendre de gros ronehus sonores, expiratoires ou quelques 
sifflements. 

3 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — Lorsque la maladie doit se 
terminer par résolution, la toux devient plus rare et moins 
pénible, l'expectoration moins abondante, sauf le matin, les 
sensations pénibles rétrosternales disparaissent. La maladie n'a 
de gravité que chez les enfants et les vieillards ; elle peut alors 
entraîner une dyspnée progressive aboutissant à la mort par 
asphyxie, par suite de la propagation aux petites bronches. 

La bronchite aiguë passe fréquemment à l'état chronique 
après une série de rémissions et de poussées aiguës. 

PRÉCIS DB PATS. INTERNE, II. — 4* ¿dit. 4 
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n , n s les rares cas qui se terminent par la mor t , dans la rou-
i • PTPinule on trouve à Vautopsie les bronches tap.ssees 

geôle par c e s c a n a ^ est rouge, vascularisée. 

Le droite sont dilatés et gorgés de 

caillots. 

etc. 

so T r a i t e m e n t . - La bronchite aiguë cède spontanément au 

soit à doses fractionnées comme expectorant. 

A R T I C L E I I 

B R O N C H I T E C H R O N I Q U E 

L a bronchite chronique est l ' inf lammation chronique de la 

muqueuse des bronches. 

4o « t i o l o e i e - S o u v e n t la b r o n c h i t e chronique succède à 

•¡SB» 

le bromisme et l ' iodisme, produisent aussi la bronchite, parce 
que les bromures et les iodures s 'éliminent en partie par cette 
muqueuse. 

D'autres fois la bronchite chronique reconnaît une origine lo-
cale, par exemple la respiration de gaz ou de vapeurs i r r i tan tes , 
et les affections nasales qui obligent à respirer par la bouche et 
laissent arriver directement jusqu'à la trachée un air sec e t froid. 

2° S y m p t ô m e s . —La bronchite chronique est souvent précé-
dée de bronchites aiguës à répétition, qui deviennent de plus 
en plus rapprochées et de plus en plus prolongées ; leur résolu-
tion est t ra înan te e t elles finissent par aboutir à la bronchite 
chronique. 

a. Symptômes fonctionnels. — La toux est le principal symp-
tôme de la bronchite chronique; très pénible, quinteuse, elle 
survient dès que le malade respire un air trop froid, dès qu'il 
parle ou s'agite. Parfois ces quintes sont très prolongées, la face 
se congestionne et se cyanose, les veines sont turgescentes, le 
malade asphyxie l i t téralement ; on voit même survenir excep-
tionnellement dans ces conditions quelques mouvements con-
vulsifs ou une perte de connaissance de quelques secondes. 

L'expectoration est striée, visqueuse, adhérente; elle est muco-
purulente, très abondante. 

Il n'y a pas de dyspnée, sauf dans les quintes prolongées, mais 
la respiration est sifflante. 

b. Signes physiques. — L'inspection et la percussion révèlent 
un degré variable d'emphj 'sème pulmonaire, qui reconnaît pour 
principales causes les incessantes quintes de toux. 

L'auscultation fai t entendre des râles muqueux et des râles 
sibilants et ronflants dans toute l 'étendue des deux poumons, 
une inspiration humée et une expiration prolongée caractéris-
tique de l 'emphysème. 

3 C o m p l i c a t i o n s . — Les complications de la bronchite 
chronique sont : 

а. L'emphysème pulmonaire (voy. p. 138). 
б. La dilatation du cœur droit par suite de la gêne de la circu-
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taU» pulmonaire ; elle ahoutit assez sourent U ' m s n M s a n e e t n -

T u l l — ' P a r rupture d 'une vésicule pulmonaire 

n i t r e s et^ie la dilatation cardiaque déjà existantes, 
m o n a res et de la m u q u e a s e bronchique epa.ssie et 

ossifiés. 

I a bronchite chronique, affection qui ne 

¿ S E b à s a e c e s a e 
ne sera pas confondue : 

i r r s r s - « ; 

et r a — de l'expectoration d ' â n e s 

trai) . 

nn La créosote, l'essence de térébenthine. 
5" T r a i t e m e n t - La creoso , m é d i c a m e n t s l 'eucalyptol, le goudron, ta; rftog"* centigrammes par 

jour) ; au contraire, lorsqu'on veut tar i r ou modérer une sécré-
tion bronchique trop abondante, il faut recourir à la dose de 
1 g ramme à I S ' , 5 0 ( L É P I N E ) . Le kermès ( 0 , 1 0 dans un looeh) 
facilite l 'expectoration. Les eaux arsenicales (Mont-Dore, Bour-
boule) ou sulfureuses (Allevard) sont tout à fait indiquées. Enfin 
on prescrira l'iodure de potassium et les arsenicaux. 

A R T I C L E I I I 

B R O N C H I T E F É T I D E 

Cette affection, caractérisée par la fétidité de l 'haleine et de 
l 'expectoration, a pour substratum anatomique une gangrène 
des extrémités bronchiques. 

1 " A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — En plus des 
lésions banales de bronchite chronique visibles macroscopique-
ment , le microscope montre un processus destructif intéressant 
l 'extrémité bronchique dans la région sus-lobulaire; elle est 
presque totalement détruite sur une assez grande étendue, e t on 
voit parfois autour d'elle un nodule péribronchique analogue à 
celui de la broncho-pneumonie. 

La bronchite fétide est presque toujours secondaire à une 
affection thoracique antérieure : bronchite aiguë ou chronique, 
dilatation des bronches, tuberculose. La gangrène n'est qu'un 
fait surajouté et souvent même passager ou intermit tent , dont 
l 'établissement est favorisé par l'alcoolisme, le surmenage et 
d'autres influences débilitantes. 

2° S y m p t ô m e s . — Cette affection a un début insidieux, 
survenant chez des malades qui ont depuis longtemps une 
bronchite chronique. L'expectoration est d 'abondance variable, 
surtout considérable dans le cas où l'affection est compliquée 
de dilatation des bronches. Son odeur est caractéristique, 
rappelant quelquefois celle de la putréfaction (bronchites pu-

i . 



trides). La fétidité de l'haleine est surtout prononcée le matin. 
Examinée au microscope, l 'expectoration se montre composée 

d'aiguilles considérées comme des cristaux d'acide sébacique, 
de spirilles de CUBSCHMAXN et d'éléments cellulaires altérés 
(cellules de l 'épithélium bronchique ayant perdu leurs cils vibra-
tiles). 

Les microbes, mal connus, sont très nombreux (oïdium albi-
cans, actinomycus, leptothrix pulmonalis de LEYDEN et J A F F É , 

bacterium termo). De plus, LUMNIGER a isolé un microbe spécial 
long de 2 p , légèrement épaissi et recourbé, dont les cultures 
sur gélose dégagent en six à sept jours une odeur fétide. 

Les symptômes concomitants sont ceux ordinaires aux bron-
chites chroniques : toux, râles disséminés, etc. 

La mort survient en asystolie, par suite du retentissement de 
l'affection bronchique sur le cœur droit et de l 'insuffisance tri-
cuspidienne qui en résulte, ou bien avec une dyspnée très vive 
au milieu des signes d une bronchopneumonie ou d'une bron-
chite capillaire. 

3 D i a g n o s t i c . — 11 faut différencier la bronchite fétide de 
toutes les affections où l 'haleine peut à un moment donné de-
venir fétide (stomatites, rhinites, ozène, cavernes pulmonaires, 
abcès du foie et de la plèvre, etc.), mais surtout de la dilatation 
des bronches et de la gangrène pulmonaire. 

La première se distingue par ses signes cavitaires. Le dia-
gnostic de la deuxième est d 'autant plus important que la bron-
chite fétide ne se propage pas à l'alvéole, que ces deux affections 
restent anatomiquement distinctes et que l'une ne se t ransforme 
pas en l 'autre. 

4" P r o n o s t i c . — Le pronostic est toujours grave, mais moins 
cependant que celui de la gangrène pulmonaire. 

5» T r a i t e m e n t . — Il faut isoler les malades atteints de lé-
sions bronchiques de tous les sujets présentant une affection 
fétide du thorax. 

La désinfection de l 'atmosphère par des pulvérisations anti-

septiques faites au-devant du lit du malade, l 'absorption de subs-
tances balsamiques : térébenthine, santal, eucalyptol, myrthol 
(BOCVERET), les toniques correspondent aux principales indica-
tions du trai tement de la bronchite fétide. 

A R T I C L E IV 

B R O N C H I T E S P S E U D O - M E M B R A N E U S E S 

Les bronchites pseudo-membraneuses sont caractérisées par 
l'expectoration de fausses membranes. 

1° É t i o l o g i e . — Elles ne constituent pas une entité morbide. 
La présence et l 'expectoration de fausses membranes, qui les 
caractérisent, peuvent se rencontrer dans une foule de condi-
tions étiologiques diverses : 

t° Dans les maladies infectieuses, surtout dans celles qui s'ac-
compagnent ordinairement de la production de fausses mem-
branes fibrineuses (diphtérie, pneumonie), mais aussi dans la 
rougeole, la variole, la scarlatine, la tuberculose ; 

2° Dans les intoxications : iodisme, action irr i tante des va-
peurs de chlore ou d'acide azotique, des émanations méphitiques 
et des poussières ; 

3° Dans les maladies chroniques du poumon et du cœur : 
insuffisance mitrale, emphysème, etc. 

4° Enfin il existe une bronchite pseudo-membraneuse chro-
nique, de cause indéterminée. ' 

2° B a c t é r i o l o g i e . — Les microbes trouvés dans les exsudais 
sont très nombreux. Mais il est difficile de faire exactement la 
part qui leur revient dans la production des fausses membranes, 
car nombre d'entre eux sont les hôtes habituels de la bouche ou 
des voies respiratoires de l 'homme sain. 

Le pneumocoque, seul ou associé au pneumobacille de F R I E D -

LAENTIER, le bacille de L Ô F F L E R , ont été rencontrés. On voit plus 



souvent encore des streptocoques, des staphylocoques, des spi-
rilles, des tétragënes, des parasites normaux de la salive. Ûn 
n'est autorisé à at t r ibuer à tel ou tel de ces agents un rôle patho-
gène important que lorsqu'il existe en quanti té prédominante 
et que les inoculations aux animaux témoignent de sa virulence. 

En somme, les agents pathogènes constatés sont aussi divers 
que les facteurs étiologiques énumérés plus haut , et leur action 
n'est pas toujours certaine. 

3 É t u d e a n a t o m i q u e e t c l i n i q u e . — Nous bornerons l 'étude 
anatomo-clinique de la bronchite pseudo-membraneuse à la des-
cription de ces trois types principaux : 

A . BRONCHITE PSEUDO-MEMBRANEUSE A BACILLES DE L O F K L E B . 

Connue depuis BRETONNF.AU et T R O U S S E A U , c'est la plus impor-
tante. Elle est ordinairement consécutive au croup, exception-
nellement à l 'angine sans croup. Ses symptômes sont ceux de la 
diphtérie, l 'angine à fausses membranes, la pâleur de la face, 
les ganglions, la température ; mais , de plus, on constate une 
dyspnée intense qui contraste avec l'absence des signes stéthos-
copiques. La percussion du thorax est normale , l 'auscultation 
ne fait entendre que quelques râles disséminés ; mais on a une 
absence de murmure vésiculaire dans certains points où la sono-
rité reste souvent parfai te. 

Le pouls est rapide, petit, misérable ; la voix et la toux sont 
rauques. La trachéotomie n 'amende pas notablement la dysp-
née. L 'enfant rejette par la toux des fausses membranes et, 
après la trachéotomie, elles font issue par la canule. 

La mor t survient dans un état d'asphyxie toujours croissante. 
L'autopsie montre la trachée, les bronches de gros et de 

moyen calibre.-plus ra rement les bronchioles, tapissées par des 
fausses membranes plus blanches, moins adhérentes que celles 
du pharynx. Pa r la putréfaction, elles se désagrègent et se ra-
mollissent, fo rmant im magma que P E T E R appelait de la diph-
térie coulante. 

Telle est la bronchite pseudo-membraneuse diphtérique à 
laquelle P E T E R a t t r ibuai t la moitié des cas de mort constatés 

dans la diphtérie. Nous savons aujourd'hui qu'il faut faire une 
large par t à l 'intoxication de l 'organisme et à la broncho-pneu-
monie. Cette dernière no tamment ne doit pas être confondue 
avec la bronchite pseudo-membraneuse; c'est une infection 
surajoutée due vraisemblablement au streptocoque at teignant 
le lobule pulmonaire, tandis que la précédente est due au bacille 
de L Ô F F L E R et se l imite aux bronches. 

B. BRONCHITE PSEUDO-MEMBRANEUSE A PNEUMOCOQUES. — Elle 
peut accompagner une pneumonie ou exister isolément sans 
pneumonie ; elle est dans ce dernier cas aiguë ou chronique. 

N O N A T , REMACK connaissaient les fausses membranes bronchi-
ques dans la pneumonie. C'est GRANCHER qui a bien mis en 
évidence les modifications qu'elles apportent à la symptomato-
logie de la pneumonie. La dyspnée n'est guère plus intense, 
revêtant parfois un caractère paroxystique, mais le malade 
expectore des masses fibrineuses, qui reproduisent le moule des 
bronches. De couleur j aune ambré, elles sont ordinairement 
pleines et non canaliculées comme celles de la bronchite diphté-
rique. Cette expectoration peut manquer . 

L'exsudation fibrineuse qui caractérise la pneumonie ne se 
borne plus à l'alvéole, ma is envahit les ramifications bronchi-
ques et les obstrue (pneumonie massive de GRANCHER) ; il s 'en-
suit que l 'air ne pénètre plus jusqu'au parenchyme pulmonaire 
hépatisé e t qu'on n'a plus le souille tubaire (voy. p. 124 : cette 
pneumonie ne se t radui t donc que par la mat i té et l 'absence de 
tou t brui t respiratoire. 

C. BRONCHITE PSEUDO-MEMBRANEUSE CHRONIQUE. — Décrite par 
C L A R K E en 1 6 9 7 , elle a été étudiée depuis par A N D R A L , V A L L E I X , 

P A U L LUCAS-CHAMPIONNIÈRE et récemment par C LAISSE. 

Elle survient ordinairement chez des sujets ayant eu anté-
r ieurement des accidents du côté du poumon ou des bronches, 
et notamment des manifestat ions tuberculeuses. 

Chez eux l'expectoration reste longtemps sans caractère, jus-
qu'au jour où ils rejet tent des fauses membranes . 

De même la respiration est peu gênée, puis brusquement 
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survient une vive dyspnée avec toux violente, douleur r é t r o * 
s ternale , re je t de sang et de fausses m e m b r a n e s En m ê m e 
temps la face se cyanose, a lors que la percussion et 1 auscul a -
t ion ne m o n t r e n t r ien d ' ano rma l , sauf peut-être un peu d obs-
curi té respi ra to i re . - Le re je t des fausses m e m b r a n e s a m e n d e 
t empora i r emen t cette dyspnée. - Pa r momen t s , mais d une 
façon inconstante , surv iennent des poussées febriles j u squ à 39 
et au delà ; on a encore noté des œdèmes , du zona, de 1 impe-
ti^o 

°Les fausses m e m b r a n e s qui peuvent quelquefois m a n q u e r 
complè tement dans l 'expectorat ion et qu 'on ne re t rouve alors 
qu ' à l 'autopsie, comme dans un cas r emarquab le d ANDRAL ou 
l 'affection ne se t raduisa i t que par la dyspnée, sont fo rmees de 
masses enroulées, d 'un blanc laiteux, se déroulant dans 1 eau 
et f o r m a n t des rubans moni l i formes . Leur longueur , t rès 
variable, peut a t te indre 10 cen t imèt res et plus. EUes^sont 
o rd ina i r emen t formées de fibrine, ou de mucus et d a lbumine 
Quelquefois elles cont iennent beaucoup de graisse, ou son t 
m ê m e absolument graisseuses (MODEL), réa l i san t une ver , table 
chylorrhée bronchique. - Leur s t r o m a dél imite des espaces 
réguliers contenant des cellules desquamees de l e p . t h é h u m 
bronchique ou pu lmonai re , des cr is taux de C H A R C O T - L E Y D B N e t 

des cellules éosinophiles. On y t rouve aussi une ta ^ 
bienne t rès variée : CLAISSE Y a vu dans un cas le s t rep tocoque 
en quan t i t é p rédominan te . - Tous ces m,crol.es ont t , es peu 
de virulence : leur inoculat ion dans l a t r a c h é e n a j a m á i s 
reproduit la bronchi te pseudo-membraneuse dont la contagion 
n'est d 'a i l leurs prouvée par aucun fai t c l in ique . - La patho-
génie de l 'affection reste donc t rès obscure • 

Le diagnostic avec les aut res bronchi tes se f a . t par la disco,-
dance ent re la dyspnée et l 'absence des signes s t é t h o s c o p e s 
— et su r tou t par l 'expectorat ion. 

4 0 T r a i t e m e n t . - Pour les bronchi tes p s e u d o - m e m b r a n e u s e s 
d'origine toxique, il f audra avan t tout suppr imer la cause. 

• Consulter une Revue de J . LÉPINE, Gaz. hebdomad., 1 8 9 7 . 

M A L A D I E S D E S B R O N C H E S 7 1 

Dans tous les au t res cas, on ne pourra que faci l i ter l 'expulsion 
des fausses m e m b r a n e s par les divers vomitifs (ipéca I g r a m m e , 
ou t a r t r e slibié 0*',10 à 06',20), et pra t iquer l 'antisepsie des 
voies respiratoires par la créosote (0,50) et les divers ba lsamiques . 

ARTICLE V 

D I L A T A T I O N D E S B R O N C H E S 

Cette affection a été isolée a n a t o m i q u e m e n t et c l in iquement 
p a r L A E N N E C . 

1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — a . Autopsie. — Lorsque la 
lésion est peu marquée , on voit , à la section du poumon, du 
pus s'écouler des bronches de gros et de moyen calibre ; si on 
les dissèque, on constate leur d i la ta t ion . — Lorsque la d i l a t a -
t ion est plus considérable, les deux feuillets de la plèvre sont 
soudés pa r des adhérences, e t le parenchyme pu lmonai re p r é -
sente un aspect spongieux, que TROUSSEAU compara i t à un pou-
m o n de batracien ; les canaux bronchiques ectasiés se présen-
tent sur la coupe c o m m e des cavités a t t e ignan t les d imens ions 
d'un pois ou d 'une noisette, creusées en plein tissu pu lmona i re . 
Cette apparence n 'es t pas sans analogie avec celle de l 'u té rus 
gravide. 

Lorsqu'on dissèque les bronches, on cons ta te que l 'élargisse-
m e n t est progressif et qu ' i l n 'y a pas une t rans i t ion brusque 
en t r e la cavité et la bronche qui y about i t , cont ra i rement à ce 
qu 'on observe dans les cavernes pulmonai res . 

La di latat ion offre trois types différents : 
Dans le type cytùulrique, le plus ra re , il y a une di latat ion 

un i fo rme de l 'arbre bronchique ou d 'une part ie des bronches ; 
Dans le type ampullaire, le plus c o m m u n , une bronche pré-

sente sur son t r a j e t une ou plusieurs d i la ta t ions ovoïdes ou 
fusi formes ; cette d i la ta t ion peut ê t re concentr ique ou latérale, 
f o r m a n t dans ce dernier cas c o m m e un sac appendu à la b ron-
che (dilatation sacciforme)] 
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Dans le type moniliforme les bronches por tent une série de 
d i la ta t ions successives en chapelet (voy fig. 9). 

Les d i la ta t ions siègent le plus souvent a la base dans la 
région moyenne du poumon et non au s o m m e t , c o m m e le 
croyai t d 'abord L A E N N E C ; elles sont donc bien différentes pa r 
leur siège des cavernes tuberculeuses. Elles intéressent les 

bronches de moyen et de peti t ca-
l ibre. LAENNEC, puis B I E R M E R , on t 
décri t une bronchectasie l imitée aux 
ex t rémi tés bronchiques des régions 
superficielles du p o u m o n . 

Les d i la ta t ions sont remplies d 'un 
liquide purulent , abondan t , muqueux 
ou pur i fo rme , qui const i tue p e n d a n t 
la vie une expectorat ion carac té r i s -
t ique. Leur contenu est quelquefois 
caséeux. Leurs parois sont lisses ; 
elles présentent parfo is un sphacèle 

Fig. 9. superficiel : il ne fau t pas confondre 

Divers types de dilatation les d i la ta t ions qui offrent cet aspect 
bronchique. avec les cavités qui résul tent de la 

r, di la tat ion ampuiiaire . — 2, g a n s r r è n e p u l m o n a i r e , 
dilatation sacci formc. — 3, dila- o o r 
tation uiouiiiformc. L e s c a v e r n e s t u b e r c u l e u s e s s e n 

dis t inguent par leur siège au som-
me t du poumon, pa r leurs parois anfrac tueuses , par les tuber-
cules qui les envi ronnent , p a r leur i r régular i té , p a r la t rans i t ion 
brusque ent re la bronche e t la caverne . 

Le poumon in te rmédia i re aux bronches di latées est sclérosé et 
ré t rac té ; les plèvres sont adhérentes , les gangl ions t rachéo-bron-
chiques hyper t rophiés ; le cœur droi t est di laté c o m m e dans les 
au t res affections chroniques des voies respi ra to i res . — On t rouve 
assez souvent des abcès métas ta t iques dans le cerveau ( B I E B M E R ) . 

b. Histologie. — Lorsque la lésion est récente , lépithéiium a 
perdu ses cils vibráti les, les cellules sont cub iques et non plus 
cylindriques. Lorsqu'el le est p l u s anc ienne , la muqueuse e s t 
infi l trée de cellules r o n d e s ; elle finit m ê m e pa r d i spa ra î t r e , 
remplacée p a r un tissu de granula t ions s i l lonné de vaisseaux 

M A L A D I E S D E S B R O N C H E S 7 3 

très nombreux et friables (HANOT et GILBERT) : il se fo rme enfin 
des végétat ions papi l l i formes analogues à des bourgeons c h a r -
nus et excessivement vasculaires. Les glandes sont infil trées de 
cellules rondes . 

La lésion la plus impor t an te est la dispari t ion pa r a t roph ie 
des fibres musculaires lisses ( B A N V I E R , TBOJANOWSKI) ; cette dis-
par i t ion des é léments contract i les n 'est pas sans analogie avec 
celle qu 'on observe dans les anévr ismes vasculaires e t elle a 
servi de base à une conception pathogénique que nous é tudie-
rons plus loin ; la bronchectasie n'est en somme qu 'un anévr i sme 
bronchique. — Aux points où la bronche s 'abouche dans la 
cavité, on rencontre quelquefois un anneau de fibres lisses 
hypertrophiées ( S O T T A S ) . 

c. Bactériologie. — Les di la ta t ions bronchiques cont iennent 
une flore microbienne excessivement variée, par t icu l iè rement 
étudiée par BABÉS qui a mis en évidence le streptocoque, un 
microbe saprogène, le bacillus pyogenes fœt idus , un s treptocoque 
qui liquéfie la géla t ine (streptococcus septicus liquefacíais). Le 
staphylocoque a été vu par THIBOLOIX. 

2" É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — La bronchectasie succède 
le plus souvent à une bronchite aiguë ou à une broncho-pneumo-
nie qui a évolué longtemps aupa ravan t . 

Les bronchites suppurat ives et infectieuses de la gr ippe, de 
la rougeole ou de la coqueluche figurent avec une grande fré-
quence dans les an técédents des malades . 

Elle semble parfois faire suite à une bronchite chronique qui 
n'est , elle-même, que la conséquence d 'une bronchite a iguë. 

Les pleurésies, la tuberculose pu lmonai re (GRANCHBR; son t 
aussi des facteurs étiologiques impor tan t s . Les ré t récissements 
des bronches s 'accompagnent souvent d 'une di latat ion au-dessus 
ou au-'dessous d'eux. 

Certaines causes prédisposantes favorisent la production de 
la bronchectasie : ^hérédi té , l 'artériosclérose ( H A N O T ) , L'impalu-
disme ( G R A S S E T ) . 

Il existe une di la ta t ion bronchique congénitale que BALZER et 
GRASDHOMME considèrent comme liée à la syphilis hérédi ta i re . 
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Comment agissent ces diverses causes pour produire la dilatation 

bronchique ? consécutivement aux in f l amma-
« . C O B W G A S ^ M E T U R T - Q ^ . l m o n a i r e in te rmédia i re aux 

t ions du poumon , le P ^ n c n J sc lérosant e t a t t i r a i t 
r a m o n s b r ^ q ^ ^ ^ l ^ ^ d , 
à lu i les parois de ^ X c t U e du poumon (théorie pulmonaire). 
résul ta t de la cirrhose re t rac t , le a u p l e s s c l é r o s e s 
_ _ C H A H C O T a objecte à ceUe m a n ^ e de q l ^ h e e b t t t e . 

lobai res du P ^ - ^ ^ e . la pleurésie chro-
6.BARTH a f a i t n fibreux par sa ré t rac t ion , provoquerai t 

n ique, dont le Rurale). - On a objecte 

s o n t i n c o n s t a n l e s d a n s 

la d i la ta t ion bronchique- r a i s o n l e s a l té ra t ions 
o. A N D R A L , S T O K E S on t E — ^ , a y é r i . 

des parois ^ « ^ ^ ^ S i L n c / i i q u e ) . L a clinique 
t a b l e cause de la ^ o n c e c t a s , M d e s h l t e s 

nous apprend en ^ ^ S ^ t h o l o g i q u e m e t en évidence 
algues ou suba,gués l l ^ W ^ é l a s l i q u e s q u i contr ibuent 

( C O R N U - e t R A S V I E R , T R O J A -

X O W S K Y ) et l u i d o n n e n t sa r e s ^ a c e . ^ é U o l o g i q u e d e s 

U est dès lors bronchique est envahie 
bronchi tes : sous l eu r 'nf luence ia p t a r d l e u r 

p a v des cellules e m b r y o n n a u e s qu i m i s c u l a i r e s et élas-
pla^e un t issu fib^ e x t e n . W e le fi^ ^ ^ c o m p a r a b l e , 
Uques dispara ,ssent la ^ e ^ d o n l l e s U m , q u e s I 
une a r t è re privée de sa ^ U J dis tendre sous la 

in te rne et externe se C o n s t i t u e r un anévr isme. D e l 
pression de l 'ondee s angume pour e ^ d a n s l a bron-
m è m e ici les efforts, les c m ; ^ ; r e s s i o n de l a i r dans l arbre ; 
c h i t e , bref , tout ce qui W g m e n t e l a i E q g é n é r a l , cette 
respiratoire distend peu ^ peu ce ^ l é s i o n s d e la char-
di la ta t ion n 'es t pas répart ies . - Les , 

^ ^ J ^ Z Z q ou de l a p ^ 

qu 'un rôle tout à fai t accessoire. 9 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . — Les formes cliniques de la bronchec-
tasie ont été mag i s t r a l ement décrites par L A K K X E C . 

Sa première observation est re la t ive à un en fan t qui, t ro i s 
mois après une coqueluche, cont inue à tousser et présente le 
ma l in au réveil une abondan te expectorat ion purulente , s i m u -
lant presque une vomique. 

La deuxième observation est celle d 'une f e m m e de soixante-
douze ans toussant depuis son enfance et p résen tan t des s y m p -
tômes de tuberculose pu lmonai re anc i enne ; elle ava i t eu plu-
sieurs hémoptysies . 

Dans la t ro is ième observat ion il y avai t dans les mêmes con-
ditions des signes cavilaires abso lument nets , du bruit de pot 
félé à la percussion, a l t e r n a n t avec de la ma t i t é , su ivant que la 
caverne é ta i t vide ou non . 

A. S Y M P T Ô M E S F O N C T I O N N E L S . — La di la ta t ion des bronches suc-
cède o rd ina i r emen t à une broncho-pneumonie aigué ou chro-
nique ; pendan t de longs mois ses symptômes fonctionnels sont 
ceux de la bronchite chronique. Voici les symptômes qui annon-
cent la présence de la bronchectasie : 

a . Expectoration. — D'abord muqueuse ou muco-puru len le 
comme celle de la bronchi te chronique, elle devient de plus en 
plus purulente et présente les caractères su ivants : 

1° Elle est abondante; c 'est su r tou t le m a t i n , lorsque le ma lade 
vide les sécrét ions accumulées dans ses bronches pendan t le 
repos de la nui t , qu'elle peut s imuler par son abondance une 
véritable vomique. Pendan t la journée , elle est rendue plus 
abondan te par cer ta ins changemen t s de position du malade , 
ayan t pour résu l ta t de vider la cavité bronchique ; 

2° Elle est fétide, e t celte fét idité se communique à l 'haleine 
du malade . La fétidité es t var iable et peut quelquefois man-
quer ; elle est due en général à la décomposit ion putr ide qui 
s 'opère dans les bronches dilatées, à leur gangrène superficielle 
quelquefois m ê m e accompagnée de gangrène pu lmonai re . C'est 
une odeur fade assez caractér is t ique ; 

3° Elle se divise en trois couches par le repos : une couche 
inférieure, c rémeuse : c'est une purée verdAtre, composée de 



détr i tus, de globules de pus et de leptothr ix ; uue couche 
moyenne , fo rmée d 'un liquide muqueux ; une couche super ,eure 

spumeuse e t aérée. , 
Le microscope mon t re des cristaux d ac.des gras, de l e u o n e , 

de tyrosine e t de cholestérine, et des fibres élastiques indices de 
la désintégrat ion des bronches . 

1, Hémoptysie s. - Les hémoptysies v iennent assez souvent 
compl iquer la d i la ta t ion bronchique : ce sont des hemoptys .es 
répétées qui reconnaissent pour cause la rup ture des vaisseaux 
néo fo rmés et f r iables , dont la cavité est tapissée (HAXOT et G I L -

BERT, Elles peuvent s imuler des hémoptysies tuberculeuses. 
c Toux - La toux est su r tou t f réquente le m a t i n au réveil : 

elle se renouvelle f r é q u e m m e n t dans la journée , lorsque les sécré-
t ions contenues dans les bronches dilatées a r r iven t , soit par suite 
de leur accumula t ion , soit par un changement de position du 
malade , jusqu ' au contac t des grosses bronches saines ou de la 

' ^ D y s p n é e . - La dyspnée est m o d é r é e ; m a i s la bronchec-
tasie . ¿ c o m p a g n e à la longue, c o m m e toutes les affections chro-
niques de l 'apparei l respiratoire , d 'une d i la ta t ion du cœur droit- j 

B SIGNES P H Y S I Q U E S . - C e s o n t r i o l e s s i g n e s . a v i t a i r e s ; J A C , 

COUD • 2» les signes de la sclérose concomitante du poumon. i 
a Signes caMaires. - Les signes cavi ta i res i nd iquen t s imple- J 

m e „ t qu 'une ou plusieurs cavités se sont formees au sein du | 

t S ^ un son t ympan ique o„ un brui t 
de pot fêlé si la cavité est vide, un son m a t s, elle est remplie 
de l iquide. A l 'auscul ta t ion on a un souffle caverneux avec iete -
t issement de l a voix et de l a toux : il peut p rendre un t imbre 
méUUique rappe lan t celui du pneumothorax si l a * * * e s t | 
g randes d imens ions ; lorsqu'elle contient du liquide, ce souffle 
s ' accompagne de gargouillements. 

b . Sclérose du poumon. - La sclérose du poumon qui ac o n - , 
pagne souvent la bronchectasie , au point qu on l a cons.de, ee 
comme la cause mécanique de celle-ci, se t r adu i t A « inspection 
par une ré t rac t ion partielle du thorax , avec ap la t i s sement de la 

paroi costale du côté ma lade , rapprochement des côtes, a sp i r a -
tion du d iaphragme ; â la percussion par de la ma l i t é ou de la 
subma t i t é ; à la pa lpa t ion par une exagérat ion des v ibra t ions 
vocales ; à l 'auscul ta t ion pa r les signes de la bronchi te conco-
m i t a n t e (râles s ibi lants et ronchus) . 

4" É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La di la ta t ion des bronches 
a une m a r c h e très lente ; fort bien tolérée pendant des mois ou 
des années , elle abou t i t à une cachexie progressive. Cette cachexie 
relève des phénomènes toxiques qui ont leur source' dans la 
décomposition du contenu des d i la ta t ions : les dégénérescences, 
du foie et du rein, les ongles hippocrat iques, l 'os téo-ar thropathie 
hyper t rophian te pneumique en sont la conséquence. Sous cette 
dernière dénomina t ion , M A R I E décri t l 'é largissement des p h a l a n -
gettes au cours des maladies chroniques de l 'appareil r e sp i ra -
toire ; il considère cette déformat ion comme un t rouble t ro-
phique. 

Les phénomènes infectieux jouent aussi un grand rôle dans la 
pathogénie des complicat ions ; l a paroi des cavernes devient le 
siège d ' infect ions secondaires : on y trouve le coli, le s t repto-
coque, des staphylocoques, le pyogenes fœt idus . Ces microbes 
se diffusent , et B A B È S les a mis en évidence dans le sang de la 
circulation générale. La fièvre hectique, les t r ansp i ra t ions noc-
turnes, la d iar rhée , la cachexie progressive, résul tent de ces 
affections mult iples . On voit se produi re des suppura t ions à dis-
tance, car ces agents pathogènes apportés au cœur gauche par 
les veines pu lmonai res sont disséminés dans tous les organes 
par le mécan isme de l 'embolie. Les abcès métas ta t iques du cer-
veau (BIEBMER) sont par t icul ièrement f réquents . I HIROLOIX a 
signalé l 'endocardi te infectieuse ; PARMENTIER les a r th r i t e s sup-
purées. 

La m o r t peut ê t re aussi causée par une hémoptysie . Les 
complicat ions locales sont la pleurésie puru len te e t le pneumo-
thorax. La di la ta t ion du c œ u r d ro i t est habi tuel le . 

5° D i a g n o s t i c . - Les principaux symptômes de la bronchec-
tasie sont : l'abondance de r expectoration, s a fétidité et celle de 



l'haleine, les signes cavi taire s et accessoirement C hémoptysie. La • 
notion d'une bronchite grave, survenue plusieurs années aupa ra - { 
vant , a une très grande impor tance . 

a. Les cavernes pulmonaires tuberculeuses, qui ont à peu près | 
les m ê m e s signes physiques que la bronchectasie, s 'en distin- ; 
«nient par leur siège au s o m m e t du poumon, par une expecto- I 
ration moins abondante , par les autres signes stéthoscopiques 1 
de la tuberculose d'ail leurs plus marqués aux sommets , par la 1 
coexistence fréquente des manifes ta t ions laryngées (d jsphagic , 1 
enrouement) , par la précocité de l 'a l térat ion de l ' é ta t général | 
(amaigrissement , fièvre, etc.), qui ne devient mauva i s dans la 3 
di la ta t ion des bronches qu 'après des mois ou des annees, enfin j 
par la présence du bacille de Koch dans les c racha t s . — Les | 
m ê m e s considérat ions sont applicables à la tuberculose à 1 
sa période de ramol l i s sement . N'oublions pas toutefois que i 
tuberculose et bronchectasie peuvent coexister sur le m ê m e 9 
s u j e t . 

b La gangrène pulmonaire se révèle par des crachats sanieux, j 
bien moins abondants , de couleur lie de vin, exhalant ime 
odeur de sphacèle et non l 'odeur fade de la gangrené pulmo- 1 
na i re . Son évolution est bien au t remen t rapide ; elle s accom- : 
pagne le plus souvent à son début d'un point de côté violent et I 
d 'une dyspnée a t roce d 'emblée ; ce début est assez analogue à ; 
celui de"la pneumonie . L 'é ta t général est t rès grave. 

c. La gangrène des extrémités bronchiques (bronchite fetide) ne 
s 'accompagne pas de signes cavi ta i res . | 

d La vomique qui succède à l 'ouverture dans les bronches 
d 'une pleurésie purulente , d 'une pleurésie interloba.re ou d un 
abcès du poumon, pour ra i t être confondue avec 1 abondante ex-
pectoration de la bronchectas ie ; ma i s elle a été précedee de 
signes de pleurésie (point de côté, dyspnée, etc.), ou de pneu-
m o n i e ; l ' i rruption du pus s'effectue brusquement , les crachats-fl 
sont un i fo rmément purulents . Au contraire , les symptômes .le 
la di latat ion bronchique s ' instal lent progressivement, insidieu-
sement ; l 'expectoration, qui se séparé par le repos en plusieurs 
couches, devient de plus en plus abondan te et présente son 
m a x i m u m chaque m a t i n . A l 'auscultat ion on peut avoir des 

Signes cavitaires analogues à ceux de la bronchectasie ; ma i s 
souvent on perçoit au cont ra i re les signes du pyopneumothorax 
(souffle amphor ique , t in tement métal l ique, bruit d a i ra in , ma t i t é 
à la base, sonorité exagérée à la région moyenne du poumon) . 

6 T r a i t e m e n t . - A Y extérieur on emploie les pulvérisat ions 
ou les inhalat ions de vapeurs chargées de goudron, de térében-
thine ou de formol. D . E C L A P O Y conseille les app .cat ions repetees 
de pointes de feu sur la région ma lade contre la fet.dite de 1 ha -
leine et de l 'expectoration. 

A Y intérieur on prescrit l 'essence de térebenth.ne, 1 eucalyptol , 
le gaïacol ou la créosote. La terpine diminue la sécrétion bron-
chique. mais seulement lorsqu'elle est employée à haute dose 
(t® 5 0 en pilules). LANCEBEACX préconise l 'hyposulfite de soude 
à la dose quotidienne de 4 g r a m m e s ; lorsque ce méd icament 
produit la d iar rhée , on est obligé de l 'associer aux opiacés. Com-
battre la toux par le bromure de potassium (2 gr . ) , 1 a n t i p y n n e , 
l 'extrait thébaïque (0,05), la codéine (0,05). Le mercure et .odure 
seront donnés si on soupçonne la syphilis. Le régime doi t être 
répara teur (lait, alcool, toniques). 

Le traitement chirurgical, qui a donné quelques succès, con-
siste dans les inject ions phéniquées à 2 p. 100 dans 1 intérieur 
de la cavité (SEIKERT) et dans la pneumotomie. Il s ' impose dans 
le cas de pleurésie purulente ou de pneumothorax : on doit alors 
prat iquer la pleurotomie suivie le plus souvent de lavages ant i -
septiques de la plèvre. 

A R T I C L E V I 

B R O N C H I T E C A P I L L A I R E 

La bronchite capillaire ou ca tawhc suffocant est I inf lam-
mation des plus fines ramificat ions bronchiques, in f l ammat ion 
qui, é tant donné son siège, a pour effet de se t radui re par une 
dyspnée violente about issant souvent à l 'aSphyxie. 



Confondue pa r la p lupar t des au teu r s avec la broncho-pneu-
monie don t elle représentera i t le s tade init ial , cette affection a 
été re la t ivement peu étudiée en t a n t qu'affection isolee. Néan-
moins nous pensons que son individual i té à la fois ana tomique 
et clinique nécessite une description spéciale. 

1° É t i o l o g i e . — La bronchi te capil laire est r a r e m e n t primi-
tive : on ne l 'a guère signalée que chez les enfan ts de un a deux 

ans , à la suite du froid. . 
Le plus souvent il s 'agi t d 'une bronchi te capi l la i re secondaire. 

Fig. 10. 
Schéma des lésions de la bronchite capillaire. 

cliiole inf i l t rées de ce l lu les e m b r y o n n a i r e s . 

Elle s u r v i e n t par t icu l iè rement au cours de la rougeole, de là 
coqueluche et de la grippe, chez l ' enfan t c o m m e chez 1 adul te . 
Chez les viei l lards a t te in t s de bronchite chronique, il n est pas 

ra re qu'el le en t ra îne la m o r t . 
Récemment , enfin, D U F L O C Q et M É N É T R I E R ont vu survenir 

chez des phtisiques pu lmonai res des bronchi tes capi l la i res à 
pneumocoques , qui ont été r a p i d e m e n t mortel les . 

11 faut t en i r compte aussi de l 'action prédisposante du milieu 
l ' encombrement favorise ce r t a inement son déve loppement 
Comme la broncho-pneumonie , c'est une affection ep.démique 
et contagieuse (épidémie de Nantes en 1840, de P a n s en 18/1). 

2 - A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Lorsqu'on pra t ique l 'autopsie 

d 'un su je t m o r t de bronchi te capil laire, et qu 'on examine les 
-poumons, on constate d ' abord une grande différence d 'aspect , 
su ivant les points où on les examine . En arr ière , au niveau des 
bases, parfois m ê m e sur toute la hau teur , le tissu pu lmonai re 
est rouge, congest ionné. Çà e t là on cons ta te de peti tes zones 
déprimées, de couleur violacée; à ce niveau le tissu est compac t , 
ne crépite pas : ce sont des zones d'atélectasie ou de collapsus 
pulmonaire, désignées encore par L E G E N D R E C I B A I L L Y sous le nom 
A'état fœtal (par analogie avec l 'aspect du tissu pulmonai re d u 
fœtus). Au niveau des part ies an tér ieures e t supérieures des pou-
mons , le tissu pu lmona i re est d is tendu, t ranslucide , pâle, ané-
m i é ; pressé ent re les doigts, il donne une sensat ion de résis-
tance élast ique et d 'une cer ta ine mollesse : ce sont là des zones 
d'emphysème. Dans leur aspect général d 'ai l leurs les poumons 
para i ssen t dis tendus, comme insufflés. 

Au microscope nous é tudierons successivement pour plus de 
clar té les lésions fondamenta les , c 'est-à-dire la bronchi te capil-
laire el le-même, puis les lésions que les au teu r s considèrent 
comme accessoires, car elles sont s imp lemen t la conséquence 
des premières . 

L 'examen histologique m o n t r e d 'une façon fort net te que I in-
flammation est l imitée aux bronches in t ra - lobula i res . Leurs 
parois sont infi l t rées de cellules embryonna i res ; les cellules 
cylindriques à cils vibrát i les sont en par t ie dé t ru i tes , les unes 
déformées s implement , les au t res desquamées. Ces dernieres 
vont occuper la lumière de la bronche où elles fo rmen t , mêlées 
à du mucus e t à de nombreuses cellules embryonna i re s , un 
véri table bouchon fa i san t corps avec la paroi bronchique. Le 
tissu conjonct i f qui en toure la bronche est également infi l tré pa r 
des cellules embryonna i res . Mais, fai t capital qui dist ingue les 
lésions ana tomiques de la bronchi te capil laire de celles de la 
bronchopneumonie , les alvéoles voisins ne sont pas a t te in t s par 
l ' in f lammat ion . 

Telle est la lésion essentielle : l ' i n f l ammat ion de la bronche. 
Mais tou jour s cette dern ière s ' accompagne de deux lésions qui 
sont regardées à l 'heure actuelle pa r tous les au teu r s c o m m e 
é tan t d 'origine mécanique : l 'atélectasie et l ' emphysème. 

5. 



Au microscope les zones aléleclasiées mont ren t essentiellement 
des alvéoles aplatis, afîaisés, plissés siu- eux-mêmes. Les capil-
laires alvéolaires, remplis de sang, font saillie. Les cellules épi-
thèliales de l'alvéole sont simplement un peu globuleuses. 

Les parties at teintes d'emphysème mont ren t au contraire des 
infundibula au diamètre considérablement accru, dessinant «les 
figures en rosaces caractérist iques. 

La production de ces lésions est la conséquence mécanique, 
avons-nous dit , de l 'obstruction de la bronche intralobulaire 
par le bouchon cellulaire. Relativement à l 'atélectasie, le bouchon 
jouerai t , pour certains auteurs, le rôle de soupape laissant sortir 
l 'air , mais ne l'y laissant pas pénét rer ; pour d'autres auteurs, 
il y aurai t résorption de l 'air emprisonné. L'emphysème s'ex-
pliquerait par les efforts, la dyspnée et la toux, exerçant sur les 
alvéoles un effet d 'autant plus énergique que le champ respira-
toire, du fait de l 'obstruction bronchique, se ra i t plus restreint . 

3U S y m p t ô m e s . — Le début est rapide, brutal . S'il s 'agit, 
comme cela est si fréquent, d'un enfant at te int de rougeole, c'est 
en pleine éruption que la terrible complication s'installe. Enquel-
ques heures, en une demi-journée, la dyspnée devient extrême. 
L'enfant est assis sur son lit, le visage pâle, inquiet, un bras 
aiv-bouté en arrière, tandis que l 'autre épaule se soulève à 
chaque respiration ; les ailes du nez sont dilatées, bat tantes . Les 
respirations se précipitent, au nombre de 60 à 80 pa r minute . 
Le pouls est des plus rapides, de loO à 160. La tempéra ture rec-
tale marque 40°: La voix est affaiblie. La toux est violente, 
quinteuse. S'il s 'agit d'un enfant de plus de cinq à six ans (au-
dessous de cet âge les enfants ne savent pas cracher), cette toux 
est accompagnée d'une expectoration muco-purulente . 

Les sigties physiques sont les suivants : la percussion du thorax 
donne une sonorité normale ou tympanique ; il n'y a pas de 
signes de condensation du parenchyme pulmonaire . A l'auscul-
tation on entend souvent, mélangés les uns aux autres, des râles 
sibilants aigus et des nUes sous-crépitants fins. Cet ensemble de 
bruits, très caractéristique, est ce que RECAMIER a appelé le 
bruit de tempête. 

Mais au bout de deux à trois jours l enfant ne réagit plus que 
difficilement : l 'asphvxie l 'envahit peu à peu. 11 ne s agite 
plus, il reste étendu dans son lit ; la respiration est toujours 
aussi rapide, mais superficielle. Le visage est livide, les levres 
noirâtres, le pourtour des yeux cerclé de violet. Le pouls est 
petit, intermit tent . L'urine se supprime. La température s'élève 
encore et l 'enfant meur t t ro is à qua t re jours après le debut de 
l'affection. 

4° É v o l u t i o n et p r o n o s t i c . — La bronchitecapillaire présente 
en effet une marche des plus rapides; en deux à quatre jours le 
malade est emporté. Rarement l'affection se prolonge six ou huit 
jours . La mort est la règle. 

5° D i a g n o s t i c . — Si, au cours d'une rougeole, d'une diphtérie 
ou d'une coqueluche, on voit brusquement un enfant présenter 
une dyspnée rapidement progressive avec battements des ailes 
du nez; si sa poitrine est encombrée de râles bronchiques et 
sous-crépitants fins, sans modification de la sonorité thoracique ; 
si, en même temps enfin, le thermomètre monte à 40°, il n'y 
aura pas à hésiter, il s 'agira bien d'une bronchite capillaire. 

Au début le diagnostic sera généralement impossible à faire 
avec la broncho-pneumonie; mais si la maladie a dépassé le troi-
sième ou le quatr ième jou r chez un enfant, et si l'on constate 
des foyers d ' induration pulmonaire (submatité et souffle), avec 
poussées successives, on pourra aff irmer la bronchopneumonie. 

Les gros râles sonores e t muqueux de la bronchite simple ne 
seront pas confondus avec les râles fins de la bronchite capil-
laire; la dyspnée est d 'ail leurs très légère. 

Une congestion pulmonaire survenant au cours d'une fièvre 
grave ne produira j ama i s la terrible dyspnée du catarrhe suffo-
cant . 

Dans la granulie pulmonaire, l 'oppression pourra bien être 
aussi d'une intensité ex t rême; la température, qui revêt alors 
quelquefois le type inverse, aidera au diagnostic. 

Le croup donne, lui aussi, une dyspnée comparable à celle de 
la bronchite capillaire, ma is alors cette dyspnée a pour carac-



1ère distinctif essentiel d 'être entrecoupée de suffocation et de 
rémiss ions ; elle est au cont ra i re cont inue et progressive dans 
le ca t a r rhe suffocant. 

Enfin dans la bronchi te pseudo-membraneuse , 1 expectoration 
de m e m b r a n e s longues et ramifiées s ignerai t le diagnostic. 

6 o T r a i t e m e n t . - La bronchi te capil laire est, avons-nous 
dit épidémique et contagieuse. On évitera donc, comme mesure 
tophylacti^, de laisser au contac t d 'enfants a t t e in t s de bron-
chi te capil laire d 'au t res enfan ts a t te in t s de bronch. te ou m ê m e 

en bonne santé . j>„„:„ . 
Des les p remiers signes de dyspnée, on s empressera d agir 

larges cataplasmes sinapisés sur le thorax , ipéca a 1 m t e n e u r 
(sirop d ' ipécacuanha de DESESSARTZ à la dose de t rois a qua t re 
cuil lerées à desser t dans les vingt-quatre heures), boissons alcoo-
liques e t su r tou t ba ins tièdes. 

A R T I C L E V i t 

B R O N C H O - P N E U M O N I E S A I G U Ë S 

Lorsque l ' i n f l ammat ion , au lieu de se l imiter a - bronches dc 
peti t cal ibre, envah i t le lobule pu lmona . r e , il s agit d u n e 
broncho-pneumonie. 

10 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . - La broncho-pneumonie est 
su r tou t f réquente dans les six premières années de la vie et chez 
le viei l lard - C'est presque tou jours une affection secondaire. 
Chez l'enfant, il est trois affections qui semblent avoir la bron-
cho-pneumonie en apanage , au n o m b r e de leurs eomphca t ions 
ce sont par ordre décroissant : la rougeole, la diphtérie et la , 

C°qChlzTadulte, la fièvre typhoide e t la ^ r . p p e v i e n n e n t e n p r e - I 
miere l i g n e ; la variole et l 'érysipèle compliques de bioncho-
pneumonie sont plus rares . 

Enf in la b roncho-pneumonie peut être secondaire à des affec-
tions chroniques, tel les que la tuberculose pu lmona i re , la bron-
chite chronique, l 'a threpsie . 

L' influence saisonnière est manifes te , car les broncho-pneumo-
nie« ne s 'observent guère en été. L'influence de l'encombrement est 
encore plus mani fes te , et point n 'est besoin d ' insis ter sur la fré-
quence extrême de la b roncho-pneumonie dans les salles d en-
fan ts au cours par exemple de la rougeole, a lors que cette com-
plication est v r a imen t exceptionnelle dans la clientèle pr ivée. 
I influence de l ' encombrement t rouve son explication dans la 
contagion au jourd 'hu i non douteuse de la broncho-pneumonie . 
Quant à l 'épidémici té , elle est acceptée depuis fort longtemps . 
~ La broncho-pneumonie qui complique telle ou telle maladie 
infectieuse n 'est pas une localisation de cette affection ; ce n est 
pas le microbe spécifique qui provoque les lésions pulmona . res . 
il s 'agit en réali té d 'une infection secondaire. Les recherches 
bactériologiques de N E T T E R ' on t m o n t r é qu'il existe dans les 
foyers broncho-pneumoniques des micro-organismes appar-
tenant à des espèces distinctes, sans rappor t avec l ' agent causal 
de l 'affection pr imit ive . Ces diverses espèces d 'après leur ire-
quence relative se placent dans l 'ordre suivant : le pneumocoque 
puis le streptocoque, puis l e bacille encapsulé de FRIEDL.ENI .FR et 
les staphylocoques pyogènes. A la not ion d'infection secondaire 
s 'a joute donc celle, non moins impor tan te , de la pluralité de 
l'origine microbienne. Ces divers microbes viennent soit de noU-e 
organisme même , de la cavité bucco-pharyngée où ils exis tent à 
l 'état no rma l ( P A S T E U R , N E T T E R ) , soit du mil ieu où nous v ivons : 
dans le p remier cas il y au ra auto-infection, d ans le second con-
tagion. 

2 O A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - .4. LÉSIONS M I C R O S C O P E S . 

_ \ l 'ouverture du thorax , comme pour la bronchi te capi l la i re , 
on constate que les poumons ne s 'affaissent pas, paraissent 
comme dis tendus, à un degré moindre il est vrai . De m ê m e , 

• NETTER. Étude bactériologique de la broncho-Pneurnon<e chez 
[adulte et chez renfant. Arel, de méd. exper., 1« janv.er 1892. 



1ère distinctif essentiel d 'être entrecoupée de suffocation et de 
rémiss ions ; elle est au cont ra i re cont inue et progressive dans 
le ca t a r rhe suffocant. 

Enfin dans la bronchi te pseudo-membraneuse , 1 expectoration 
de m e m b r a n e s longues et ramifiées s ignerai t le diagnostic. 

6 o T r a i t e m e n t . - La bronchi te capil laire est, avons-nous 
d i t épidémique et contagieuse. On évitera donc, comme mesure 
tophylacti^, de laisser au contac t d 'enfants a t t e i n t , de bron-
chi te capil laire d ' au t res enfan ts a t te in t s de bronchi te ou m ê m e 

en bonne santé . ,,„„• . 
Des les p remiers signes de dyspnée, on s empressera d ag,r 

larges cataplasmes sinapisés sur le thorax , ipéca à 1 m t e n e u r 
(sirop d ' ipécacuanha de DESESSARTZ à la dose de t rois a qua t re 
cuil lerées à desser t dans les vingt-quatre heures), boissons alcoo-
liques e t su r tou t ba ins tièdes. 

A R T I C L E V I I 

B R O N C H O - P N E U M O N I E S A I G U Ë S 

Lorsque l ' i n f l ammat ion , au Heu de se l imiter « a i b g ^ f J e 
peti t calibre, envah i t le lobule pu lmona i re , .1 s agit d u n e 
broncho-pneumonie. 

10 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . - La broncho-pneumonie est 
su r tou t f réquente dans les six premières années de la vie et chez 
V i e i l l a r d - C'est presque tou jours une affection secondaire. 

Chez l'enfant, il est trois affections qui semblent avoir la bron-
cho-pneumonie en apanage , au n o m b r e de leurs complicat ions 
ce sont par ordre décroissant : la rougeole, la diphtérie et la , 

'ThIzTadulte, la fièvre typhoïde e t la ^ r . p p e v i e n n e n t e n p r e - I 
mière l i g n e ; la variole et l 'érysipèle compliques de bioncho-
pneumonie sont plus rares . 

Enf in la b roncho-pneumonie peut être secondaire à des affec-
tions chroniques, tel les que la tuberculose pu lmona i re , la bron-
chite chronique, l 'a threpsie . 

L' influence saisonnière est manifes te , car les broncho-pneumo-
nie« ne s 'observent guère en été. L'influence de l'encombrement est 
encore plus mani fes te , et point n 'est besoin d ' insis ter sur la fré-
quence extrême de la b roncho-pneumonie dans les salles d en-
fan ts au cours par exemple de la rougeole, a lors que cette com-
plication est v r a imen t exceptionnelle dans la clientèle pr ivée. 
I influence de l ' encombrement t rouve son explication dans la 
contagion au jourd 'hu i non douteuse de la broncho-pneumonie . 
Quant à l 'épidémici té , elle est acceptée depuis fort longtemps . 
~ La broncho-pneumonie qui complique telle ou telle maladie 
infectieuse n 'est pas une localisation de cette affection ; ce n est 
pas le microbe spécifique qui provoque les lésions pulmonaires , 
il s 'agit en réali té d 'une infection secondaire. Les recherches 
bactériologiques de NET-TER ' on t m o n t r é qu'il existe dans les 
foyers broncho-pneumoniques des micro-organismes appar-
tenant à des espèces distinctes, sans rappor t avec l ' agent causal 
de l 'affection pr imit ive . Ces diverses espèces d 'après leur fré-
quence relative se placent dans l 'ordre suivant : le pneumocoque 
puis le streptocoque, puis le bacille encapsulé de FRIEDL.ENI .FR et 
les staphylocoques pyogênes. A la not ion d'infection secondaire 
s 'a joute donc celle, non moins impor tan te , de la pluralité de 
l'origine microbienne. Ces divers microbes viennent soit de noU-e 
organisme même , de la cavité bucco-pharyngée où ils exis tent à 
l 'état no rma l ( P A S T E U R , N E T T E R ) , soit du mil ieu où nous v ivons : 
dans le p remier cas il y au ra auto-infection, d ans le second con-
tagion. 

2 O A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - .4. LÉSIONS MICROSCOPIQUES. 

_ \ l 'ouverture du thorax , comme pour la bronchi te capi l la i re , 
on constate que les poumons ne s 'affaissent pas, paraissent 
comme dis tendus, à un degré moindre il est vrai . De m ê m e , 

• NETTER. Étude bactériologique de la broncho-pneumon.e chez 
[adulte et chez renfant. Arel, de méd. exper., 1« janvier 1892. 



011 constate une variété d'aspect des poumons suivant les points 
considérés. Les bords e t les parties antérieures et supérieures 
sont emphysémateux. La partie postérieure et inférieure des 
poumons est rouge plus ou moins foncé; ce sont les lésions de 
splénisation et d hépatisation. Enfin on trouve également sur les 
faces antérieures et latérales les zones de dépression bleuâtres, 
ardoisées, d'atélectasie. Généralement atélectasie et emphysème 
sont deux'lésions moins accentuées ici que dans le catarrhe sufTo-
cant . 

A un examen un peu plus attentif on constate que les zones de 
splénisation et d'hépatisation forment des espèces de mamelons, 
disséminés des deux côtés du poumon. La surface de coupe de 
ces nodules de pneumonie lobulaire est tan tô t rouge uniforme, 
tantôt bigarrée ; Çà et là se mont ren t disséminés des orifices 
arrondis de bronchioles, d'où la pression fait sourdre les goutte-
lettes de pus jaune t rès épais . 

B L É S I O N S MICROSCOPIQUES. — Cette diversité d'aspect à l'œil 
nu, nous al lons la retrouver sous le microscope ; mais pour 
mettre ici quelque ordre dans la description fort complexe des 
lésions de la broncho-pneumonie, nous séparerons les lésions 
fondamentales des lésions accessoires; nous verrons ensuite com-
ment évoluent ces lésions, comment aussi elles se groupent pour 
créer de véritables types anatomiques. 

a. Lésions fondamentales. - Les lésions fondamentales de la 
broncho-pneumonie, essentielles et primordiales, sont consti-
tuées par de la bronchite capillaire et de la pneumonie lobulaire. 

Nous ne reviendrons pas sur les lésions histologiques de la 
bronchite capillaire déjà décrites à propos de cette affection. C est 
la première lésion en date, c'est elle qui commande la lésion du 
parenchvme. 

L' inflammation des bronches intra-lobulaires gagne en effet 
bientôt les alvéoles des lobules correspondants et y détermine 
des lésions de pneumonie lobulaire. Ces lésions évoluent d une 
façon absolument comparable à celle de la pneumonie lobaire 
aiguë, avec ses trois stades classiques. 

A un premier stade qui correspond à Y engouement (pneumo-

nie catarrhale), c'est la congestion qui domine ; les capillaires 
gonflés, saillants, soulevent les cellules épithéliales. A l intérieur 
de l'alvéole est un exsudât clair, composé surtout de globules 
rouges et de quelques globules blancs. Quelques cellules e p i t e -
liales commencent à peine à se gonfler et à desquamer. 

\ un deuxième stade, stade à'hépatisatiou rouge, la fibrine 
apparaî t dans l 'exsudat sous la forme d 'unrét iculum emprison-
nant des globules rouges, des globules blancs e t des cellules épi-
théliales, grosses cellules arrondies et très granuleuses. Cet 
exsudât rempli t main tenant complètement les alvéoles. 

\ un troisième et dernier stade l'alvéole est envahi par les 
leucocytes; les cellules épithéliales prolifèrent, c'est \ hépatisa-
tion i/rise. 

Telle est l'évolution de ces lésions fondamentales d ordre pure-
ment inflammatoire. Outre qu'elles sont disséminées, ces lésions 
progressent par poussées successives, et cela dans les divers 
points d'un même foyer ; c'est là un de leurs caractères les plus 
essentiels. 

b. Lésions accessoires. — Pa rmi ces lésions, les unes sont 
d'ordre mécanique, les autres purement inflammatoires. 

Nous ne reviendrons pas sur les premières ; nous les connais-
sons déjà, ce sont l'atélectasie et Y emphysème ; presque cons-
tantes chez l 'enfant, fréquentes chez le vieillard, elles font défaut 
presque toujours chez l 'adul te . 

La propagation de Y inflammation à l 'artériole pulmonaire 
voisine et ii la plevre complètent le groupe des lésions acces-
soires. Il se produit une périartéritc ; la tunique externe est 
épaissie, infiltrée : les tuniques internés sont respectees Le 
feuillet viscéral de la plèvre, au point où il recouvre les nodules 
de pneumonie lobulaire, est dépoli, chagriné, recouvert d un 
mince exsudât fibrineux. 

C . F O R M E S A N A T O M I C E S . - P a r m i toutes les formes multi-
pliées par les auteurs, il en est certes deux qui ont une indivi-
dualité bien nette, individualité qui se retrouve d'ailleurs en 
clinique; ce sont la forme lobulaire à foyers disséminés et la forme 
pseudo-lobaire. 



La première , qui est de beaucoup la plus f réquente et qui est 
la règle chez l'eu f au t daus la broncho-pneumonie au cours 
^ u n e diphtér ie , est consti tuée par des n o y a u , «le p e U t - l n -
disséminés daus les deux poumons, m a i s avec P ^ o m m a n c e 
aux bases Ils font , nous l 'avons vu, généra lement saillie, d o u 
î nom de broncho-pneumonie mamelonnée. Enfin, au t re carac-
téris t ique, ces lobules en f l ammés se présentent tous à des 
degrés var iables de leur évolut ion. 

Dans la forme pseudo-lobaire, don t le type nous es fonrm par 
exemple par la broncho-pneumonie compl iquan t la fièvre 
Z Z de chez l 'adul te , les lésions sont à ce point confluentes 
Ton pourra i t les confondre avec celles de la pneumonie 
f ranche. Cette forme est essent iel lement consti tuée par la reu-
nion sur un m ê m e terr i to i re de lobules enf lammes , sans inter-
position ent re eux de lobules sains . 

D ÉVOLUTION DES LESIONS. - L'évolution des lésions est d 'au-
t a n t p us utile à connaî t re que chaque nodule de pneumon , 
l laire évolue à pa r t , et que sur un m ê m e poumon on peut 

re t rouver à la fois les divers s tades de l 'évolution des lesions. 
Ces lésions peuvent évoluer vers la suppuration, la sclerose, ou 

l a U r l T l e s lésions son t en voie de suppurat ion ce qui est le 
cas le plus f réquent , on constate que dans le lobule 1 in f l amma-
ü m i se propage de la bronche aux alvéoles voisms «lu cen re à 
a p ^ p h S L , about i ssan t à «a format ion du nodule peribron-

de CHARCOT l 'équivalent de ce que nous avons appele, 
dtins n td re description macroscopique, nodule de pneumonie 

^ i n f l a m m a t i o n s ' é tendent au tour de la bronche les alvéoles 
pulmonai res sont hépatisés : les plus voisins de la h «nch con 
t iennent su r tou t de petites cellules embryonna i res englobees 
da s un exsudât légèrement fibrineux ce sont là d e s = 

vneumonie ñbrineuse ; enfin les alvéoles situes un peu plus à la 
périphérie n e présentent plus que des cellules ep. the « t a ^ 
L a m é e s sans trace de fibrine ; c'est là la caractérist ique des 
E u s ¿pneumonie catarrhale. En résumé, le n o d u l e P e n 6 r o * -

Chique se divise en t rois zones qui se succèdent de dedans en 
dehors : d abord les pa ro i , d* la bronche infiltrées : pu ' s a ne 
de pneumonie fibrineuse ; enfin plus en dehors une zone de pneu-

monte catarrhale. „„„-<,» nui h 
in f lammat ion progressa e t la suppuration appa ra î t , qui a 

son tour s 'étend dans le m ê m e o r d r e ; l'abcès pcribronchique 
s 'élargit peu à peu et fo rme les grains jaunes e l les vacuoles. 

c 

Fig. M. 
Schéma «l'un nodule pèribroncbique. 

„. coupe de U - t S S ' Ä Ä ^ ^ ^ ^ 

- * a r u r , 0 , e -

L'évolution vers la sclérose, assez ra re , about i t à des lésions 
de broncho-pneumonie chronique. 

Enfin la résolution, bien que rare , peut survenir et toute t race 
apparen te de lésion d ispara î t re . 

3« S y m p t o m a t o l o g i e . - Le tableau cl inique de la broncho-
pneumonie est des plus variables ; néanmoins .1 peut se 
r amener à un certain nombre de types, les plus ^ q u e n t e Nous 
décrirons tout d 'abord la forme la plus c o m m u n e : la broncho-



pneumonie des en fan t s , par exemple celle qui complique la 

rougeole. 

A SYMPTÔMES FONCTIONNELS. - Lorsque l 'éruption morbil leuse 
a envahi tout le t égument e t que la t empéra tu re se ma in t i en t ou 
s'élève, si la toux persiste, si la dyspnée persiste ou augmente , 
il est probable qu 'une broncho-pneumonie s'est déclarée. 

I e lendemain , le j o u r m ê m e , la dyspnée augmente progressi-
vement d ' in tens i t é ; cette dyspnée est d 'ai l leurs le symptôme le 

Fig. 12-
Schéma d'un abcès péribronchique. 

a . ves t iges de la paro i b ronch ique . - l>. pus - c. zone fo rmée d'alvéoles 
a t te ints de pneumonie fibrineuse. 

plus caractér is t ique . Les mouvemen t s respira toi res sont bientôt 
au n o m b r e de 30. 40, 50 pa r minu te . Celle dyspnée se t r adu i t 
dé jà par l 'aspect de l ' enfan t : le corps penché en avan t , les 
épaules soulevées à chaque respira t ion, ou bien les bras a r c -
boutés en arr ière , il cherche à me t t r e en œuvre toutes ses forces 
respiratoires ; la face est l ivide, cyanosée, les yeux effarés, la 
physionomie hagarde . Les ailes du nez ba t t en t v iolemment et à 
coups pressés. Enfin la dyspnée du broncho-pneumonique a ceci 
encore de caractér is t ique qu'elle intervertit le r y t h m e respi ra to i re . 
Ce dernier para i t débuter , non pa r une inspi ra t ion , c o m m e cela 
a lieu n o r m a l e m e n t , ma i s par une expira t ion ; à cette expi ra t ion 

M A L A D I E S D E S B R O N C H E S 9 1 

fa i t suite i m m é d i a t e m e n t , sans pause, une inspirat ion pro ongee : 
puis ap rès -me pause assez longue, survient une nouvelle expi -
ra t ion suivie à son tour d 'une inspirat ion i m m e d . a t e . 

La toux est f réquente , pénible, souvent quinteuse . 
L'expectoration, nul le chez les en fan t s en bas âge, ;est m u -

q u e u s e o u rouoo-purulente chez les en fan t s plus âges et les 

^ L T s y m p t ô m e s généraux revêtent une assez g rande i n t e n s i f 
La fièvre ¿rt c e r t a inemen t avec la dyspnée un des symptômes 
les plus essentiels de la b roncho-pneumonie ; la t empera tu re se 
m a i n t i e n t généra lement en t r e 39° fS e t 40°,5. 

Le pouls est rapide , f réquent , de 130 à IbO par m i n u t e , .1 

est faible et dépressible. 
B S IGNES PHYSIQUES. - Les signes physiques ont cet te double 

caractér is t ique qu ils sont d 'une pa r t hors de proport ion avec la 
dvspnéè, et d ' au t re pa r t mobiles, fugaces, d issémines . 

' La palpalion dénote parfo is une augmen ta t ion des v ibra t ions 

thoraciques . 
La percussion Ihoracique ne peut révéler les foyers t rop exigus 

de broncho-pneumonie . -
1/auscultation pe rmet les premiers j ou r s d en t endre des foyers 

de râles sous-crépitants secs; puis, à la place de ces râles on per-
m i t un souille plus ou moins rude. Et ces signes qu on avai t 
t rouvés la veille à droi te , exis tent m a i n t e n a n t à gauche : le sur-
l endemain , c 'est un nouveau foyer que l 'on découvre-à droi te . 

4" F o r m e s c l i n i q u e s . - P a r m i le nombre infini de formes 
cl iniques décrites par les au teurs , nous ne re t i endrons que deux 
tvpes. d 'ai l leurs les plus f réquents : la broncho-pneumonie secon-
d e à la diphtérie parce qu'elle se déroule au milieu de condi-
t ions spéciales, et la broncho-pneumonie seconda.re a l a fièvre 
typhoïde qui représente le type des broncho-pneumon.es de 
l 'adul te et r épond en out re au type ana tomique pseudo-loba. re . 

La broncho-pneumonie secondaire à la d iphtér ie , la plus 

« DVRIER. De la broncho-pneumonie dans la diphtérie,'th. d e P a -

ris. 1886. 



f réquente de toutes les compl ica t ions de cette ma lad ie , survient 
S au cours du croupi et par t icu l iè rement a p | £ t racbe -
tomie Avant la t rachéotomie , c'est la violence de la dyspnee 
h o r . de proport ion avec un t i rage médiocre qui m e t t r a sur la 
voie d u diagnost ic . Après la t rachéotomie, outre la dyspn e on 
constate que la respirat ion devient b ruyan te et i requente la 
canule se 'sèche, . expectorat ion se suppr ime complè tement . La 

T a 1 ^ t ^ J e t s i a r m i les compl ica t ions de la 
une des plus graves. C'est une compUcation propre a 

l ' adu l t e El le a p p a r a î t généra lement vers la fin de la defei es 
en "e Elle survient insidieusement, et c'est le plus souven l a 

CP le 11 fièvre et la gène respiratoire qui provoquent l exa-
m e n ^ f e poiunons^Çet exanién pe tme t généra lement ^ 

n "oVer de condensat ion pu lmonai re ( forme pseudo-lobane) se 
t r adu i san t par des râles crépi tants , du souille de la ma t . t e et 
d e l a bronchophonie . Sa durée est de dix à douze jours . Son 
pronostic est grave. 

5 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - On le voit, rien n 'est p l u . 

J " i t r î a habi tuel le ; on «dme l „ u e U e . n e 

entravée pa r des rechutes. Le passage a 

P ™ d i o - p n e u m o n i e e s t tou jours 
grave. Cette gravité comporte cependant des degrés qu. o r i e n t 
sm'tout avec les conditions étiologiques. 

L'âge a une impor t ance extrême : au-dessous de t ois ans^ l a 

mor ta l i t é serai t en bloc des trois quar t s ; est 
ladie est moins meur t r i è re ; enfin chez le viei l lard la p v . t e 
ex t rême comme chez le tou t jeune en fan t . 

Suivant la maladie initiale, le pronost .c var.e ega ment . on 
es t ime le nombre des guérisons à un t iers pour la rougeole, a 

M A L A D I E S D E S B R O N C H - E S 

P I pour 1« coqueluche, * uu « * u , e s e u l e * , « * pour 1» 

diphtér ie . „ P pmier ordre , car l 'on sa i t 
Enfin le milieu a une influence de premier o«* • d e , a 

l ' inf luence néfaste du séjour & 1 hôpital 
b roncho-pneumonie . 

«c t îc 1 e diagnostic de la broncho-pneumonie 6» D i a g n o s t i c — i^e cna^i . . d é b u l au cours 
doit se baser sur l ' ensemble ^ ^ - ^ ^ ^ r a t u r e élevée, 
d une affection antér ieure , dyspnée vlolente t emp , 

fonctionnels , tells sont Ies p p ^ d é b u l b r n s q u ( 1 

^ e Œ ^ e ^ , ses signes physiques bien ne t s 

et un i la té raux . . • E ¿ „ E P A R C A D E T 

«<* « ^ î M t Î ^ ^ * » 
M G A S S I C O U R T . et qui GUÉRIT T O U ^ ^ m o i Q S M Q R -

« i m à f t su le d t b u t insidieux, nue 
a f f i rmer ceUc de rmère a i t e c l . o » « x U t ^ „ difte-

: r s r - s r ï i o r - — - — 
oscillante. 

7 o T r a i t e m e n t . - La p r o p r e découle des not ions p a t h o -

géniques exposées plus hau t . ant isept iques 
Pour éviter l 'auto-mfect .on on rera b f , a 

des fosses nasales, de la bouche de la gorge ^ ^ 
contagion beaucoup plus ^ X o u d e d iphtér ie ; on les 
a t te in ts de rougeole, de ^ ^ de deux à q u a t r e , 
isolera laisser ensemble 
œ ^ S e ^ e ou , coqueluche, e, les 



des expectorants et de la balnéothérapie. Les badigeonnages a la 
te in ture d'iode, les applicat ions quot idiennes de ventouses sèches 
a l te rnées avec de larges ca tap lasmes sinapisés seront les révulsifs 
les plus efficaces. Les vomitifs, inuti les chez l 'adul te sont excel-
lents chez l ' enfan t . On pourra employer le sirop de Desessartz 
à la dose de 3 à 4 cuillerées à dessert par j ou r . 

Les bains tièdes se ront éga lement mis en usage«, on pour ra 
les donner toutes les t rois heures , et dès que la t empéra tu re 
du m a l a d e dépassera 39*. On sout iendra les forces par le the 
au r h u m , la potion de Todd ; l ' a l imenta t ion consistera dans le 
régime lacté. - Pour pra t iquer l 'antisepsie des voies respira-
toires W E I L L conseille chez les enfan ts la créosote A doses e e-
vées, variables avec l'Age, (0,05 à 0,25),sous forme de lavements , 
de suppositoires, ou d ' inhala t ions . 

A R T I C L E V I I I 

A S T H M E 

L 'as thme (du grec Î & M est une dyspnée paroxyst ique, d 'or i-
gine nerveuse, résul tant sur tout de la cont rac t ion spasmod.que 
du d iaphragme e t des au t res muscles inspi ra teurs . - est 
généra lement considéré comme une névrose de 
ra lo i re . Nous allons étudier d ' abord la symptomatologie de 
l aecès d ' as thme : c'est en effet ce qu' i l y a de mieux connu et de 
plus i m p o r t a n t dans son histoire. 

1 S y m p t o m a t o l o g i e d e l a c c è s d ' a s t h m e . - L'accès 
d ' a s t h m e eÎt souvent précédé de céphalalgie de lassitude d .oap-
t i tude au t rava i l et d 'un malaise général qui pe rmet quelquefo 
aux malades de sent i r venir leur crise. Au milieu de la n u i t 
éclate l 'accès d ' a s thme . 

A . S Y M P T Ô M E S F O N C T I O N N E L S . - Le ma lade est en proie à une 

• RENAI-T, Académie de médecine, 24 mars 1S96. 

dvepnée violente, inspiratr ice et expirât rice ; ma i s c'est l 'expira-

m - su r tou t ^ J ^ ^ 

inspiratr ices et expiratr ices il prend diverses a t t i tudes . .1 s as-
so t e corps penché en avan t , ou se me t a genoux appuyé sur 
e b r a squ i servent a lors de point d 'appui aux muscles de a « * e 
horacique. Malgré ces artifices, la dyspnée pers.ste. La face es t 

ÏÏe expr iman t l 'angoisse et couverte d 'une sueur visqueuse. 
Enf in la dvspnée cesse et la crise se t e rmine par une expec-

tora t ion caractér is t ique. qu 'on a comparée a des œufs de fou rmis 
ou encore à du vermicelle cuit . Plus t a rd l 'expectoration devien 
T o ns a d h é r e „ t e . gommeuse . l 'angoisse de tout a l 'heure fai t 
T a e a un g - n d soulagement . Le m a l a d e s 'endort sans a u r e s 
phénomènes . Quelquefois cependant la crise se te rmine p . de 
la mdvur ie ou quelques éructa t ions . Le lendema.n le ma lade 
èst brisé d^ f a t i l e ou éprouve une sensat ion de constr .c t .on 

thoracique. 

B S Y M P T Ô M E S O B I E C T I F S . - Examinons le ma lade pendan t la 
crise Tous les d iamèt res de la poi t r ine sont augmentes _Le 
d iaphragme est spasmodiquement cont rac té ; les au t res m u f l e s 
f i ìspira teuìs (s tenio-mastoldiens. scalènes) le sont aussi d u n e 
^ n ^ u e . Pa r momen t s , ils p r é s e n t e n t q ^ s e c o u s s e l 
C'est une convulsion ton ique et pa r ins tan ts clon.que^ 

l a dyspnée est lente, sans polypnée. Les -ouvemènU, resp, 
ratoire's sont ralentis au po in t qu ' i l ne s 'en p rodui t que 0, 8. ou 
quelquefois m ê m e 4 a la minu te Cette dyspnée £ 
nui offre par conséquent quelque analogie a ce po in t de vue 
avec celle qui résul te d 'un obstacle dans les voies aé r iennes 
& e s s 'opposant a . entrée de l 'air dans la poi t r ine s e n 
dist ingue par 1 absence complète de t i rage . .1 n y a pas 
dépression sus-sternale ou épigastr ique 

En m ê m e temps la sonorité pulmonaire est exage, ce la per 
J L i o n des sommet s donne du t y m p a n i s m e : le fo.e est abaisse 
S n hépa t ique sonore. La mat i t é ca rd iaquees t d im.nuee pa 
a d i l u t i o n des lames pu lmonai res précordiales qu, s avancent 



vers la ligne médiane. Tout le poumon est distendu par un em-
physème aigu et se trouve comme à l 'étroit dans le thorax qui 
se dilate cependant au niaximun. Cet état est caractéristique de 
l 'asthme. 

A l'auscultation, on ne constate au plus fort de la dyspnée que 
du silence respiratoire, plus tard des râles secs ou sibilants. Sou-
vent la respiration est saccadée. De plus, pendant la crise le 

rapport normal de ses deux 
temps est renversé. L'expira-
tion est beaucoup plus longue 
que l ' inspiration. 

L'expectoration, qui marque 
la fin de la crise et qui forme 
des crachats perlés, montre au 
microscope des filaments mu-
queux, parfois roulés en spi-
rales, spirilles de Curschmann : 
ce sont de longs tuyaux traver-
sés par un filament central de 
mucus. On y trouve encore 
les moules des canaux bron-
chiques et les cristaux de Char-

cot-Levden. Constitués par des phosphates de bases organiques, 
ils ont |a forme de deux fers de lance réunis pa r leur hase 
Pour les obtenir on n'a qu'à laisser dessécher les crachats 
Ces cristaux ont été aussi rencontrés dans les fosses nasales 
dans certains cas d 'asthmes réflexes d'origine nasale Leur pré 
sence n'est cependant pas caractéristique. L'expectoration des 
as thmat iques montre encore des cellules éosinophiles, qu'on a dit 
att irées par les cristaux de Charcot-Leyden en vertu de leur 
pouvoir chimiotaxique, mais qui peuvent exister isolément. 

2 É v o l u t i o n et p r o n o s t i c . Tels sont les symptômes clas-
siques des accès d 'asthme, mais , par suite même de leur répéti-
tion, quelques-uns de leurs caractères arrivent à se modifier a 
la longue. La distension des alvéoles pulmonaires, répétée à 
chaque accès, finit par t r iompher de leur élasticité, et. après 

FiK. 13. 
Cristaux de Cfiarcot-Leyden (1.1) 

et cellules éosinophiles (2, 2"i. 
dans l'expectoration d'un asth-
matique. 

l 'emphysème aigu qui caractérise l'accès d 'as thme, l 'emphysème 
définitif finit par s ' installer. Alors la respiration ne devient plus 
tout à fai t normale pendant l ' intervalle des accès, et les défor-
mations thoraciques de l 'emphysème apparaissent . L ausculta-
tion montre que l 'expiration est prolongée et fait entendre les 
râles caractéristiques de la bronchite ; la poitrine devient globu-
leuse. le cou s'enfonce dans les épaules. Pendant les accès, 1 élé* 
ment calarrahal finit par primer l 'élément nerveux et spasmo-
dique. L'expectoration devient plus abondante et plus précoce. 
La géne extrême de la circulation pulmonaire, qui ne se borne 
plus aux accès, mais devient continue par suite du développe-
ment de l 'emphysème, finit par t r iompher de la résistance car -
diaque e l le ventricule droit se dilate. Cette dilatation aboutit a 
la longue à 1 asystolie. Ce sont ces complications éloignées qui 
assombrissent le pronostic de l 'as thme, car il n oflre pas par 
lui-même de gravité immédiate , et la mor t , au cours de l'accès 
d 'asthme, est tout à fait exceptionnelle. On ne meur t pas 
as thmat ique : on meurt bronchitique ou cardiaque. 

3" V a r i é t é s c l i n i q u e s . — L'accès d 'asthme est loin de revê-
t i r dans tous les cas la symptomatoiogie que nous venons de 
schématiser plus h a u t . Dans celte névrose, les formes anormales 
ou frustes ne sont pas rares. L'accès typique peut être remplacé 
pa r un accès de hoquets convulsifs, survenir le jour au lieu 
d'être nocturne comme c'est habituellement le cas, ne présenter 
qu'un des symptômes de l'accès d 'as thme (accès d 'asthme Trustes 
ou avortés), se réduire par exemple à l'angoisse extrême. Dans 
d'autres casenfin, les accès se répètent et se rapprochent au point 
de devenir subintrants et de constituer un véritable étal de mal . 
qui n'est pas sans analogie avec celui des épilepliques. Il n'est 
d'ailleurs pas rare de voir les accès d 'asthme alterner sur le 
même sujet avec des manifestat ions diverses qui trahissent net-
tement son origine nerveuse (convulsions épileptiformes, scia-
tique, eczéma, urticaire, etc.). Enfin l 'asthme des foins mérite une 
description spéciale. Il se montre au printemps quand les fleurs 
apparaissent et que l 'a tmosphère est chargée du pollen des gru-
minées (coryza des foins, asthme des foins), Il débute tout a 

RATAS DK PATH. M A N , n. — 4« .'-dit. 6 



COUP pa r des é t e rnùmen t s , du l a rmoiemen t , une sécrétion na-
s le l i é* abondan te et un gonf lement -le la muqueuse qui rend 

r e L t i o n nasale impossible. Souvent l 'affection - o m p h q u c 
d'accès dvspuéiqucs en tout comparab les à ceux de l a s thme , 
avec an-o i s s - in définissable, ra len t i ssement des mouvements 
respira toi res et hypersécrétion bronchique . L 'examen rh.nosco-

iuue m o n t r e les cornets du nez tuméfiés : leur tissu erect.le est 
disten d u e l le stvlet met souvent en évidence des zones spasmo-
Eènes dont le contac t provoque une série de violents e te rnuments . 
î a ^ consta ta t i o n de ces lésions nasales n o u s m o n t r e bien que 
Vasthme des foins forme une Iransi t ion en t r e l ' as thme essentiel 
et r S m e s y m p t e n a t i q u e , dont nous al lons m a i n t e n a n t nous , 

occuper. 

4 D i a g n o s t i c . — H f a u t évi ter de confondre l ' a s thme essen-
tiel avec les au t r e s dyspnées et sur tout avec celtes qu, se rap-
prochent de l 'accès d ' a s thme par leur début sub.t e» nocturn -
pseudo-as lbme des br ight iques , des cardiaques ou des tube^cu- , 
Z I c e s dv psnées paroxyst iques sonl encore désignées soi le 

,n dZt'nL symplomatiques. Leurs caracteres rappellent 
nom dfl.s n m j y d ' a s Ü i m e . mais leur cause nous 1 
plus ou moins ceux de l a c c ^ a ^ ^ ^ 

ïïè&ss&Eëgâ 

9» 

lôme apparen t d 'un mal de Bright ou d 'une lésion card iaque 
qu'on n 'avai t pas soupçonnés jusqùé- lù . Toutes ces sor tes 
d ' as thme ne sont pas des variétés de l'accès d ' a s t h m e A pro-
prement parler , car elles en diffèrent tou jours par un cer-
tain côté. Ce sont des dyspnées paroxyst iques. Leur impor-
tance diagnost ique es t considérable, car elles peuvent m e t t r e 
sur la voie d 'affections organiques jusque- là passées inaperçues. 
Elles nous pe rmet t en t aussi de pénétrer la palhogénie de l 'accès 
d ' a s thme . 

Un examen at tent i f des divers organes est donc nécessaire pour 
a f f i rmer qu' i l s 'agit de l ' a s thme essentiel. 

5° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — L'accès d ' a s thme est dé ter -
miné par les causes les plus diverses, mais la p lupar t des 
au teurs s 'accordeùt pour reconnaî t re qu'elles n 'on t d 'action que 
sur un te r ra in tout spécial . C'est ce que démont re l 'élude des 
an técédents des as l l imal iques ; on y relève la présence, A des 
âges variés, de mani fes ta t ions nerveuses ou a r th r i t iques . 
Ainsi, par exemple, une malade qui présente au jourd 'hu i son 
premier accès d ' a s thme aura eu A t rois ans du spasme de la 
glot te , plus t a r d des convulsions au cours d 'une des fièvres 
éruptives de l 'enfance (rougeole ou scar lat ine) , des te r reurs 
nocturnes, de la chorée. A la puberté sa mens t rua t ion au ra été 
i rrégulière, et il n 'est pas ra re que le p remier accouchement 
soit m a r q u é par un accès de manie puerpérale . D'autre par t , 
les accès a l te rnent avec des épistaxis , des mélrorragies , la 
migra ine , l 'eczéma, l 'ur t icaire . Au m o m e n t de leur d ispar i t ion, 
ils pourront fa i re place A des accès d é g o u t t é . Enfin l ' a s thma-
tique sera encore a r th r i t i que dans sa descendance : ses en fan t s 
ne seront pas nécessairement as thmat iques , m a i s a u r o n t d aut res 
manifes ta t ions de l ' a r th r i t i sme . 

C'est donc sur un terrain tout spécia lement préparé que se 
développe l'accès d ' as thme. Quant A la cause occasionnelle 
qui va dé te rminer l ' appar i t ion du paroxysme, elle est le plus 
souvent inconnue, ma i s quelques fai ts cliniques précis per-
mettent de dé te rminer la réal i té de son existence et son modo 
d'action. C'est ainsi que nous comprenons qu 'une lésion 



nasale, ou le développement des tubercules dans le poumon 
puisse, par voie réflexe, déterminer une irr i tat ion qui se réflé-
chira sur les centres respiratoires et provoquera le paroxvsme 
sur un organisme héréditairement préparé. Dans la plupart 
des cas d 'as thme essentiel, cette cause est infiniment moins 
tangible. 

6" T r a i t e m e n t . — Il faut , au tant que possible, prévenir la 
crise en se basan t su r les susceptibilités individuelles ; si l 'as thme 
est d'origine nasale, ce que mont re l 'examen local, il doit être 
traité en conséquence. Lorsque la crise est déclarée, on l 'atté-
nue par »les fumigations de papier nitre, en faisant fumer des 
cigarettes de da tura ou inhaler quelques gouttes de pyridine. 
Dans l ' intervalle des crises, on donnera de l 'iodure de potas-
sium (üs%50a I gr.), de l 'arsenic (X à XV gouttes de liqueur de 
F O W X E R i ou de la belladone ( 0 ^ , 0 6 à 0 S R , 0 8 d 'extrait). 

A R T I C L E IX 

C O Q U E L U C H E 

Longtemps confondue avec la grippe, la coqueluche semble 
avoir été isolée par B A I L L O U . Pendant ce siècle, T R O U S S E A C en a 
fait line description restée classique. 

1° É t i o l o g i e . — La coqueluche est une maladie épidémique 
et contagieuse, caractérisée surtout par une toux convulsive et 
survenant principalement chez les enfants . 

Elle est surtout fréquente de deux à cinq ans. Elle est très 
contagieuse; un ins tant de contact sullit pour la communiquer, 
probablement par l ' intermédiaire de l 'air expiré, ou par les 
sécrétions nasales ou bronchiques. Aussi peut-on dire que 
presque tous les enfants l 'ont ene. Il est douteux que la conta-
gion puisse se faire par des objets ou par l ' intermédiaire de per-
sonnes bien portantes. On pense généralement que la coqueluche 
est surtout contagieuse pendant la période des quintes. D'après 

W E I L L . au contraire, elle est contagieuse avant la période des 
quintes et cesse de l 'être peu de jours après que celles-ci ont fait 
leur apparition. 

2" S y m p t ô m e s — Après une incubation d 'une semaine en 
moyenne, la coqueluche débute par une légère trachéo-bron-
chite, avec raucité de la voix, toux et chatouil lements laryngés. 
Il s'y a joute quelquefois un peu de coryza ou de conjonctivite. 

En même temps le caractère de l 'enfant devient triste et 
maussade, et il se manifeste le soir une petite élévation ther-
mique. 

Au bout de quelques jours surviennent les quintes caractéris-
tiques de la maladie : l 'enfant est pris d'une toux convulsive, 
consistant en une série de secousses expiratoires, pendant les-
quelles ses veines deviennent turgescentes et sa face se cyanose. 
Ces secousses se succedent sans interruption et l 'enfant as-
phyxie pendant quelques secondes jusqu'à ce que se produise 
enfin une inspiration sifflante a laquelle on donne le nom de 
reprise inspiratoire. Elle est immédiatement suivie d 'une non 
velle série de mouvements expiratoires convulsifs. puis d 'un-
reprise, et le cycle se renouvelle ainsi trois, quatre fois ou davan-
tage jusqu'à ce que le rejet d'abondantes mucosités lilanU>s 
mette fin à 1 accès. On donne à l'ensemble de ces phénomènes 
le nom de quinte. Elle laisse après elle un peu d 'abat tement ou 
un bien-être qui se prolonge jusqu'à la crise suivante. Ces 
quintesse répètent ainsi pendant la journée au nombre de 15 ou 

mais elles sont parlois plus nombreuses. 
Au bout de quatre ou cinq semaines, les quintes deviennent 

moins caractéristiques, elles se mêlent d'accès de toux ordi-
naire, se font de plus en plus rares et finissent par disparaître 
complètement. L'état général est habituellement assez bon pen-
dant toute la durée de l'affection, sauf dans les formes graves 
a quintes très nombreuses. La fièvre est modérée, ne dépassant 
guère 38°,5. 

3° C o m p l i c a t i o n s . — Elles sont soit d'origine mécanique et 
relevant des quintes, soit d'origine infectieuse : 



a. Complications mécaniques. — Les quintes peuvent, en raison 
de leur intensité, s 'accompagner de quelques accidents qui 
reconnaissent une origine purement mécanique : épistaxis ou 
hémoptysie, otorragie par rupture du tympan, émission d'urine 
• MI de matières fécales, hernies, prolapsus du rectum. Les 
vomissements sont beaucoup plus fréquents , surtout si les 
quintes sont violentes. La répétition des quintes finit pa r amener 
l 'ulcération du frein de la langue constamment en contact avec 
les incisives e t canines inférieures, de la bouffissure de la face 
e t tin certain degré d 'emphysème pulmonaire. L'emphysème 
inter-alvéolaire et sous-cutané constitue un accident excep-
tionnel. 

b. Complications nerveuses. — Le spasme de la glotte, l 'arrêt 
du cœur, en diastole, les convulsions, les crampes et contractures 
sont des complications nerveuses plus rares. 

c . Complications infectieuses. — Indépendamment des quintes 
surviennent diverses complications infectieuses. La plus redou-
table est la broncho-pneumonie, qui assombrit beaucoup le pro-
nostic de la coqueluche : la toux perd alors brusquement son 
caractère quinteux, la température s'élève et l 'auscultation fait 
entendre des râles sous-crépitants fins ou du souille variable d 'un 
jour à l 'autre. La congestion pulmonaire, la pleurésie, la péri-
• ardite, ( albuminurie sont infiniment moins fréquentes. La gan-
grené buccale ou noma est une complication tardive d'une gravité 
extrême. 

4 ° P r o n o s t i c . — La coqueluche est une affection banale et 
généralement bénigne, sauf chez le nouveau-né et le nourrisson, 
et en dehors des complications énumérées ci-dessus. Elle peut 
laisser après elle de l 'emphysème, de la dilatation des bronches, 
«>ii aboutir à la tuberculose pulmonaire. La mort est ordinaire-
ment le fai t de la broncho-pneumonie, mais peut cependant sur-
venir dans une cachexie progressive. L'autopsie ne montre, indé-
pendamment des lésions propres aux complications mortelles 
broncho-pneumonie, etc.), que de la congestion d e l à muqueuse 

bronchique et de ( augmentat ion de volumedes ganglions trachéo-
bronchiques. 

5 ° D i a g n o s t i c . — Une luette très allongée venant chatouiller 
sans cesse la hase de la langue, un polype pédiculé dn larynx, 
radénopathietrachéo-bronchique. la tuberculose pulmonaire dans 
quelques cas, sont susceptibles de produire une toux quintcuse 
qu'on pourrait confondre avec celle de la coqueluche. L'examen 
objectif du malade en fera reconnaître la véritable cause, e t 
d'ailleurs l'évolution «le la coqueluche en quelques semaines est 
»bsez caractéristique. De plus, l 'ulcération sublinguale, l'expec-
toration filante qui termine les quintes, l 'absence de dyspnée 
dans leur intervalle ne permettent guère l 'erreur. Lorsqu'on 
désire être témoin de la quinte, on peut à la rigueur la provo-
quer en introduisant l'index dans le larynx. 

6 P a t h o g é h i e . — Les théories pathogéniques de la coque-
luche peuvent être groupées sous deux chefs : 

a. Théories nerveuses. — La coqueluche a été considérée 
comme une névrose des voies respiratoires frappant surtout le 
nerf laryngé supérieur. G. DE Mussv l 'at tr ibuait à l ' irri tation de 
ce uerf par les ganglions trachéo-bronchiques hypertrophiés, et 
B E A U expliquait la quinte par l 'accumulation des mucosités sur 
les cordes vocales. 

b. Théories infectieuses. — En raison de sa contagiosité et de 
son évolution cyclique, la coqueluche doit être assimilée aux 
maladies infectieuses. P O U L E T , L E T Z E R I C H ont isolé des microbes 
don t l'inoculation a été négative. A F A N A S S I E W et son élève S E T -

C H B N K O ont cultivé un bacille assez analogue au bacterium termo 
et dont I inoculation dans la trachée produit une broncho-pneu-
monie avec toux quinteuse. On ne considère guère la coqueluche 
comme une infection générale, mais plutôt comme une infec-
tion locale, limitée aux voies respiratoires. 

7° T r a i t e m e n t . — Il consiste surtout dans l 'adminis trat ion 
des antispasmodiques : belladone, ant ipyr ine. L'ipéca et les 
révulsifs sont aussi d'un usage courant . L'anesthésie locale 
(badigeonnages à la cocaïne) ou générale (inhalations d 'éther) . a 
été quelquefois employée contre les quintes très nombreuses et 
très violentes. 



L'emploi des médicaments antiseptiques est rationnel dans une 
maladie considérée par beaucoup d'auteurs comme infectieuse : j 
acides selicylique et benzoïque, sulfate de quinine, pulvérisations j 
phéniquées. On emploie aussi le bromoforme (IV gouttes par j 
année d'âge). 

Le seul trai tement prophylactique consiste dans l'isolement J 
aussi précoce que possible. L'enfant sera placé dans une cham- I 
brc bien aérée ; le changement d'air est indiqué si la période | 
des quintes se prolonge au delà de quatre à cinq semaines. 

CHAPITRE IV 

M A L A D I E S DU P O U M O N 

Leur élude comprend : 
1° Celle des troubles circulatoires (congestion, œdème, infarc-

tus) ; 
2° Celle des maladies aiguës (pneumonie, gangrène, abcès) : 
3° Celle des maladies chroniques (scléroses pulmonaires, pneu-

mokonioses. emphysème) ; 
4° Celle de la tuberculose et de ses diverses formes : un cha-

pitre spécial est consacré dans le chapitre VII à l 'analomie 
pathologique générale de la tuberculose ; 

5° Celle de la syphilis, des kvsles hydatiques et du cancer. 

A R T I C L E P R E M I E R 

C O N G E S T I O N P U L M O N A I R E 

Les congestions du poumon el l 'œdème qui leur fait ordinai-
rement suile reconnaissent trois mécanismes différents qui. dans 
certains cas. peuveut d'ailleurs combiner leurs effets : stase, 
congestion a vacuo, congestion vasomolrice. 

1" S tase p u l m o n a i r e — L a stase (encore désignée sous le 
nom de congestion passive) est caractérisée par un obstacle à 
l'écoulement du sang dans les veines pulmonaires. Elle reconnaît 
presque toujours une origine cardiaque, soit qu'il s'agisse d'une 
lésion myocardique ou valvulaire, soit que la faiblesse du cœur 
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1" S tase p u l m o n a i r e — L a stase (encore désignée sous le 
nom de congestion passive) est caractérisée par un obstacle à 
l'écoulement du. sang dans les veines pulmonaires. Elle reconnaît 
presque toujours une origine cardiaque, soit qu'il s'agisse d'une 
lésion myocardique ou valvulaire, soit que la faiblesse du cœur 



ne fasse que traduire l 'adynamie générale de l 'organisme (fièvres 
graves, cachexies). Elle est. dans tous les cas, puissamment 
aidée par le décubitus dorsal des malades (pneumonie hyposta-
tique). 

2" C o n g e s t i o n a vacuo . — Dans la congestion a vacuo, ce 
n'est plus la pression sanguine qui augmente, c'est celle du 
milieu ambiant qui diminue. Le résultat mécanique est le même : 
afflux de sang dans les vaisseaux du parenchyme pulmonaire. 
Les hémoptysies des ascensions élevées, la violente expectoration 
albumineuse qui fait suite à la thoracentese quand on prati-
que une trop brusque décompression du poumon, en sont des 
exemples. 

30 C o n g e s t i o n s d ' o r i g i n e va so -mo t r i ce — Dans les con-
gestions d'origine vaso-motrice, la force des contractions cardia-
ques reste lamíneme, la pression ambiante également, mais le 
tonus des vaisseaux pulmonaires s'abaisse, soit par paralysie 
des vasoeonstricteurs, soit pac excitation des vasodilatateurs. 
Les recherches de F U . F R A N K nous ont appris que le sympathi-
que contient les vasoeonstricteurs du poumon ; ARLOLNG les a 
aussi mis en évidence dans le pneumogastrique, surtout dans le 
pneumogastrique gauche. 

Par suite de cette diminution du tonus, les vaisseaux pulmo-
naires ne résistent plus, ils se laissent dilater sous l'action de 
l'ondée sanguine partie du c ^ u r droit : il y a un afflux plus con-
sidérable du sang dans le système pulmonaire ; la congestion est 
constituée. 

Étudions maintenant les causes susceptibles de mettre en jeu 
cette action vasomotrice. Le système vasomotcur pulmonaire 
peut-être influencé : 

1» Par (les lésions organiques du système nerveux : qu elles 
portent sur les plexus sympathiques ou sur les centres. C'est 
le cas pour les poussées congestives qui accompagnent I an-
gine de poitrine et les lésions du plexus cardiaque, pour celles 
qui surviennent dans les hémorragies ou ramollissements 
des centres nerveux (cerveau, bulbe, protubérance), ou dans 

les lésions expérimentales de CES centres B R O W N - S È Q U A R D ) « ; 

2* ¡>a, vote réflexe : action du froid sur les téguments, brulures 
étendues affections des organes abdominaux, colique hépa-

UV'l>Tu,ie cause locale agissant au niveau du poumon ou des 
voies respiratoires : infarctus, pleurésie, respiration de gaz irri-
tants ou d'un air trop froid. Les poussées congestives qu. se font 
autour des tubercules pulmonaires doivent reconnaître au mo.ns 
partiellement ce mécanisme : il ne faut cependant pas perdre de 
vue les propriétés vaso-dilatatrices de certaines toxines ectasine 

' T p a r Tne Intoxication : alcoolisme aigu, venin de, serpents 
action de l iodure de potassium chez des sujets parUcul.èrement 

T P « r ' u n e auto-inUvicalion : congestions aiguës des arthrit i-
ques et surtout des brightiques; h . w n l é r i e 
1 «o Pur „„e infection : fièvres érupl.ves. grippe. dolh.enenle. e 
rhumatisme. D E B R U N a décrit sous le nom de p,*umo-palud»me 
^ congestion survenant chez des paludéens, intense au po.n 
de simuler une pneumonie, durant de trois à six jours e dont 
touTTes symptômes disparaissent en quelques heures La on-
gestion pulmonaire, au cours de l 'étranglement herma.re, relèse 

' ^ f ^ r ^ ^ S o - pulmonaires, en quelque 

so te secondaires, il existe encore des P " ™ ^ . 
qu on ne peut attribuer à aucune des causes sus-menUonnées s. 
r r i s t peut-être a 1 infection : ce sont les congestions dites ulu>-

(fluxion de poitrine, maladie de ^ n ^ f o p n e u -
monie de Grancher, congestion paroxystique de W e U). 

Toutes les considérations étiologiques et pathogeniques pree -
dentes. vis,!«! la congestion pulmonaire, peuvent auss. s ep -

1 „ „ . ! « noiil même venir compliquer de> 

•'veinule l'hvstérie. . 
t f . les phénomènes thoraciques »l>-

. üuns « . . ^ f ^ ^ e r ^ i i l s pulmona.r.s parties des vais-
T Z Ï S ï S S a S Ï Ï S par une gestion nUexc. 



pliquer à l 'œdème qui n 'en est le plus souvent que la conséquence 
et qui en forme c o m m e un deuxième s t a d e ; à la congestion 
succède la t r anssuda t ion . 11 est cependant des cas, par t icul ière-
m e n t chez les brightiqùès et les aortiques (voy. p. 109, Étioiogie 
de l'œdème aigu du poumon) où l'œdème prime la congestion, 
ainsi qu 'on peut le vérifier à l 'autopsie ; nous savons d 'a i l leurs 
qu' i l existe chez les brightiques un œdème aigu de la glot te , 
sans phénomènes congestifs appréciables ; cela t ient probable-
m e n t à des modif icat ions par t icul ières e t encore m a l connues du 
sang et des vaisseaux. 

En résumé, bien que dans certaines condi t ions cliniques plu-
sieurs fac teurs pathogéniques puissent combiner leurs effets, 
nous proposons d e diviser , pour plus de simplici té , les conges-
t ions pu lmonai res en ' : 

^ Par stase. . . 
Mécaniques. 

avacuo. 
^ Secondaires'. 

Vasomotrices. Primitives ou 
' idiopathiques. 

4 ' S y m p t ô m e s d e s c o n g e s t i o n s p u l m o n a i r e s . — La con-
gestion passive des cardiaques se t r adu i t par une augmenta t ion 
de la dyspnée et de la cyanose, une expectoration muqueuse , : 
sanguinolente en cas d ' infarc tus , par d e l à submat i t é , une légère 
augmen ta t ion des v ibra t ions vocales à la p a l p a t i o n . e t des râles 
sous-crépi tants fins aux deux bases. 

Les congestions aiguës s ' annoncent souvent par un point de 
côté, de la dyspnée, de la fièvre, une expectorat ion muqueuse 

1 Cette classification s'écarte de la division habituelle en conges-
tions passives et congestions actives qui nous paraît inacceptable, 
car elle fait entrer dans sa deuxième catégorie des congestions 
comme celles qui succèdent aux lésions des centres nerveux qui 
sont manifestement d'origine neuroparalytique et ne sauraient par 
conséquent être considérées comme actives. C'est congestion par 
afflux sanguin qu'il faudrait dire : le mot congestion active nous 
parait un abus de langage. 

. . . Congestion passive. 
(par obstacle à la circulation 

'j de retour). 

^ Congestions dites actives (par 
afflux sanguin). 

adhérente , presque tou jours teintée et souvent s t r iée de s a n g . 
L'auscultat ion fa i t en tendre une pluie de râles fins, le plus 
souvent avec râles s ibi lants de b ronch i te ; il y a de la submat i t é , 
ma i s l 'exagérat ion des v ibra t ions locales n'est pas cons tan te . 
Les signes stéthoscopiques se modif ient r ap idemen t , e t la réso-
lution se fait en quelques j o u r s . F r é q u e m m e n t il y a un léger 
épanchemenl pleural concomitant . Des fo rmes à s y m p t o m a t o -
logie spéciale sont la spléno-pneumonie de G R A N C H E R qui s imule 
une pleurésie bien qu'il n 'y ai t pas d 'épaneheinent , la congestion 
paroxystique de W E I L L qui est récidivante, et la fluxion de 
poitr ine ( G R A S S E T , D I E C L A T O T ) , qui intéresse le poumon, les 
bronches, la plèvre, les muscles, se t r adu i san t ainsi par un vio-
lent point de côté, pa r des crachats s t r iés de sang, par des frot-
tements , par des râles fins, par des s ihi lances. 

5 - T r a i t e m e n t . — Il se résume dans les ventouses sèches, la 
révulsion répétée et les an t ipyré t iques . 

ARTICLE II 

Œ D È M E P U L M O N A I R E A I G U 

Cette affection for t bien connue dans ses mani fes ta t ions c l i -
niques, reste encore au jourd 'hu i un véri table p rob lème pa tho-
génique. 

1° É t i o i o g i e e t m é c a n i s m e . — Nous dis t inguerons les 
catégories su ivantes 1 : 

a. Œdème mécanique. — II succède à une ponction d'ascite 
ou à une thoracentése, surtout lorsque répanchement pleuré-
tique a été évacue trop rapidement et à fond; on a pu le voir 
cependant compl iquer une ponction fa i te avec toutes les pré-
cautions voulues. Il est dû à l 'expansion du poumon longtemps 

* BROOARDEL. Acad. de méd.. 1 8 9 6 ; MORÈLT. L'œdème aigu du pou-
mon. Gaz. des hôp., 2 octobre 189". 

p n t a s o i p u i x n a x c , u . — ** M i t - 7 



comprimé par l épanchemen . e t au brusque a l i t o sanguin qui 

S S d L m p L i o u ; J g catógorie .es 

" ; < < i ' " t t o S a û o n Û ê t a l c o o l i s m e a i g u , empoison-
œdèmes par i n t o n a t i o n rate i serpènte) et c e u i 
„émeu t par la muscarine on par le cran J , 
p „ intoxication d o r a n e „ „ , ^ J 9 „ 

1 directement sur les vasomoteur , p u l m o n a l e . . 

« h n i n o i n u e — A l 'ouverture du thorax on 

t z x z z z f ê î s x r s œ 

^ d ^ b ^ ^ E ^ Î pas , tond 

du vase mais reste entre deux e a u x , .. d u n i i q u i d e 

. D'après WELsCH,rœdème 
path.es artérielles résuUe .du . ¿ ^ ¿ j g S ^ . l u t u > r ( . o n l r e , , ) b s droit et le g a u c h e - c e l m - c d orce a. j l o u t d - u n coup, et 
tacle créé par la lesion a o « e Urne par dangereuse 
celte asystolie a.gue du cœm gauche est P la tension 
q u e le ventricule droit " v e ^¡nsi a u g m e n t ! dans des propor-
« » i ^ V «a transsudation 

séreuse qui constitue l'œdème. 

de 1a lumière des alvéoles (dont ils ne sont séparés que par un 
mince vernis endolhélial) pour que la transsudation du sérum 
se fasse ailleurs. Ce n'est que dans les cas d 'œdème très intense 
qu'il v a en même temps infil tration du. tissu conjonctir inter-
alvéoîaire, ce qui est très rare. L'épithélium alvéolaire est 
intact ; sa lésion se réduit à la desquamation de quelques cel-
lules endothéliales. En somme, le fait dominant est Vhydropisie 
alvéolaire. 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . — L'œdème pulmonaire aigu débute 
subitement sans cause apparente, le plus souvent au milieu de 
la nuit , chez un aortique ou un brightique, ou bien il survient 
quelques minutes après une thoracentèse ou une ponction d'as-
cite. 

A. S Y M P T Ô M E S FONCTIONNELS. — La dyspnée est d'emblée 
intense; elle arrive rapidement jusqu'à l 'orthopnée. Le malade, 
assis sur son lit ou appuyé sur les bras, fai t appel à toutes ses 
forces inspiratoires; son angoisse est extrême. Les yeux sont 
saillants, la face cyanosée, les narines dilatées et bat tantes. 

Vexpectoration,rejetée au milieu des secousses de toux inces-
santes, est filante, aérée, très mousseuse et colorée en rose; on 
lui donne le nom d'expectoration albumineuse; car elle rappelle 
assez bien le blanc d'œuf battu e t est d'ailleurs riche en albu-
mine qu'on peut précipiter par l 'addition d'acide azotique. Le 
malade en rend un plein crachoir. 

H. S I G N E S P H Y S I Q U E S . — L'auscultation fait entendre aux 
deux bases des râles crépitants qui n'y restent pas limités, mais 
gagnent de proche en proche les parties plus élevées du poumon 
et "montent progressivement jusqu'à son tiers supérieur. 

La percussion ne donne pas de la mati té , mais au contraire 
ime exagération de la sonorité pulmonaire, à cause de l 'emphy-
sème aigu qui se produit en même temps, du fai t de la di la-
tation des alvéoles par le redressement des sinuosités des ca-
pillaires pulmonaires, et du fai t de l 'amplitude anormale des 
mouvements du thorax. 

La circulation est peu influencée; la tension artérielle s'élève 



pendant l'accès, mais elle baisse à sa disparition et il n'est pas 
rare qu'il soit suivi de phénomènes asystoliques at tr ibués par 
H C C H A B D à la fatigue du cœur. 

4° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La durée de l'accès est très 
variable; il dure de quelques minutes à quelques heures et 
laisse d 'ordinaire après lui un œdème localisé aux bases. — 
Dans les cas graves l 'expectoration diminue progressivement et 
la mort survient par asphyxie mécanique; le malade est littéra-
lement étouffé par l 'obstruction bronchique que provoque l'ex-
sudat. Il existe enfin une forme foudroyante qui tue en quel-
ques minutes ( A N D R A L ) . A sa gravité propre l 'œdème pulmonaire 
aigu ajoute encore celle des affections organiques qui lui don-
nent naissance et peuvent provoquer le retour de poussées nou-
velles. 

5° D i a g n o s t i c . — line dyspnée formidable et subite, Vexpecto-
ration albumineuse, les râles crépitants, sont les principaux si-
gnes de 1 œdème aigu. Il ne faudra donc pas le confondre : 
° a . Avec l'accès d'asthme, caractérisé par une dyspnée surtout 
expiratrice, par l'absence de signes stéthoscopiques et par les j 
crachats perlés qui surviennent à la fin de la crise seulement. 

6. Avec la dyspnée urémique également sans signes stéthosco- >• 
piques e t qui affecte quelquefois le ry thme spécial de Cheyne-
Stokes. 

c. Avec la dyspnée des cardiopathes asystoliques, avec aryth- , 
mie e t grands œdèmes des membres inférieurs envahissant le 
tronc. \ 

d. Avec Y embolie pulmonaire dont la cause doit être cherchée 
dans une lésion du cœur droit ou des veines (varices, phlébite, 
phlegmatia alba dolens). 

6° T r a i t e m e n t . — La saignée, les ventouses appliquées sur 
le thorax diminuent la fluxion pulmonaire etconst i tuent le trai-
tement de l 'accès'. Le régime lacté e t l 'administrat ion long-

' Chez les rhumatisants on devra y joindre le salicylate de soude 
(4 grammes par jour). 

temps prolongée de l'iodure de sodium (O^âO) constituent, dans 
l 'intervalle des accès, le t ra i tement de l 'artério-sclérose dont 
l 'œdème pulmonaire n'est souvent qu'une complication. 

A R T I C L E M 

I N F A R C T U S P U L M 0 N A I R E 

On réserve généralement le nom d'infarctus pulmonaire à 
l 'hémorragie qui succède à l 'oblitération vasculaire d'origine 
einbolique; c'est par abus de langage qu'on applique indistinc-
tement ce terme à n ' importe quel épanchement sanguin dans 
l ' intérieur du parenchyme pulmonaire ( traumatismes, hémor-
ragies accompagnant les lésions cérébrales, etc.). 

1 ' É t i o l o g i e . — Les causes de l ' infarctus sont celles de 
l 'embolie pulmonaire, c'est-à-dire sur tout les maladies du cœur 
et les lésions du système veineux (phlébite). Parmi les maladies 
du cœur une place spéciale doit être réservée au rétrécissement 
tr icuspidien. 

Mais une grosse embolie de l 'artère pulmonaire ne produit 
pas l ' infarctus : elle produit une dyspnée extrême avec angoisse, 
et la mort survient au bout de quelques heures ou même de 
quelques instants, avant que l ' infarctus ai t eu le temps de se 
constituer. 

Les embolies capillaires ne produisent pas davantage d ' in-
farctus; il est dû aux embolies moyennes. 

2" D e s c r i p t i o n c l i n ique . — Le plus souvent chez un car-
diaque, chez un mitra l ayant depuis longtemps de la gêne de la 
respirat ion, ou bien chez un malade porteur d'une phlegmatia 
alba dolens ou d'une phlébite quelconque, l 'embolie pulmonaire 
s 'annonce par l 'apparition ou l 'accroissement subit de la dysp-
née qui va jusqu'à la suffocation, par un point de côté thora-
cique et par de la toux; l 'expectoration est sanguinolente, peu 



abondante ; c'est une hémoptysie spéciale, dont le sang n'est 
pas rouge, mais plutôt noirâtre e t poisseux. 

L'auscultation fait percevoir ordinairement à une des bases 
un foyer de râles sous-crépitants avec respiration soufflante; s . l 
s'agit d'un gros infarctus, il peut s 'accompagner de souffle 
tubaire et de matité. Enfin l ' infarctus peut subir des transfor-
mations, devenir purulent , s'évacuer, en laissant alors entendre 
d e s s i g n e s cavitaires ( G E X D R I N ) . 

La fièvre est fréquente ( P E N Z O ^ T , J C R G E N S S N ) , même en dehors 
de toute origine septique de l 'embolie, auquel cas surviennent 
des signes d'infection généralisée. 

Tous les symptômes disparaissent en quelques jours a moins 
que l ' infarctus ne se complique de pneumonie, de pyopneu.no-
thorax ou de gangrène pulmonaire ; cette dernière éventuahte se 
reconnaît à la présence de fibres élastiques dans 1 expectoration. 

Ajoutons que souvent l ' infarctus passe inaperçu, faute des 
signes énumérés plus haut . 

3« A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - L' infarctus pulmonaire est 
avant tout une lésion hémorragique. Il est donc bien différent 
de l ' infarctus des autres organes à artères terminales (rem rate 
cerveau), dont le principal caractère est l ïschemie, suite de ; 

l 'oblitération vasculaire. . . . 
L'infarctus occupe ordinairement les p a r t i e s inférieures et 

postérieures du poumon, plus ra rement ses bords ; il est excep-
tionnel au sommet . Son siège le plus habituel est â la périphérie 
de l 'organe et non à son centre. 

Vu par sa surface extérieure ou sur une coupe, . represente 
un bloc brun noirâtre, ayant l 'apparence d 'un caillot sanguin 
c'est en somme uu f ragment de tissu pulmonaire, 
qui rempli t bronches et alvéoles, distendu, p n ve d air , plus d ns 
que l'eau. Son volume varie des dimensions d un ac nus A 
celles d'un ou plusieurs lobules. Sa forme est conique, a s o * 
met tourné vers le hile du poumon et en rapport avec l a r t è | 
oblitérée. Son tissu est grenu, mou d 'abord, puis de pb-s; en 
plus dur, au point de présenter la fermete et la seclieresse d une 
truffe, qu'il rappelle d'ailleurs par sa couleur. 

Le microscope montre un épanchement sanguin, des globules 
déformés, une fine poussière pigmentaire infi l t rant tout le 
tissu pulmonaire, des cellules chargées de ce pigment et qu'on 
retrouve d'ailleurs dans l 'expectoration, dites cellules cardiaques. 
Les lymphatiques sont gorgés de globules rouges : les capil laires 
sanguins sont aplatis par le sang extravasé. 

Au bout de quelque temps l ' infarctus se modif ie ; il devient 
le siège d'une prolifération conjonctive qui abouti t à son indu-
ration fibreuse. Sa désintégration et l 'évacuation du contenu de 
sa cavité sont beaucoup plus rares . 

Lésions du voisinage. — Autour del ' infarctusqui l ' i rr i te c o m m e 
un corps étranger, le poumon présente des traces de conges-
tion, d 'œdème, de splénisation. La plèvre est intéressée; le 
pyopneumothorax par perforation de la plèvre viscérale au 
niveau de l ' infarctus est très rare, mais l ' irri tation de la séreuse 
se t raduit souvent par une pleurésie séreuse ou hémorragique ; 
l ' infarctus est la cause la plus importante de pleurésie chez les 
cardiaques. 

40 P a t h o g é n i e . — On admet généralement que l ' infarc-
tus résulte de l 'oblitération embolique d'une artériole pulmo-
naire. 

Comment celte oblitération peut-elle produire une hémorragie ? 
V I R C H O W , R O K I T A N S K Y , R I N D F L E I S C H expliquaient ce phéno-

mène paradoxal par la théorie de la fluxion collatérale ; pa r 
suite de l 'oblitération artérielle, la pression vasculaire tombe-
rait à 0 au-dessous du point oblitéré et alors le sang y reflue-
rai t , apporté par les capillaires voisins, ou même par les veines : 
à la faveur des al térations vasculaires, il s 'épancherait dans le 
parenchyme voisin. 

R A N V I E R e t D U G U E T 1 admettent au contraire une rupture de 
la tunique interne au niveau ou en amont du caillot, par suite 
de l 'exagération de pression au-dessus de l'obstacle, le sang 
s 'épancherait entre la tunique interne et l 'adventice const i tuant 
une sorte d 'anévrisme disséquant, tout le long des ramifications 

• D C G U E T , Thèse d'agrégat.. 1 8 7 2 . 



ar tér ie l les si tuées eu aval ; de là il envahi ra i t peu à peu le 

pa renchyme pu lmonai re . 
L'origine embolique de l ' infarc tus n 'es t d 'ai l leurs pas univer-

sel lement admise . GRAVVITZ' pense qu'il s 'agit le plus souvent 
d 'une obl i téra t ion par thrombose, d 'un c a i l l o t autochtone, déve-
loppé sur place. Cette obl i téra t ion n 'es t m ê m e pas, d après 
lui un phénomène cons t an t ; il fait jouer un rôle beaucoup 
plus i m p o r t a n t aux lésions pu lmonai res préexistantes, à 1 in-
dura t ion brune du poumon cardiaque, qui serait caracter .see 
par une bronchi te et une péribronchile avec active néoformation 
vasculairc. L ' in fa rc tus résul terai t de la rup tu re de ces vaisseaux 
fr iables sous influence de l 'exagération de la pression, des 
secousses de toux, etc. , e t se const i tuerai t peu à peu 11 devra i t 
sa forme conique à la localisat ion lobulaire de ces bronchi tes . 

50 D i a g n o s t i c . - Il ne fau t pas confondre les c rachats fon-
cés de l ' in fa rc tus avec l 'hémoptysie de la tuberculose ou les c ra -
chats roui liés de la pneumonie . 

6 - T r a i t e m e n t . - L 'op ium, les ventouses sèches ou scari-
fiées, ca lmeron t la dyspnée et les points de côté. L antisepsie 
des voies respiratoires (créosote, inhala t ions de mentho l ou de 
tlivmol) essaiera de prévenir les complicat ions infectieuses. 

Le mei l leur moyen de prévenir l ' infarc tus est de soutenir le 
cœur au cours d 'une cardiopath ie (digitale, caféine), quand .1 
menace de fa ibl i r . 

A R T I C L E IV 

P N E U M O N I E 

Cette ma lad ie encore désignée sous le nom de pneumonie 
fibrineuse, pneumonie lobaire aiguë, pneumonie franche, est une 

« Ces conclus ions on t été a t t aquées p a r WU-LGERODT, Th . de Berlin, 
1893. 

in f lammat ion aiguë du poumon , causée pa r un microbe spéci-
fique, le pneumocoque, et caractérisée a n a t o m i q u e m e n t par la 
présence d'un exsudât fibrineux dans les alvéoles. 

1" É t i o l o g i e . — Lu pneumonie survient à tout âge ; ma i s 
elle est par t icu l iè rement f réquente chez les adul tes et les vieil-
lards . Bien qu elle f rappe o rd ina i r emen t des individus en pleine 
santé , les diabét iques , les cachectiques, les vieil lards lui pa ient 
un lourd t r ibu t : on peut m ê m e dire qu'elle const i tue leur fin 
habituel le , car c 'est chez eux qu 'on observe les fo rmes les plus 
graves de la ma lad ie . 

On ne sa i t presque r ien de ses causes occasionnel les; toute-
fois l ' influence du froid, sur tout du re f ro id i ssement brusque, 
se re t rouve dans un g rand n o m b r e d 'observat ions . 11 para i t 
également d é m o n t r é que dans quelques cas la pneumonie peut 
ê t re contagieuse : on a vu des enfan ts con tamine r leur nourr ice , 
e t des pneumoniques adul tes t r a n s m e t t r e la maladie à des 
médecins , à des inf i rmiers ou à leur entourage ' . 

Toutes ces causes sont accessoires ; la vér i table cause de la 
pneumonie est son agent pathogène : le pneumocoque . 

Il existe aussi une pneumonie t raun ia t ique , et une pneumonie 
contusive. 

2° B a c t é r i o l o g i e . — Le pneumocoque a été découvert en 
4 8 8 1 p a r P A S T E U R dans la salive d 'un en fan t m o r t de la rage ; 
il a été mis en évidence dans l ' ex suda t pneumonique , cultivé et 
é tudié par F R A E N K E L ; ses caractères ont été éga lement fixés par 
T A L A M O N ; aussi le désigne-t-on sous le nom de pneumocoque de 
FRAKNKEL-TALAMON. 

C'est un microbe encapsulé se p résen tan t sous la forme d 'un 
fer de lance, d 'un grain d'orge ou d 'une flamme de bougie. 
Les pneumocoques se groupent ord ina i rement par paires, adossés 
par leur ext rémi té . Pa r les réactifs colorants leur capsule 
appa ra î t , f o r m a n t au tour d'eux une sorte de halo. Sur cer ta ins 

' CARLOTTI, Élude sur la contagion de la pneumonie franche aiguc. 
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ar tér ie l les si tuées eu aval ; de là il envahi ra i t peu à peu le 

pa renchyme pu lmonai re . 
L'origine embolique de l ' infarc tus n 'es t d 'ai l leurs pas univer-

sel lement admise . G R A V V I T Z ' pense qu'il s 'agit le plus souvent 
d 'une obl i téra t ion par thrombose, d 'un c a i l l o t autochtone, déve-
loppé sur place. Cette obl i téra t ion n 'es t m ê m e pas, d après 
lui un phénomène cons t an t ; il fait jouer un rôle beaucoup 
plus i m p o r t a n t aux lésions pu lmonai res préexistantes, à 1 in-
dura t ion brune du poumon cardiaque, qui serait caracter .see 
par une bronchi te et une péribronchile avec active néoformation 
vasculairc. L ' in fa rc tus résul terai t de la rup tu re de ces vaisseaux 
fr iables sous influence de l 'exagération de la pression, des 
secousses de toux, etc. , e t se const i tuerai t peu à peu 11 devra i t 
sa forme conique à la localisat ion lobulaire de ces bronchi tes . 

50 D i a g n o s t i c . - H ne faut pas confondre les c rachats fon-
cés de l ' in fa rc tus avec l 'hémoptysie de la tuberculose ou les c ra -
chats roui liés de la pneumonie . 

6 - T r a i t e m e n t . - L 'op ium, les ventouses sèches ou scari-
fiées, ca lmeron t la dyspnée et les points de côté. L antisepsie 
des voies respiratoires (créosote, inhala t ions de mentho l ou de 
tlivmol) essaiera de prévenir les complicat ions infectieuses. 

Le mei l leur moyen de prévenir l ' infarc tus est de soutenir le 
cœur au cours d 'une cardiopath ie (digitale, caféine), quand .1 
menace de fa ibl i r . 

A R T I C L E I V 

P N E U M O N I E 

Cette ma lad ie encore désignée sous le nom de pneumonie 
fibrineuse, pneumonie lobaire aiguë, pneumonie franche, est une 

« Ces conclusions ont été attaquées par W U - L G E R O D T , Th. de Berlin, 
1893. 

in f lammat ion aiguë du poumon , causée pa r un microbe spéci-
fique, le pneumocoque, et caractérisée a n a t o m i q u e m e n t par la 
présence d'un exsudât fibrineux dans les alvéoles. 

1" É t i o l o g i e . — Lu pneumonie survient à tout âge ; ma i s 
elle est par t icu l iè rement f réquente chez les adul tes et les vieil-
lards . Bien qu elle f rappe o rd ina i r emen t des individus en pleine 
santé , les diabét iques , les cachectiques, les vieil lards lui pa ient 
un lourd t r ibu t : on peut m ê m e dire qu'elle const i tue leur fin 
habituel le , car c 'est chez eux qu 'on observe les fo rmes les plus 
graves de la ma lad ie . 

On ne sa i t presque r ien de ses causes occasionnel les; toute-
fois l ' influence du froid, sur tout du re f ro id i ssement brusque, 
se re t rouve dans un g rand n o m b r e d 'observat ions . 11 para i t 
également d é m o n t r é que dans quelques cas la pneumonie peut 
ê t re contagieuse : on a vu des enfan ts con tamine r leur nourr ice , 
e t des pneumoniques adul tes t r a n s m e t t r e la maladie à des 
médecins , à des inf i rmiers ou à leur entourage ' . 

Toutes ces causes sont accessoires ; la vér i table cause de la 
pneumonie est son agent pathogène : le pneumocoque . 

Il existe aussi une pneumonie t raun ia t ique , et une pneumonie 
contusive. 

2° B a c t é r i o l o g i e . — Le pneumocoque a été découvert en 
4 8 8 1 p a r P A S T E U R dans la salive d 'un en fan t m o r t de la rage ; 
il a été mis en évidence dans l ' ex suda t pneumonique , cultivé et 
é tudié par F R A E N K E L ; ses caractères ont été éga lement fixés par 
T A L A M O N ; aussi le désigne-t-on sous le nom de pneumocoque de 
F R A K N K E L - T A L A M O N . 

C'est un microbe encapsulé se p résen tan t sous la forme d 'un 
fer de lance, d 'un grain d'orge ou d 'une flamme de bougie. 
Les pneumocoques se groupent ord ina i rement par paires, adossés 
par leur ext rémi té . Pa r les réactifs colorants leur capsule 
appa ra î t , f o r m a n t au tour d'eux une sorte de halo. Sur cer ta ins 
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milieux, leur groupement se modifie et ils peuvent M g 
des chaînettes de plusieurs éléments, comparables à celles du 

FELLÉOCOQUE reste coloré par la méthode de G B A M ; on 
peut le cultiver sur gélose où il donne naissance à des colon.es 
rappelant l'aspect de gouttes de rosee. 

Inoculé à la souris, il détermine sa mort par sept.cemie en 

Fig. 14. 
& p a r a , i o n d u „ ̂ ^ ^ i ' f f ^ W S ^ -

très nombreux, sont encapsules, or. — î - u u u. Vu i 

vingt-quatre heures : cet animal est le réactif du pneumocoque^ 
Le pneumocoque est bien le véritable ^ e n t p a h o g e n e d e 

pneumonie lobaire aiguë. Sa présence constante dans l e ^ u c 
pulmonaire et dans les crachats pneumoniques ou 1 conserve 
très longtemps sa virulence malgré dess.ccation sa p u « 
parfois constatée dans le sang des 
L s le lait , le prouvent suffisamment. Enfin on le t ouvc d. n 
la plupart des organes frappés par une comphcation de la pue 
monie : il est vrai qu'il existe quelquefois a côte d a u t . e s 

microbes qui constituent des infections secondaires. Pa r 1 injec-
tion dans le parenchyme pulmonaire du lapin de toxine pneu-
mococcique, C A R N O T a reproduit récemment de véritables pneu-
monies fibrineuses, analogues à la pneumonie franche de 
l 'homme. 

La présence du pneumocoque dans la salive des sujets sains, 
constatés dans 1 / 5 des cas environ par N E T T R R , permet d'ex-
pliquer la pathogénie de la pneumonie par le microbisme latent ; 
sous des influences diverses les pneumocoques contenus dans la 
cavité buccale acquièrent de la virulence et déterminent alors 
la pneumonie. . S 

Enfin le pneumocoque n'existe pas exclusivement dans la 
pneumonie : il y a des otites, des œdèmes laryngés, des périto-
nites, etc., à pneumocoques sans pneumonie préalable. 

30 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'aspect des lésions pulmo-
naires est différent suivant qu'elles sont au stade d'engouement, 
d'hépalisation rouge ou d'hépatisation grise-

a . Engouement. — Le poumon engoué est plus dense et plus 
ferme qu'un poumon normal ; projeté dans un vase rempli 
d'eau, il ne gagne pas le fond, mais ne surnage pas franche-
ment. Sa coloration est lie de vin ; il crépite assez mal sous le 
doigt et laisse échapper à la coupe un liquide spumeux, sero-
sanguinolent. — Le microscope montre une énorme dilatation 
des capillaires pulmonaires, gorgés de sang; dans les cavités 
alvéolaires on trouve des globules blancs, des globules rouges et 
des cellules endothéliales tuméfiées e t desquamées. 

b. Hcpatisation rouge. — La lésion est ordinairement à ce 
stade quand on fait l 'autopsie d'un pneumonique. Il est excep-
tionnel qu'elle atteigne la totalité du poumon : le plus souvent 
il n'y a qu'un lobe ou la plus grande partie d'un lobe qui est 
intéressée. La partie malade est séparée du poumon sain par 
une limite nette ; il n'y a pas de zone de transit ion. Le poumon 
ou le lobe at te int est sa i l lant ; il ne se rétracte pas aussi c o m -
plètement qu'un poumon normal à l 'ouverture du thorax. Sa 
couleur est rouge foncé, analogue à celle du parenchym; hépa-
t ique, qu'il rappelle aussi par sa consistance : ferma et dense, il 



ne crépite plus sous le doigt ; proje té dans l 'eau il gagne f ran-
chement le Tond du vase. 11 n'est plus perméable à l ' insufflation. 
De sa coupe s'écoule une sérosité rougeàtre , non spumeuse ; 
après l 'avoir essuyée, on voit que la surface du poumon n'est 
pas lisse et unie, m a i s granuleuse : ces gra ins représentent les 
alvéoles pu lmonai res dans lesquels s 'est coagulé l ' exsudat fibri-
neux. En m ê m e temps le tissu pu lmonai re a perdu son élasticité : 
au lieu de résister sous le doigt , il se laisse dépr imer et déchirer ; 
à la place marquée pa r le doigt se fo rme un godet bientôt rem-
pli de sérosité. Son poids total est cons idérablement augmenté . 

Homme de 32 ans. »c"»"* de 3 8 aus-
Fig. to. 

Pneumonie : différents types de défervescence. 

Le microscope mon t re les alvéoles rempl i s d 'un exsudât 
coagulé, formé de fibrine, de leucocytes, de globules rouges e t 
de cellules endothél iales tuméfiées, a r rondies et granuleuses. 
Au sein de cet exsudât fibrineux on peut me t t r e en évidence le 

PTTpa™àlion grise. - Dans la m a j o r i t é des cas examinés 
à l ' autopsie la lésion n ' a r r ive pas j u squ ' à ce s tade : la m o r t 
su rvenan t plutôt à la période d 'hépat isa t ion rouge. - Le pou-
mon ou le lobe pu lmona i re a t t e in t d 'hépat isat ion grise a une 
couleur d 'abord j a u n â t r e puis g r i s â t r e ; il se laisse faeilemen 
déchirer par le doigt : de sa coupe s'écoule un l iquide seropurulent 
que le microscope mon t re sur tou t fo rmé de globules de pus. -

Dans les alvéoles, le ré t iculum fibrineux de l 'hépat isat ion rouge 
a presque to ta l ement disparu : on ne voit plus que des cellules 
et des leucocytes chargés de granula t ions graisseuses. 

Les lésions de la pneumonie ne sont pas exclusivement l imi-
tées au poumon . La nlèvre viscérale présente au niveau du lobe 
hépatisé «m aspect dépoli , ou bien elle est tapissée d une mince 
couche librineuse. Généra lement tou t se borne à cette pleuresie 
sèche ; elle devient sérofibrineuse dans les cas de pleuropneumo-
nie. et quelquefois m ê m e purulente . Les bronches sont envahies 
dans leurs ext rêmes ramifications par l 'exsudat fibrineux : beau-
coup p l u s r a r e m e n t c e t e x s u d a t s e p r o p a g e à d e s c a n a u x bronchiques 
de plus gros cal ibre const i tuant a lors une variété de bronchi te 
pseudo-membraneuse , appelée pa r G R A N C H E R pneumonie massive. 
En effet, par sa const i tut ion histologique cet exsudât est tout ¡I 
fai t semblable à celui qui rempl i t les alvéoles. — Le aeur est 
flasque, di laté ou de couleur feuille mor t e , et présente alors les 
lésions histologiques de la myocardi te aiguë ; la d i la ta t ion du 
cœur droit rempl i par de volumineux caillots est à peu près 
cons tante . La rate et le foie sont congestionnés ; le rein l 'est éga-
lement ou présente les lésions de la néphri te aiguë ; cette ne-
phr i te pneumonique s 'accompagne souvent d 'hémorragie C.u s-
S A D E ) . Les lésions des séreuses (méningite, pér icardi te , a r th r i t e s 
purulentes) sont tou t à fai t inconstantes . 

4» S y m p t o m a t o l o g i e . — La pneumonie débute ordinai re-
m e n t pa r un frisson b ientô t suivi de point de côté, de fièvre, de 
toux avec oppression, de courba ture e t de céphalalgie. Quehpie-
fois cependant les signes locaux font défau t pendant plusieurs 
jours . La rougeur de la pommet t e est un signe precoce précé-
dan t parfois tous les aut res . 

A S Y M P T Ô M E S F O N C T I O N N E L S E T G É N É R A U X . — Les principaux 
sont : le frisson et la fièvre, le point de côté, la .toux et l 'expecto-
rat ion caractér is t ique. . 

Le frisson est un symptôme à peu près cons tan t et qui . le plus 
souvent , précède toutes les au t res mani fes ta t ions de la pneu-
monie . Ra remen t il s 'agit d 'un frisson léger : tout au con t ra i re . 



le frisson de la pneumonie esl un grand frisson solennel, avec 
claquement de dents. 11 peut être plus ou moins prolongé, mais 
ne se produit qu'une seule fois; la chaleur fébrile qui lui suc-
cède n'est pas interrompue par une nouvelle sensation de froid. 

La douleur de côté, symptôme également très précoce, se mani-
feste dans les douze premières heures de la maladie, mais est 
quelquefois plus tardive dans son appari t ion ; elle s 'atténue vite 
et disparait au bout de deux ou trois jours. Frisson et point de 
côté sont donc les deux signes de la pneumonie à son début. 

Ce point de côté siège au niveau ou autour du mamelon, plus 

Fig. 16. 
Pneumonie : frissons la veille ; crachats rouillés. 

rarement sur la paroi latérale du thorax. U siège exceptionnel- i 
lement du côté sain. Cette douleur est très vive, pongitive ; les 
mouvement respiratoires, les secousses de toux, la percussion, 
la pression digitale l 'augmentent , aussi le malade retient-il sa 
respirat ion; les mouvements du thorax sont accélérés, mais 
superficiels. 11 est rare qu'elle soit remplacée par une simp e 
sensation de géne et d'oppression. Le point de côté est dû à a 
pleurite concomitante ( A N - O R A L ) ; l 'autopsie montre en effet la 
plèvre enflammée et recouverte de fausses membranes au niveau 
de la région pulmonaire ma lade . ^ 

La toux accompagne le point de côté, dont elle exagère 1 in-
tensité, et se montre comme lui dans les douze premières heures ; 
leurs variations sont le plus souvent parallèles; la toux est rare, 
lorsque le point de côté est peu marqué. Elle n'est pas quin-
teuse, mais sèche et brève au début e t fort douloureuse; plus 
tard elle s 'accompagne d'expectoration. 

La dyspnée consiste dans une accélération notable des mou-

vements respiratoires qui de 16, chiffre normal , s'élèvent à 
30 par minute, et quelquefois bien au delà (jusqu'à 60 par minute 
d'après G R I S O L L E ) . La respiration accélérée est brève e t superfi-
cielle. Cette accélération n'affecte pas un rapport constant avec 
l 'étendue des lésions pulmonaires, mais elle est plus marquee 
dans la pneumonie du sommet ( A N D H A L . B O U I L L A U D ; on lui 
attribue une origine nerveuse et non mécanique. Toutefois I exis-
tence d'une affection antérieure du poumon, d'une bronchite 
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H o m m e d e 3 9 a n s . — A l c o o l i q u e . 

Fig. 17-
Pneumonie contractée à l'hôpital. . 

chronique ou d'une cardiopathie peut contribuer a l 'exagérer. 
La dyspnée ne se borne pas à une simple accélération de la 

respirat ion; presque toujours elle s'accompagne d u n e sensa-
tion d'oppression et d'angoisse, al lant jusqu 'à l 'or thopnée; le 
malade est haletant . 

L'expectoration offre les caractères suivants. Les crachats 
sont visqueux et adhérents au point qu'on peut renverser e 
crachoir sens dessus dessous, sans qu'ils s'en détachent. Cette 
viscosité augmente à mesure que la maladie fait des progrès, 
pour diminuer cl disparaî tre à la période de résolution. Leur 
coloration esl rouillée, ou bien elle rappelle la teinte de la brique, 
de l 'orange, du safran ou de l 'abr icot ; cette coloration est due 
aux t ransformations de la matière colorante du sang. Ils sont aérés 
et in t imement mélangés à de fines bulles d 'air . Dans un dixieme 
des cas environ, ils sont sanguinolents; plus ra rement ils sont 



muqueux et blanchâtres. L'expectoration peut manquer complè-
tement chez les vieillards ou les sujets affaiblis. 

La fièvre, qui est apparue dès le début de la pneumonie, se 
maint ient élevée, aux environs de 40° et sans rémission mar -
quée, pendant plusieurs jours . Au bout de ce temps (une semaine 
au plus) se produit la défervescence dans les cas favorables. Tan-
tôt la défervescence est brusque, tantôt elle s'opère progressi-
vement, en lvsis; l 'hypothermie s'observe fréquemment après 
cette défervescence. — L'intensité de la lièvre est fort variable : 

H o m m e d e 4 3 a n s . 

Fig. 18. 
Pneumonie droite : le poumon gauche se prend à son tour. 

elle est souvent très atténuée ou même absente chez les vieillards, 
les débilités, les cachectiques; c'est au contraire chez les jeunes 
gens ou les adultes vigoureux et dans la pneumonie du sommet 
qu'elle présente sa plus grande intensité. 

Le délire ou tout au moins l 'agitation sont d'une fréquence 
extrême dans la pneumonie; le délire se montre avec une prédi-
lection marquée chez les alcooliques, où il apparaî t vers le qua-
tr ième jour et revêt quelquefois la forme du délir ium tremens. 

Le pouls est accéléré, entre 110 et 120 pulsations à la minute. 
Il est d 'abord plein et dur ; mais souvent il faiblit, devient mou 
au bout de deux ou trois jours , t raduisant l 'intoxication du myo-
carde. A cette période on peut voir survenir tous les symp-
tômes de la faiblesse du cœur, qui nécessistent une prompte inter-
vention. „/ 

Dès son début, la pneumonie s 'accompagne d un état générai 
grave, d une perte complète des forces, d'un extrême abattement, 

et nombreux sont les cas où elle débute par une p r o s t r a t i o n 

subite qui frappe des hommes robustes en pleine s a n ^ n 
rexie est absolue, la soif vive, la langue chargee, la lace vul 
[ T e L ; les urines sont rouges et fébriles, riches en uree, et en 

acide urique. 

B S I G N E S P H Y S I Q U E S . - Le râle crépitant, le souffle tubaire, 
la mat i té , l 'exagération des vibrations vocales sont les signes 
stéthoscopiques qui permettent d 'affirmer la pneumonie^ 

La percussion du thorax montre que la sonorité normale est 
remplacée sur une plus ou moins grande étendue par de la 
3 Ï Ï même temps le doigt qui percute sent 
thoracique est diminuée; la mati té s'accompagne de res„tance 
S i a la une sensation tactile en même temps qu au-
ditive Ces 'modifications tiennent a la presenee de « s m i 
dans les alvéoles, qui t ransforme le parenchyme pulmonaire 
êlaslimie e t rempli d 'air en un bloc hepatise. 

La r J a V o n L percevoir l 'augmentation des vb raUous vo-

c a l t T l suffit d 'appliquer la main a plat ~ * ^ ^ 
que le malade compte a haute voix p o u r cons ta te rque l e s i i b i a 
lions se t ransmet tent beaucoup mieux du côte malade, 
zone correspondant à la mati té . que du côté s u » . 

L'auscultation fait entendre les raies ÇrépO^s. ^ sont * * 
râles fins, secs, comparables au bruit q u ^ n ^ ^ ^ 
du sel dans le feu ou en froissant des mèches de 
s'entendent qu'à l 'inspiration : parfois ^ J 

cultation est très rap ide ; elle s effectue en qi M 



dies en tuyau. — Au bout de quelques jours , lorsque la pneu- j 
monie approche de sa résolution, le souffle perd sa dureté et on 
constate la réappar i t ion des râles crépi tants (râle crépitant de 
retour). 

Les expériences de CHAUVEAIT et BONDET ont mon t r é que ce 
souffle tubai re n 'é ta i t que le brui t glottique no rma l qui se t rans- . 
me t jusqu 'à l 'oreille à t ravers le poumon hépatisé, au lieu d'être 
a t ténué par le parenchyme pulmonaine n o r m a l rempli d 'a i r ; ; 
chez un cheval pneumonique le souffle tubai re disparai t en 
effet par la t rachéotomie, pour repara î t re si on obture les lèvres 
de la plaie trachéale de façon à obliger l 'air à passer de nou-
veau par la glotte. 

L'auscultation fait encore entendre le re tent issement de la , 
toux et de la voix (bronchophonie) qui t r adu i t s implement la ' 
condensat ion du parenchyme pulmonai re . 

Dans cer ta ins cas, ces signes physiques de la pneumonie peu-
vent être très modiflés, soit pa r la production d 'un épanchement 
pleurétique qui vient les a t ténuer en s ' in terposant entre le pou- | 
mon et la paroi thoracique, soit par une abondante exsudation * 
fibrineuse dans les ramif ica t ions bronchiques (bronchite pseudo- | 
membraneuse). Dans ce dernier cas, tout signe d 'auscul ta t ion dis- j 
p a r a i t ; on ne constate qu 'un silence absolu avec mat i té , comme $ 
dans la pleurésie. GKANCHER a donné à ces cas le nom de pneu-
monie massive. 

L'examen radioscopique rend su r tou t service dans les pneumo- | 
nies centrales et dans les pneumonies latentes : il mon t r e que ^ 
la t ranslucidi té normale du poumon est remplacée pa r une j 
ombre au niveau du foyer hépatisé et que le mouvement 
d 'abaissement inspiratoire du d iaphragme est l imité : son éle- ^ 
vation expiratoire res tan t par contre à peu près normale . 

5" É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La durée moyenne de la 
pneumonie est d 'une semaine ; au bout de ce t emps la tempé-
ra tu re tombe , soit brusquement , soit en lysis; cette défervescence . 
est habi tuel lement précédée de sueurs abondantes , de l 'appari-
tion sur les lèvres ou sur l 'oreille de quelques vésicules d'herpès : 
(éruption critique), ma i s cet herpès s'observe aussi dans des 

pneumonies graves qui ne se t e rminent pas par la p r i s o n Au 
moment de la défervescence apparaissent les râles crepitants de 
retour , qui deviennent de moins en moins nombreux. 1 expecto-
rat ion perd ses caractères spéciaux, le ma lade éprouve une 
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F i g . 19. 
Pneumonie, défervescence en lysis, hypothermie consecuUve. 

sensation de bien-être; il est habi tuel que la tempéra ture tombe 
™ dessous de la normale aux environs de 36», et s'y main t ienne 

c h t t s p r a n n e n t u n e teinte grisâtre, fa iblement 
temps la fièvre persiste, la diarrhée et les sueurs appa ra i s sen t . 
enlin le malade finit par succomber dans 1 adynamie 

Chez les vieilllards chez les alcooliques, chez les d.abe up.es. 
la pneumonie, la tente a son début, est souvent rap idement moi -
telle et pour ainsi dire foudroyante. 

6 o C o m p l i c a t i o n s . - Elles peuvent a t te indre la p lupar t des 

organes ou por ter sur l 'é tat général « « « . M i o n 
a. Les complications pleuro-pulmonaxres sont . l a songes on 

pulmonaire généralisée, la bronchite pseudo-membraneuse et la 

W - n t r e n d o c a r d i t e i n ^ e à 



cœur, par l'extension de la mat i té précordiale et l'affaiblisse-
men t du pouls et finit par about i r à la syncope. 

c. Les complications cérébrales sont la méningite à pneumo-
coques, l 'apoplexie et Y hémiplégie pneumonique : cette dernière 
n e s'observe presque que chez le vieillard et peut être le princi-
pal symptôme d'une pneumonie à peu près la tente ; on lui a t t r i -
buait autrefois une origine réflexe, G R A S S E T ' l a considère comme 
un phénomène congestif, A U F R E C H T comme le résultat d 'un 
œdème cérébral dû à la compression des veines par le bloc pul-
monaire hépat isé; L Ê P I N E a mont ré que les lésions a thé roma-
teuses des vaisseaux cérébraux jouaient le plus grand rôle dans 
la production de cette hémiplégie qui résulterait ainsi d 'une 
ischémie cérébrale. C'est une hémiplégie flasque et ordinaire-
men t transi toire. On a aussi noté chez les pneumoniques une 
aphasie transitoire qui reconnaît probablement la même cause 
V M O U I S S E T ) . — 11 peut aussi se produire, dans la convalescence 
de la pneumonie, des paralysies localisées, par névrite, qu'il ne 
faut pas confondre avec les précédentes. 

d. Les complications du côté des séreuse s sont, out re la péricar-
dite déjà citée, la péritonite à pneumocoques e t les ar thri tes . 
Ces dernières sont presque toujours purulentes ; elles ne sont 
pas toujours dues au pneumocoque, mais quelquefois à une infec-
tion secondaire par le streptocoque. Elles sont parfois d'une 
remarquable latence. La pleurésie métapneumonique est l 'objet 
d 'un article spécial (s'y reporter) . 

e. Le catarrhe gastro-intestinal, Yotite suppurée, Yictère, la 
néphrite aiguë, Yœdême laryngé à pneumocoques sont des com-
plications plus rares . 

f . Les complications por tant sur l 'état général sont l ' adyna-
mie extrême et l 'hyper thermie. 

7" F o r m e s c l i n i q u e s . — La pneumonie des vieillards est 
souvent latente pendant une par t ie de son évolution ; parfois, il 
n 'y a ni réaction générale intense, ni souffle, ni crachats rouillés, 
mais seulement de l ' inappétence, de l ' aba t tement ou un peu 
de délire, sans fièvre apparente ; aussi en présence de symp-
tômes de ce genre sans cause évidente faut-il toujours ausculter 

la poitrine et rechercher si on ne trouve pas dans 1 aisselle ou 
ailleurs un foyer de râles crépi tants ; la mort survient presque 
subitement ou en quelques heures. Dans la pneumonie des cachec-
tiques la fièvre manque parfois complètement {pneumonie apy-
rétique). 

La pneumonie des enfants est remarquable par la brusquerie 
de son début e t l ' intensité des phénomènes généraux qui I ac-
compagnent : vomissements, convulsions, symptômes ménin-
gitiques. La fièvre est rémit tente , parfois m ê m e in termi t -
tente. L'expectoration manque chez les jeunes enfants . Les 
signes phvsiques font quelquefois défaut , parce que la pneu-
monie centrale est moins rare que chez l 'adulte. Le pronostic 
de la pneumonie est , d 'une façon générale, meilleur chez 1 en-
fant . 

La pneumonie des diabétiques est souvent foudroyante dans 
ses a l lu res : elle évolue en deux ou trois jours . 

La pneumonie des alcooliques est remarquable par sa prédilec-
tion pour le sommet du poumon, par l 'appari t ion fréquente du 
delir ium t remens . par l ' intensité de ses phénomènes nerveux 
ataxiques ou adynamiques . Sa résolution est t ra înante . Elle est 
f réquemment mortel le . 

La pneumonie bilieuse, assez rare d'ail leurs, est celle qui s ac-
compagne d'un état gastrique ; on l'observe sur tout dans le midi 
de la France : I accablement, la prostrat ion, la constipation, la 
douleur épigastrique avec ou sans vomissements, la céphalalgie 
intense sont ses principaux caractères. 

La pneumonie adynamique s 'accompagne de dépression et de 
stupeur ; l 'hypertrophie de la ra te , l 'a lbuminerie, une t empéra-
ture t rès élevée s 'observent habituel lement. 

La pneumonie ataxique jo in t aux symptômes précédents un 
délire précoce et violent. 

La pneumonie centrale commence comme les autres par un 
frisson, mais le point de côté fai t défaut et ce n 'est qu'au bout 
de quatre , cinq, six jours qu'on finit par percevoir le souffle e t 
les râles crépitants, par suite de l 'extension progressive du foyer 
jusqu 'à la surface du poumon. 

La pneumonie massive est celle qui s 'accompagne d un abondant 



exsudai fibrineux dans les bronches ; par suite de leur obstruc-
tion la plupar t des phénomènes stéthoscopiques sont supprimés ; 
les signes physiques se réduisent à la mat i té , à l 'abolition du 
murmure vésiculaire e t des vibrations thoraciques; ils sont 
donc analogues à ceux d'une pleurésie, aussi cette forme a-t-elle 
été jus tement nommée pseudopleurétique. 

La pneumonie double est caractérisée par l 'envahissement suc-
cessif des deux poumons : quand le second poumon se prend, la 
tempéra ture remonte, mais il n 'y a pas de point de côté. L'aus-
cultation fai t entendre les râ les crépitants du début alors que 
l 'autre poumon présente déjà du souffle tubaire. 

La pneumonie migratrice est caractérisée par ce fai t que 
d'autres parties du poumon se prennent à mesure que les pre-
mières envahies entrent en résolution. 

8" D i a g n o s t i c . — La pneumonie se distingue : 
a . De la congestion pulmonaire aiguë, qui est moins localisée 

et présente plus ra rement un souffle tubaire. 
b. De la congestion pulmonaire passive qui se localise dans les 

parties postéro-inférieures des poumons et s'observe surtout 
dans les états advnamiques ou chez les cardiaques. 

c. De la broncho-pneumonie, presque toujours secondaire à une 
maladie infectieuse ou à une infection de l 'appareil respiratoire ; 
son début est moins brusque que celui de la pneumonie, la fièvre 
moins élevée, les signes stéthoscopiques sont disséminés ; il n'y 
a pas de mat i té et le souffle fai t défaut ou se déplace d'un jour 
h l 'autre. 

d. De la pleurésie caractérisée par une mati té de bois, l'abo-
lition des vibrations vocales, l'absence ou le faible degré de 
l 'expectoration, la fièvre moins intense et le début moins 
brusque. 

Se basant sur l 'agglutination des pneumocoques par le sérum 
de pneumonique, G R I F F O N a proposé (1900) un sérodiagnostic pneu-
mococcique pouvant rendre service dans les cas de pneumonie 
adynamique à al lures typhoïdes, dans certaines pneumonies 
centrales ou abortives. 

9" T r a i t e m e n t . — Contre la pneumonie qui paraissait l'affec-

M A L A D 1 E S DU P O U M O N 1 3 1 

lion inflammatoire par excellence, les anciens medecins met-
taient en œuvre toute la médication dite contro-stimulante : la 
saignée el les ant imoniaux étaient les principaux moyens par 
lesquels on déprimait l 'organisme ; on pratiquait aussi une 
révulsion intense dans le but d 'enrayer le processus phlegma-
sique \ u j o u r d hui le t ra i tement de la pneumonie se résumé à 
„eu près dans l'expectation ; on a fini par se convaincre que le 
t ra i tement était inutile dans la plupart des cas. On se borne 
donc «1 donner des toniques généraux et de l'alcool (the au rhum, 
potion de Todd). Certains cas seulement réclament un traite-
ment spécial. . 

Ainsi un point de côté intense, intolérable, necessite parfois 
une injection de morphine (0*',0I) ou l 'application de ventouses 
scarifiées. — La faiblesse du cœur est just iciable de la digitale 
ou «le la caféine (1 gramme à I6',o0) ; il est bon d 'examiner 
chaque jour le cœur et le pouls des pneumoniques ; si le pouls 
est mou et dicrote, si les bruits du cœur s'assourdissent, il faut 
recourir sans ta rder à ces toniques cardiaques. — Le delire vio-
lent survient surtout chez les alcooliques el reconnaît en partie 
pour cause la suppression de l'alcool ; il faut donner immédia-
tement des boissons alcooliques; on prescrira en outre a centi-
g rammes d'extrait thébaique. — Au contraire, si c'est la pros-
tration qui domine, on donnera des s t imulants généraux : la 
caféine qui est un Ionique du système nerveux et l 'acétate .1 am-
moniaque (XX à XXX goultes). L'hyperthermie sera combattue 
par la quinine ou l 'antipyrine. 

L'évolution du foyer pneumonique sera suivie par une aus-
cultation quotidienne ; on verra s'il ne se développe pas d épan-
chement pleurétique. 

Les révulsifs sont quelquefois employés dans des pneumonies 
à résolution t ramante . Quant à la saignée on ne l'emploie guere 
que chez les adultes vigoureux et dans des cas où l 'element pli eg-
inasique est très intense .avec congestion de la face, pouls plein 
e t dur, délire, etc. ; ses indications sont en somme très res-
treintes. . 

A certaines pneumonies graves on pourra appliquer ta 
méthode employée avec succès par F O C H I E R contre l'infection 
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(Femme de G« »"s ) 
F i g . 20. 

Gangrène pulmonaire. 

pneumonie ou d u n e p l e m ^ t ^ S S S * " 
£ r l 'apparition de la J ^ b U « e « e , la maladie 

a . Début- - Dans sa forme * p a f u n f r i s s o n vio-
lent. par une élévation de tem-
pérature qui va j u s q u à 39 et 
40". par de la dyspnée. La res-
piration est brève, acceleree 
superficielle. Un point de côte 
indique approximativement le 
siege du mal ; c'est une douleur 
pongitive, le plus souvent loca-
lisée au voisinage du mamelon 
ou dans le flanc. 

. — W ) Les signes physiques contras-
J ( lent Plutôt p a r l e u r p e u d . n ^ 
{ ) portance avec l'intensité de ces 
^ troubles fonctionnels. En un 

point circonscrit, vers la par-

„ « a u , — g t o . — * 

Fragments 
dans 

Fig. 21. 
de libres élastiques 

l ' e x p e c t o r a t i o n . 
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s'entendent des râles inspiratoires assez analogues à ceux de la 
pneumonie. , , 

b Période d état. — Elle correspond à I évacuation du foyer 
de gangrène dans une bronche. La fétidité de l'haleine et de 
l'expectoration apparaît brusquement : celle-ci, qui était mu-
queuse ou mucopurulente, devient du matin au soir purulente, 
couleur lie de vin. Fa r le repos elle se sépare en trois couches : une 
inférieure purulente, épaisse, jaunâtre , riche en détritus pulmo-
naires, une couche moyenne presque incolore et une supé-
rieure spumeuse. L'examen microscopique du dépôt montre .les 
fibres élastiques, des fragments de parenchyme pulmonaire 
chargés de particules anthracosiques, et les bouchons de DiUricà 
masses granuleuses formées de leucocytes, de détritus cellu-
laires, de bactéries diverses et de cristaux d'acides gras. La 
constatation des fibres élastiques a une grande valeur parce 
qu elles sont les indices de la désintégration du tissu pulmo-
naire. Cette expectoration exhale une odeur infecte attr.buee 
aux acides valérianique et butyrique; cette fétidité peut man-
quer dans certains cas, par exemple chez des diabétiques. On 
observe quelquefois des héinoptysies. • 

La douleur s'atténue progressivement, mais l 'état général per-
siste excessivement grave : la haute température et l 'abattement 
témoignent, dès le début, d'une infection profonde de l organisme. 

c Durée. - La durée de la maladie est de dix à vingt jours. 
Elle se termine ordinairement pa r l a mort . Les guérisons obser-
vées ne sont souvent que temporaires. 

4" F o r m e s c l in iques . - Nous venons .le décrire la forme 
commune dont le début rappelle celui de la pneumonie ( forme 
pneumonique de B U C Q U O V ) . La symptomatologie de la gangrène 
pulmonaire peut être modifiée : 1° en raison de son siège; 2» en 
raison de son évolution. 

a Lorsque le foyer gangreneux occupe une partie superfi-
cielle du poumon, les symptômes se rapprochent de ceux de la 
pleurésie (forme pleuretique de B U C Q U O V ) . En raison de I élo.gne-
ment des bronches, il n'y a pas d'expectoration, la fétidité man-
que ou n 'apparaît que tardivement, mais il y a un point de côte 



violent, l 'examen du thorax montre de la matité. de l'abolition 
des vibrations vocales, du souffle, de la pectoriloquie aphone, et la 
ponction exploratrice ramène un liquide fétide, hémorragique, 
couleur lie de vin. Parfois même, en raison de la perforation 
du feuillet viscéral de la plèvre, le début est plus violent encore 
et s'accompagne de tous les signeà physiques du pneumothorax. 

h. Dans la forme prolongée, au lieu d'affecter une marche ai-
guë ou subaiguë, la gangrène pulmonaire ne tarde pas à pré-
senter une allure torpide, et le malade n'est emporté qu'au bout 
de quatre ou cinq mois (Louis, S T R A U S ) . Telle est la forme prc-
lon«ée ou à tendance fibreuse de B A R D . Parfois même la gue-
rïson parait s'opérer, lorsque survient après quelques mois une 
poussée mortelle. 

50 D i a g n o s t i c . — 11 ne faudra pas se baser uniquement sur 
la fétidité de l'haleine et de l'expectoration pour affirmer le 
diagnostic de gangrène pulmonaire, car une fétidité analogue 
s'observe dans la dilatation des bronches, dans la gangrene des 
extrémités bronchiques ou bronchite fétide, dans certaines caver-
nes tuberculeuses. Certaines lésions laryngées ou nasales, notam-
ment Vozène, peuvent aussi s'accompagner de fétidité de 1 ha-

' T faudra se baser sur les signes physiques et fonctionnels, 
sur l'évolution rapide de la maladie, sur l'examen microsco-
pique de l'expectoration, sur la gravité de l'état général. A plus 
forte raison ces signes seront-ils utiles au diagnostic quand la 
fétidité fait défaut. 

6 o T r a i t e m e n t . — Le traitement médical comprend la médi-
cation svinptomatique de la douleur, de la toux, de la dyspnee; 
on combattra la fétidité par des inhalations de térébenthine ou 
d'oxygène barbotant dans du gaïacol ( H I C H A R D I È R E ) , par 1 euca-
lyptus à l'intérieur et l'hyposulfite de soude. 
' Le traitement chirurgical consiste dans la pneumotomie, sui-
vie de l'évacuation et du drainage des cavités ou f o y e r s gangre-
neux Il est particulièrement indiqué dans les cas de foyer 
unique : il est contr ïndiqué lorsqu'on est encore mal fixe sur le 

siège du foyer ou lorsqu'on soupçonne une gangrène diffuse a 
foyers disséminés. 

En tenant compte de la contagiosité possible, on fera bien 
dans un service d'hôpital, d'isoler les malades atteints de gan-
grène pulmonaire. 

A R T I C L E V I 

A B C È S D U P O U M O N 

Les principales causes d'abcès pulmonaire sont les corps étran-
gers des bronches, les infarctus emboliques, la pneumonie e t 
Ta broncho-pneumonie. C'est surtout chez les alcooliques que la 
pneumonie présente, dans des cas d'ailleurs assez rares, une 
tendance à la transformation purulente. 

i - A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Lorsque les abcès recon-
naissent une origine embolique, ils sont le plus souvent mul 
tiples. Mais, dans la plupart des cas, l'abcès est unique : ses di-
mensions sont très variables ; la suppuration qui succédé à la 
pneumonie peut envahir quelquefois la presque totalité du pou-
mon. La paroi est anfractueuse et déchiquetée, recouverte d 'un 
pus gris ou brunâtre, souvent mélangé de débris pulmonaires 
exhalant une odeur fade, mais non infecte comme celle de la 
gangrène pulmonaire. 

2° S y m p t ô m e s . — Les symptômes de l'abcès pulmonaire 
sont d'abord assez insidieux ; c'est quinze jours ou trois semaines 
après une pneumonie ou une embolie que la fièvre s 'allume ou 
reparait, que le malade tousse et se plaint quelquefois de point 
de côté ou d'oppression. 

L'ouverture dans les bronches d'un abcès volumineux se Ira 
duit par une véritable vomique (voy. p. 225} dont le bruyant 
appareil symptomatique est suivi d'un grand soulagement et 
d'une diminution de l'oppression. Cette vomique peut se répéter 
plusieurs fois, de inoins en moins abondante. Si l'abcès est peu 
volumineux, on n'observe qu'une expectoration fréquente, unifor-
mément purulente, crémeuse, dans laquelle on peut déjà recon-

8 . 



naître à l H nu des débris de parenchyme pulmonaire, et où le 
microscope montre, au milieu de nombreux globules de pus. des 
fibres élastiques, des cellules épitbéliales, des cristaux de choles-
térine et d 'hématoïdine, du pigment pulmona.re et les divers 

microbes de la suppuration. 
L'auscultation fait entendre 

des signes cavitaires (souille, 
gargouillements), indices d'une 
caverne pulmonaire en commu-
nication avec les bronches. 
L 'état général devient rapide-
ment mauvais ; la fièvre hec-
tique à grandes oscillations, 
les sueurs nocturnes, l ' amai-
grissement, la diarrhée sont 
les préludes de la terminaison 
fatale, à moins que celle-ci ne 
soit hâtée par un pyopneumo-
thorax consécutif à l 'ouverture 
de l'abcès dans la plèvre. L'ab-
cès pulmonaire peut aussi abou-
t i r à l a g a n g r è n e ; l 'odeur infecte 

de l 'haleine e t de l 'expectora-
tion annonce cette complica-
tion. La guérison est assez rare . 

3 D i a g n o s t i c . - 11 repose sur les antécédents et la marche 
de l 'affection qui succède à une pneumonie, à des ¡nfarctus ou * 
„es troubles de la déglutition, sur les caractères de 1 exPed.o ra-
tion et sur les signes cavitaires. L'abcès pulmonaire se d.s-

' ' ' a ^Des carer nés tuberculeuses; révolution ^ ^ phtisie est en 
elfet bien moins rapide et on ne trouve pas de debris pul.no 
naires dans l 'expectoration. 

b. De la gangrene pulmonaire dans laquelle 1 haie ne et 
pectoration lie de vin exhalent une odeur repoussante - les cra-
chats contiennent rarement des fibres élastiques, mais par 

Fig. 22. 
Fibres élast ique du parenchyme 

pulmonaire, trouvées au mi-
croscope dans l'expectoration 
.abcès, gangrène, tuberculose). 

contre des bouclions bronchiques, des cristaux d'acide marga-
rique et le leptothrix pulmonalis ( L F . Y D K S , E I C H H O R S T ) . 

Enfin on ne confondra pas un abcès pulmonaire avec la vo-
mique déterminée par l 'ouverture dans les bronches d'une col-
lection purulente extra-pulmonaire (empyème, kyste hydatique 
du Toie. pleurésie interlobaire, abcès sous-phrénique, etc.). 

4 - T r a i t e m e n t . - — On se borne à faire des pulvérisations 
nntiseptiip.es, à soutenir les forces du malade et à combat t re 
la fièvre (alcool, potion de Todd). Dans le cas d'abcès unique 
l 'intervention chirurgicale est quelquefois indiquée. Elle con-
siste dans l 'ouverture et le drainage. 

A R T I C L E v u 

E M P H Y S È M E P U L M O N A I R E 

On nomme ainsi (de IjMpwâu, insuffler) la dilatation patholo-
gique des alvéoles pulmonaires (emphysème intralobulaire ; 
Jeur rupture détermine l 'épanchement de l 'a i r dans le tissu 
interstitiel (emphysème interlobaire). 

1" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e , — a . Autopsie. — A l'ouver-
ture du thorax le poumon ne se rétracte pas comme un poumon 
normal : il a au contraire tendance à sortir du thorax : il reste 
dilaté et comme insufflé. Sa coloration est pâ le ; il crépité 
mal sous le doigt et donne au toucher une sensation molle 
analogue IL celle que donnerai t un oreiller de duvet ( L A K N N E C . 

Là dilatation est surtout manifeste aux sommets et au niveau 
des bords antérieurs qui sont mousses et arrondis au lieu d'être 
t ranchants . Par places des lobules superficiels excessivement 
dilatés forment une saillie arrondie . Incisé, le poumon ne s 'af-
faisse pas complètement : en même temps qu il est distendu, 
il a perdu son élasticité. 

b . Histologie. — Les cloisons interalvéolaires sont amincies, 
atrophiées, f réquemment perforées sur une plus ou moins grande 
étendue, établissant ainsi entre les alvéoles voisins des commu-
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nicatioBS anormales . Cette disparition partielle résulte de la 
rupture el de la rétraction des libres élastiques qu. les seul.en-
nent - M A H F A N et L I O K ) . Consécutivement la lumière des vais-
seaux de 1 hématose qui parcourent ces cloisons s efface, et leur 
oblitération se produit : ainsi s'explique la pâleur du tissu pul-
monaire et la perte de son élasticité. En somme, i l * y a pas 
s e u l e m e n t distension des alvéoles dans le poumon emphyséma-
teux : il y a aussi une atrophie progressive du parenchyme pui-

""s ignalons encore les lésions concomitantes de bronchite ou de 
congestion des bases, et la dilatation secondaire du cœur droit. 

2" È t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . - La distension exagérée des 
alvéoles pulmonaires qui caractérise l 'emphysème reconnaît 
avant tout une origine mécanique. 

Il est l 'aboutissant d e l à plupart des affections chroniques du 
poumon, des bronches et des voies respiratoires. Ces affections 
réalisent l 'emphysème par deux mécanismes : a, soit par les 
mouvements inspiraloires violents ou exagères quel les néces-
sitent ainsi agissent 1 asthme, les obstructions uasales, etc 
/ , soit par les secousses de toux qui distendent brusquement e= 
alvéoles pulmonaires et dont lac t ion se fait pnnc.palemen 
sentir sur certaines régions, comme le sommet des p o u m o r . et 
leui- bords antérieurs. Les efforts agissent de la même façon 
: , explique la fréquence de l 'emphysème chez les musicien 
qui se servent d instruments à vent, dans certaines profession 
pénibles, etc La distension des alvéoles pulmonaires est donc 
prédominante, suivant les cas, soit en m s p i r a m n s o a e n ^ . 
ration ; . est cette distension répétée qui finit par entraîner à 
la longue la perte de l'élasticité du parenchyme pulmonaire et 

sa dilatation définitive. 
„ est probable toutefois que cette dilatation est f avor . ee ai 

un défaut de résistance de la charpente elasUque d a h e ^ e 
reconnaissant pour cause les anciennes lesions p u l m o n a i ^ 
antérieures, l 'alcoolisme, et dans certains cas une ^ « 
l ion native, héréditaire. - L'emphysème est souvent s . p ^ 
matique d'une tuberculose pulmonaire a évolution très lenie 

MALADIES DU P0CM0N 

3 • S y m p t o m a t o l o g i e . — Les signes physiques que nous étu-
dierons d 'abord sont beaucoup plus caractéristiques que les 
symptômes fonctionnels. 

A. S I G N E S P H V S I O I . E S . — Vinspection montre des .déformation» 
thoraciques caractéristiques : dans son ensemble le thorax est 
dilaté et élargi, arrondi , globuleux au heu d'être aplati comme 
n o r m a l e m e n t d a n s l e s e n s antéro-postérieur (thorax e n tonneau . 
Le sternum est bombé, la courbure de la colonne vertébrale exa-
gérée. l'angle des côtes sail lant en arrière, les omoplates élevés, 
écartés de 'la colonne vertébrale et déjetés en dehors ( B D N D E T ) , 

le creux sus-sternal déprimé, les régions sus et sous-clavicu-
laires saillantes ; le poumon forme quelquefois dans le creux 
sus-claviculaire une tumeur sonore, molle, élastique, s 'exagérant 
par les efforts et la toux (hernie pulmonaire) . 

\ la percussion, la sonorité thoracique est exageree : la inat . te 
cardiaque normale s 'at ténue ou disparait, masquée par la dis-
tension des lames antérieures des poumons. 

A Vauscultation, le murmure vésiculaire est diminue, surtout 
aux sommets . L'inspiration est humée, l 'expiration prolongée et 
souvent un peu sifflante. 

\ la radioscopie l 'emphysème se t radui t par trois signes 
B K C L K R B ) : la plus grande étendue de l 'image pulmonaire, sa 

clarté plus vive à cause de l 'atrophie des cloisons mtera veo-
laires et l'ascension moindre du diaphragme pendant l 'expirât,on 

Enfin la spiromëtrie montre que la capacité pulmonaire est 
considérablement réduite ; par suite de la distension continuelle 
du thorax el du poumon, celui-ci se vide mal , 1 expiration est 
défectueuse. 

B. T R O I T B I . E S F O N C T I O N N E L S • - La dyspnée est habituelle diez 
les emphysémateux ; au début, c'est une simple dyspnée d effort 
n apparaissant qu'à l'occasion de la marche ou des mouvements ; 
plus tard e l l e devient continue. Elle reconnaît pour cause la limi-
tation des mouvements du thorax, surtout dans l 'expiration, el 
le rétrécissement du champ de l 'hématose par atrophie du pa-
renrhvme pulmonaire et oblitération de ses vaisseaux. Mais, a 
mesure que la maladie progresse, la dyspnée relève d une cause 



encore plus impor t an te : la faiblesse et la d i la ta t ion du cœur . 

40 É v o l u t i o n . - En e f f j g tout emphysémateux s 'achemine 
progressivement vers lasys to l ie à cause du r e t e n t i s s e m e n t ^ 
lésions pu lmonai res sur le cœur droi t . L a t rophie et la rup-
^ e des cloisons interalvéolaires, 1 obl i térat ion des vaisseaux 
qui les parcourent créent des condi t ions nouvelles à la circu-
la t ion pulmonai re . Pa r suite de ces obstacles périphériques, ^ 
pression sanguine augmente dans l ' a r t è re P ^ t pa r 
conséquent le ventr icule d ro i t , o rgane mo teu r d e l a p e t e c 
culat ion doit fourni r un t ravai l plus considérable Comme ^ a 
faible épaisseur de ses parois ne lu, permet pas de s h y p e r 
t rophier il se laisse assez rap idement di la ter : - t engorgement 
du cœur droi t se t r a d u i t par une stase veineuse géné ra l i s e^ 
pa r du gont lemen, des jugula i res consta table chez «a p lupar t 

des emphysémateux . . 
Survienne une affection aiguë légère des voies ^ s p i r a t o , es 

u „ e s imple bronchite qui augmente la gène r e s p . r a t o n e e ^ e 
t rava i l du cœur droi t , celui-ci se laisse alors complè tement 
teZ sa d i la ta t ion abouti t à l ' insuffisance t r icuspid.enne 

m et a l asystolie. Avec le repos et la digitale, le cœur 
revient à son volume normal jusqu 'à ce que survienne après 
de n o u v e l l e s p o u s s é e s , l asystolie d e f m i t . v e . 

Indépendammen t de cette évolution à peu près fa ta le deu* 
sortes d 'accidents , résu l tan t tous deux de la rup tu re d m! a h e o j e 
peuvent venir compliquer l 'évolution de l ' emphysème. Ce sont 
le pneumothorax et l ' emphysème interst i t iel . 

Le pneumothorax est la pénét ra t ion de 1 «ir dans l a ^ 
consécut ivement à la rup tu re d 'un alvéole superficiel . .1 guérit 

d 'o rd ina i re assez r ap idemen t . 
L-emphysème àUerstitiel ou interlobulaire est ^ W f e m e n t 

de l ' a i l en t re les alvéoles p u l m o n a i r e s ; il chemine a n s 
proche eu proche dans l 'épaisseur du tissu conjonctif du ^ u 
m o n , vient f o r m e r des bulles sous la p l e v r e v.scera ou b 
gagne le hile du poumon, le médias t in , le t issu conjonctif du 
cou . C'est un accident r a r e . 

5 P r o n o s t i c . - La gravi té de l ' emphysème t i en t à trois 

facteurs principaux : 1° à son évolution spontanee v e r , la 
di la tat ion du cœur d ro i t et l a s y s t o l i e : * aux affections cau-
sales don t l 'emphysème est l 'aboutissant (as thme, bronchi tes 
chroniques, tubercu lose) ; aux accidents graves d asphyxie 
que provoquent che , les emphysémateux toutes les a c t i o n s 
l i gués des voies respira toi res (bronchite aiguë, congestion pul-
monaire , etc.). 

6 o T r a i t e m e n t . - Il se résume dans le sé jour dans les 
al t i tudes, dans les ba ins d ' a i r compr imé , dans les m h a l a b o n s 
d'oxygène et la pneumothérapie qui consiste surtout à fa re 
successivement des insp i ra t ions dans l ' a i r compr ime et des 
expirat ions dans l 'air raréfié. U faut t ra i te r l 'affection pr imit ive 
cause de . emphysème (bronchite, a s thme , etc.) L lodure de 
potass ium (1 gr . pa r j o u r , peut être longtemps cont inue. 

A R T I C L E V I I I 

S C L É R O S E S P U L M O N A I R E S 

La p lupa r t .les lésions pu lmonai res ( t r aumat iques infec-
tieuses, néoplasiques] s 'accompagnent d 'une sclércsej pulmo-
nai re de voisinage qui n est qu 'une réaction co°Jonr t ,ve t ^ i l e 
locale : le tissu conjonct i f qui en toure et enkyste les noyaux 
tuberculeux ou can íé reux . les product ions ac t i nomyco^que , 
les kvstes hydat iques . les plaies pénétrantes , nous en f o u r m t 
une série d 'exemples ; mais il est des cas ou. P« ' 1 ^ ^ 
cénéral isa t ion ou de son étendue, la sclerose p u l m o n a i r e s aC 
S par des symptômes nets et a une véri table physionomie 
clinique. En voici les pr incipaux types : 

i o s c l é r o s e l o b a i r e o u p n e u m o n i q u e . - Cette forme 
succède le plus souvent à une pneumonie aiguë d o n t la ie ,olu 
ü c T s e fa i t mal [Pneumonu prolongée de C H A R C O T . Au bou de 
quel ques sein aines, le poumon passe pa r les périodes successives 
d indura t ion rouge et d ' indura t ion grise. 



encore plus importante : la faiblesse et la dilatation du cœur. 

40 É v o l u t i o n . - F.n effet. tout emphysémateux s'achemine 
progressivement vers lasystolie à cause du r e t e n t i s s e m e n t ^ 
lésions pulmonaires sur le cœur droit. L atrophie et la rup-
^ e des cloisons interalvéolaires, 1 oblitération des vaisseaux 
qui 1 es parcourent créent des conditions nouvelles à la circu-
lation pulmonaire. Far suite de ces obstacles per .phenqu s 
pression sanguine augmente dans l 'ar tère p u l m o n a u ^ e par 
conséquent le ventricule droi t , organe moteur ^ a p e e c r 
culation doit fournir un travail plus considérable Comme ^ a 
faible épaisseur de ses parois ne lu, permet pas de s h y p e r 
trophier il se laisse assez rapidement dilater : - t engorgement 
du cœur droit se t radui t par une stase veineuse général,see^ 
par du gonllemen, des jugulaires constatable chez «a plupart 

des emphysémateux. . 
Survienne une affection aiguë légère des vo,es ^ P ^ t o . es 

u „ e simple bronchite qui augmente la gène respn-ato e et le 
travail du cœur droit, celui-ci se laisse alors complètement 
teZ sa dilatation aboutit à l'insuffisance triensp,«henne 

m et A l asystolie. Avec le repos et la digitale, le cœur 
revient à son volume normal jusqu'à ce que survienne après 
de n o u v e l l e s p o u s s é e s , l asystolie définitive. 

Indépendamment de cette évolution à peu près fatale deu* 
sortes d'accidents, résultant tous deux de la rupture d u * aheo je 
peuvent venir compliquer l'évolution de l 'emphysème. Ce sont 
le pneumothorax et l 'emphysème interstitiel. 

Le pneumothorax est la pénétration de 1 a,r dans l a p t o J J 
consécutivement à la rupture d 'un alvéole superficiel . .1 guérit 
d 'ordinaire assez rapidement . 

L-emphysème ÙUerstitiel ou interlobulaire tsl 
de lai!- entre les alvéoles pu lmona i res ; il chemine a n s 
proche eu proche dans l 'épaisseur du tissu conjonct.f du ^ u 
mon, vient former des bulles sous la p l e v r e v.scera ou b 
gagne le hile du poumon, le médiastin, le tissu conjonct.f du 
cou. C'est un accident rare . 

5 P r o n o s t i c . - La gravité de l 'emphysème t ient à trois 

facteurs principaux : 4° à son évolution spontanee ver , la 
dilatation du cœur droit et l a sys to l i e ; * aux affections cau-
sales dont l 'emphysème est l 'aboutissant (asthme, bronchites 
chroniques, tuberculose); 3» aux accidents graves dasphyxie 
que provoquent che, les emphysémateux toutes les a i d i o n s 
l igués des voies respiratoires (bronchite aiguë, congestion pul-
monaire, etc.). 

6 o T r a i t e m e n t . - Il se résume dans le séjour dans les 
altitudes, dans les bains d 'air comprimé, dans les mha labons 
d'oxygène et la pneumothérapie qui consiste surtout à fa re 
successivement des inspirat ions dans l 'a i r comprime, et des 
expirations dans l 'air raréfié. 11 f a u t t r a i t e r l'affection primitive 
cause de . emphysème (bronchite, asthme, etc.) L ,odure de 
potassium (1 gr. par jour , peut être longtemps continue. 

ARTICLE VIII 

S C L 1 Í K Ü S E S P U L M O N A I R E S 

La plupar t .les lésions pulmonaires ( t raumatiques inrec-
tieuses néoplasiques] s'accompagnent d'une ^ v e ' ^ U 
„a i re de voisinage qui n 'est qu'une réaction co°Jonrt ,ve t ^ l e 
locale : le tissu conjonctif qui entoure et enkyste les noyaux 
tuberculeux ou caníéreux. les productions actinomycO^que , 
les kvsles hydatiques. les plaies pénétrantes, nous en fourmt 
une série d'exemples ; mais il est des cas ou. P« ' 1 ^ ^ 
Généralisation ou de son étendue, la sclerose pulmonai re s aC 
S par des symptômes nets et a une véritable physionomie 
clinique. En voici les principaux types : 

i o s c l é r o s e l o b a i r e ou p n e u m o n i q n e . - Cette ^ m e 
succède le plus souvent à une pneumonie aiguë dont la ie,olu 
ü c T s e fait mal [Pneumonu prolongée de C H A H C O T . Au bou de 
quelques seina i n es. le poumon passe par les périodes successives 
d induration rouge et d ' induration grise. 



1 Dans la première, le parenchyme pulmonaire est densifié; 
i J Z s l'eau il "agne rapidement le fond du vase ; a la 

«oupe i î " si r o u g e et présente des granulations. Le microscope 
montre la prolifération des cellules du t.ssu conjonctif. 

; Dans la deuxième période, la transformation conjonctive 
s'est complétée, les travées conjonctives sont epa.ssie» e 
noumon sclérosé crie sous le couteau. On peut trouver d , s 
cavernes dans le parenchyme (pneumonie chronique u.cereuse 

i, la résolution de la pneumonie se fait mal ; la 
l e m S u r e Abaisse , mais pour remonter ensuite et se ma.n-
Tenir aux environs de 38». Les signes physiques sont tous ceux 
Tune induration du poumon (matité. - ^ e n t a t . n des „ „ r a -
tions tlioraciques. broncliophonie, respiration souillante. 

oo s c l é r o s e b r o n c h o p n e u m o n i q u e . Elle succède aux 
J n e h l ^ i e s infectieuses de l 'enfance. ^ ^ 
les bronches et aboutit à une sclérose pér.bronchique mira et 

e XLe'poumon est rougeâtre, dur au toucher ; * * « j f g * 

» obstacle qu elles créenta 
l a S » pulmonaire, ces lésions s'accompagnent a la 
l o n ï ï e d un retentissement sur le cœur droit, qu, finit pai se 
laisser forcer : la mort survient par asystolie. 

3° S c l é r o s e d ' o r i g i n e p leu ra le . - ple-ésies 

sérofibrineuses ou purulentes s 'accompagnent ^ n J a i s ^ ^ 

plèvre viscérale; le poumon, longtemps refoule, est redmi 

moignon eneapsulé par d'épaisses adhérences. 11 devient le 
siège d'une sclérose interstitielle qui part de sa surface pour 
se propager jusqu'à son hile. Cette sclérose, suivant la «voie 
toute tracée par les lymphatiques qui forment sous la plèvre 
viscérale un riche réseau avant de s'enfoncer entre les lo-
bules et de gagner la profondeur de l'organe dans la direc-
tion du hile, finit par envahir tous les espaces conjonctifs péri-
lobulaires. 

Telles sont les formes classiques de sclérose pulmonaire, mais 
il reste encore à énumérer la sclérose syphilitique (vov. p. 1"4). 
la sclérose pulmonaire d'origine tuberculeuse, qui constitue une 
forme de tuberculose à symptomatologie tout à fait spéciale 
phtisie fibreuse), la sclérose d'origine cardiaque, connue sous le 

nom de poumon cardiaque, la sclérose due aux poussières 
et qui accompagne les pneumokonioses ; enfin les scléroses 
toxiques, récemment isolées par L E T U L L E . 

4° Sc léroses tox iques . — Elles sont dues : 
a. A des intoxications d'origine externe : alcoolisme chro-

nique, saturnisme, hydrargyrisme ; 
6 A des auto-intoxications : goutte, diabète, néphrites chro-

niques. 
c A des toxi-infections : impaludisme, fièvre typhoïde; les 

scléroses tuberculeuses doivent pour la plupart, rentrer dans 
celte catégorie. 

5« P n e u m o k o n i o s e s . — Ce terme désigne les lésions que 
déterminent la pénétration et la fixation dans le parenchyme 
pulmonaire, des diverses poussières tenues en suspension dans 
l'atmosphère. 

Elles sont à peu près toutes d'origine professionnelle. La plus 
commune est l ' a n t h r a c o s e , qu'on observesurtoutchez les mineurs. 
Les tailleurs de pierre, les aiguiseurs, les ouvriers des manufac-
tures de tabacs, les fourreurs, les cardeurs de laine, les fabri-
cants de brosses sont exposés à autant de pneumokonioses diffé-
rentes. 

C'est l'ani/iracose qui est la mieux étudiée ; elle consiste dans 
le dépôt, au sein du poumon et des ganglions bronchiques, de 

patois t-K PATH. Dim*E, H. — ** édil- 9 



particules noires, qu'on considérait autrefois comme du pigment 
et qui sont en réalité des particules charbonneuses. En très 
petite quanti té , ce dépôt existe pour ainsi dire normalement 
chez tous les habi tants des villes ; chez les mineurs il peut pro-
voquer une véritable maladie. Après une longue période de tolé-
rance, qui dure dix, quinze ou vingt ans , la maladie s 'annonce, 
le plus souvent, à l'occasion d'une bronchite aiguë ou d 'une pneu-
monie, par de la pesanteur au niveau du creux épigastnque. et 
par une expectoration noire ; à ce moment les signes stéthoseo-
piques se bornent à ceux d'une simple induration. Enfin, plus 
tard , ces signes physiques s'accusent ; on perçoit nettement .les 
signes de ramoll issement des sommets, puis apparaissenteeux des 
cavernes pulmonaires ; la toux est alors fréquente e t les symp-
tômes généraux sont ceux de la consomption. 

Dans les autres pneumokonioses l 'expectoration est rougeàtre, 
jaune ou grise, au lieu d'être noire, et les liémoptysies sont 
beaucoup plus fréquentes que dans l 'anthracose. 

L autopsie mont re les particules disséminées dans le tissu 
conjonctif péri-alvéolaire ; sous la plèvre, sur le diaphragme, ou 
elles sont transportées par les lymphatiques, elles se déposent 
sous forme de houppes. La plèvre est épaissie, fo rmant une coque 
scléreuse ; le parenchyme pulmonaire est noir, dur e t élastique ; 
sa consistance rappelle celle du caoutchouc : par places, >1 n est 
pas insufflable, et. projeté dans un vase, gagne le fond de l eau. 
Les sommets sont parsemés de cavernules; les ganglions du bile 
sont infiltrés de charbon. On trouve presque toujours des lésions 
tuberculeuses (R. T R I P I E R ) ; mais il est incontestable que cette . 
phtisie se développe fort lentement . 

ARTICLE tx 

P H T I S I E P U L M O N A I R E 

Cette appellation devrait être réservée à la tuberculose « pul-
monaire dans ses périodes avancées (de oO-s'.;, consomption) ; 
toutefois on désigne habituellement sous ce nom la forme vul-

< Les notions générales sur l'anatomie pathologique et ta bactério-

gaire de la tuberculose pulmonaire, réservant à la forme gra-
nulique ou à la forme pneumonique une description spéciale. 

§ I . — E T I O L O G I E 

Deux notions dominent l'éliologie de la tuberculose pulmo-
naire : l 'hérédité et la contagion. 

i® H é r é d i t é . — Le rôle de l 'hérédité est diversement inter-
prété : quelques auteurs pensent qu'elle pent être directe, c'est-
à-dire que le germe lui-même de la maladie est t ransmis au 
nouveau-né ; d 'autres, et ce sont les plus nombreux, pensent que 
l 'hérédité ne fait que préparer le terrain et rendre le nouvel orga-
nisme accessible à la contagion, contagion d 'autant plus facile 
que les enfants vivent dans la continuelle promiscuité de leurs 
parents phtisiques. 

2 • C o n t a g i o n — 1 •o contagion est aujourd 'hui prouvée expé-
r imentalement et cl iniquement. Pour qu'un sujet devienne tu-
berculeux, il faut que le bacille de Koch pénètre pa r une voie quel-
conque dans son économie; les portes d 'entrée en sont d'ailleurs 
très variables. La tuberculose pulmonaire peut en effet succéder à 
une tnberrulose locale : osseuse, articulaire, ganglionnaire, etc. ; 
d 'autres fois, elle parai t primitive. Quelle voie ont donc em-
pruntée les germes pathogènes pour arr iver jusqu'au poumon ? 

Dans quelques cas exceptionnels ils ont pénétré à la faveur 
d 'une solution de continuité du tégument, à la suite d 'une 
piqûre anatomique par exemple, mais dans l ' immense major i té 
des cas, ils pénètrent par les voies respiratoires ou digestives. 

Le premier mode d'entrée n 'a rien de surprenant : les pous-
sières que tient en suspension l 'air atniospliérique et que nous 
inspirons à chaque instant contiennent le bacille de Koch, ce 
bacille a été mis en évidence par S T R A U S sur la muqueuse nasale 
des personnes qui fréquentent les salles de tuberculeux; nul 

logie de la tuberculose font l'objet d'un chapitre spécial (livre VII) 
qui doit être lu avant celui-ci. 



les phtisiques m a n t de la t i c corn r j p o u s s i è r e s . T i p -
„essécheut , e t ¡ e s bae.l «s s — a ^ J ^ ^ e n 

fei^mrUnÎ produi ts 

digesUves ; e l l e a é t e rdahsee e P ^ tuberculeuse 
en faisant mgerer à des vaches i n > l e s b a c i l i e s 

mélangée à leurs a h m e n t s . ^ r m é s i a d e l e u r 

peuvent t raverser la muqueuse sans ^ s e r ^ 

passage, et ^ ^ ^ ^ C U u t u e n t ainsi un 

L e l a i l et la ou ap rès une cuisson insu^-

t f ë Ë S f c ^ I bacilles vi rulents ainsi qu 'on l a 

ma in tes fois démont re . s ' 0 p é r e r en fa isant 

j s S » : - etc., ou 

a i n s i semée ^ f f ^ S ^ S ^ L ^ - L ' h ^ 
contre de la par t f acteur de cette prédisposit ion. Les 
di te est le plus puissant facteui ^ l e s o r l e i e s 

m a u v a i s e s condit ions hyg ién iques ,1« ' d a D S u n air 
pr ivat ions, l ' a l imenta t ion ^ u f f i ^ e ^ ^ ^ 
confiné exercent une i n n * i e n ? ^ î S t i o n s , par les maladies 
. a rgement préparé¡p«r ^ j S ^ ' a L s i agissent 
cachectisantes et les eau es de ^ ^ , e d i a b e t e , l'ai-
grossesses repétees, la d i ia ïa i Une ment ion spe-
coolisme, les affections sur tout au trau-
ciale doit ê t re reservee au r a u m a u . . le 
matisme c o n t i n u s exerçant s m l a r é ^ . m ^ ^ q u i 

c a s p o u r l e s s a b o t i e r s o u p o u l e s ^ ^ ^ ^ 

r r j s t t v r . 

aort ique c o m p r i m a n t la branche gauche de l ' a r tè re pulmo-
na i re . 

| 2 . SYMPTOMATOLOGIE 

L'histoire clinique de la tuberculose pu lmona i re peut ê t re 
divisée comme l 'histoire de ses lésions en t rois périodes : 
période de début ou d ' inf i l t ra t ion , période de ramol l i ssement , 
période des cavernes . 

1° P é r i o d e d e d é b u t . — Nous étudierons tout d 'abord les 
symptômes fonctionnels, les seuls qui a t t i r en t l ' a t t en t ion . 

A . S Y M P T Ô M E S F O N C T I O N N E L S E T M O D I F I C A T I O N S D E L ' É T A T G É N É -

r a l . _ La toux est un des p remiers symptômes qui appel lent 
l ' a t tent ion de l 'entourage du ma lade . C'est une pet i te toux 
sèche et brève, su rvenan t su r tou t le m a t i n , vers qua t r e à cinq 
heures, et se répé tan t pendan t la jou rnée à interval les plus ou 
moins éloignés. Elle survient quelquefois après le repas (toux 
gastrique) et finit pa r dé te rminer le r e j e t des a l iments . 

L'expectoration à cette période est à peu près nulle ; elle ne 
se compose que de crachats muqueux avec quelques ra res Ilots 
purulents . 

La dyspnée m a n q u e souvent : elle se mon t re d 'au t res fois bien 
avan t l 'appar i t ion des premiers symptômes de tuberculose, sous 
la forme d'accès d ' a s thme . 

Dès celte période 1 "état général s 'a l tère ; le faciès et Vkabitus 
du ma lade sont souvent caractér is t iques ; son thorax est é t ro i t , 
sa poi t r ine apla t ie , l ' amaigr issement survient r ap idemen t , les 
ongles se bomben t et se recourbent en m ê m e t e m p s que l 'extré-
mi t é des doigts s 'élargit (doigts hippocratiques). I ne fièvre peu 
élevée, 38° à 38°,5, se mon t re chaque s o i r ; lorsqu'elle m a n q u e 
on peut la faire appara î t r e pa r une p romenade ou un exercice de 
quelques heures. Les règles se suppr iment ou deviennent irrégu-
lières C'est au milieu de ces troubles fonctionnels et de ces 
modif icat ions de l 'état général que survient l 'hémoptysie . 

L'hémoptysie (aîjxa, sang et i r r i s t? , crachement) est d intensi té 
très variable. T a n t ô t elle consiste en quelques c rachats te intés 



de san f r tantôt le sang est rendu à flots, au milieu d 'un violent 
aeels de toux et de suffocation. Elle peut être unique ou se repe-
a t plusieurs reprises. Elle reparait quelquefois tous es mois 
chez les tuberculeuses dont les règles s o n t supprimées C l e 
, , L t ' inverse de celles qui se produisent souvent a la 
^ é r i ^ d e d ^ ^ v e r a e s , ^ ^ ^ q u ' e x c e p t i o n n e l l e m e n t mortelle. 
moptysie est ordinairement le signal qu 'a t tendent pour se deve-
Z p e i t o u s les symptômes d u n e tuberculose pulmonai re jusque-
S ce qui 1 avait fait considérer par M O R T O N comme la 

a l i e même de la phtisie pulmonaire. En réalité, elle n en 

c o n s t i t u e q u ' u n accident init ial , quelquefois moins precoce, et 
qui manque d'ailleurs dans un tiers des cas. 

1 e début de la tuberculose est souvent annonce pa. des Uou 

buent qu'à égarer le diagnostic. 

S S S S S 
T p i w » . - E» appliquant 1, ma in a P « ta«. J 

l ' inspiration, qui perd son • moelleux » habituel pour devenir 
granuleuse, et l 'abaissement de sa tonalité : en même temps 
l'expiration devient prolongée et souff lante; 3" la respiration 
saccadée. 

La constatation d 'un de ces signes plaide grandement en 
faveur de la tuberculose. 

Les craquements secs localisés au sommet sont caractéris-
tiques du début de la tuberculose, mais permettent un diagnos-
tic moins précoce. 

2" P é r i o d e d e r a m o l l i s s e m e n t . — A cette période les signes 
stéthoscopiques se modifient beaucoup, en même temps que 
l'état général devient rapidement mauvais. 

A . S I G N E S P H Y S I Q U E S . — A la mati te, A l 'exagération des vibra-
tions vocales, au retentissement de la voix et de la toux déjà 
constatés dans la période précédente, il faut a jouter les râles 
sous-créjiilanls. indices du ramollissement des tubercules. Ces 
râles humides font progressivement suite aux craquements secs 
de la première période, et , à mesure que le ramollissement 
s'effectue, donnent à l'oreille la sensation de bulles de plus en 
plus volumineuses (râles caternuleux). 

LI . S Y M P T Ô M E S F O N C T I O N N E L S . — L'expectoration muqueuse 'le 
la période précédente est remplacée par une expectoration muco-
purulenle. Les crachats épais prennent dans le crachoir une 
forme arrondie, comme celle d'une pièce de monnaie crachats 
nummulaires). Ces crachats contiennent le bacille de Koch, et une 
série d 'autres microbes. 

P é r i o d e d e s c a v e r n e s — A cette période les signes phy-
siques se modifient complètement : les symptômes fonctionnels 
et généraux ne sont qu'une aggravation de ceux de la période 
précédente. 

A . S I G N E S P H Y S I Q U E S . —Ces signes physiques tout à fait carac-
téristiques sont désignés dans leur ensemble sous le nom de 
signes cavitaires ( J A C C O U D ) . 



J 5 2 M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L R E S P I R A T O I R E 

a . Inspection. — Elle mont re assez souvent une dépression 
sous-claviculaire prononcée. _ 

b Palpatioh. - Les vibrations vocales sont exagerées ; ce 
phénomène est du à la zone d' infi l tration tuberculeuse ou à la 
sclérose qui entoure les cavernes. 

c Percussion. - Si la caverne est de petites dimensions, on 
n 'obt iendra qu'un son mat, à cause de l ' infil tration qui s'est subs-
tituée au parenchyme pulmonaire normal , et des épaisses 
fausses membranes pleurales qui 1 étouffent. 

Si la caverne est de grandes dimensions, la percussion don-
nera un son tympanique, ou même un son amphorique, compa-
rable a celui qu'on obtiendrait en f rappant sur une cruche 

V l Enfin, on peut obtenir le bruit de pot fêlé en j u t a n t au 
niveau de la caverne pendant que le malade respire la bouche 
ouverte : on considère ce phénomène comme du à la sortie sac-
cadée de l 'a i r à t ravers les bronches. 

,1. Auscultation. - Elle fait entendre, surtout pendant l ns-
pira t ion, un souille analogue à celui qu'on p rodu i t en se soufflant 
dans les mains (souffle caverneux). Les grandes cavernes A 
parois lisses peuvent donner naissance à un souille a m p l u m q ^ 

Le mélange de l 'air et des sécrétions contenues dans la ® " 
produit un râle à grosses bulles, le râle caverne** ou gargou l-
lement . qui p r e n d d a n s les grandes cavités un t imbre métall ique 

( t . f i S i o n de la caverne fait encore entendre un 
r e t e n t i s s e m e n t considérable de la voix et de la toux. 

B. SYMPTÔMES FONCTIONNELS. - A cette période, la d j spnée et 
la toux augmenten t . L'expectoration est en général très abon-
dante surtout le ma t in où. quand le malade vide ses bronche 
elle simule une véritable vomique. A cette période repa ait 
1 hémoptvsie, rare dans la période de ramol l i ssement ; m a s 
elle affecte ici une allure et un mécanisme tout part .cul.ers L e 
est duo à la rupture des anévrismes de UASMUSSEM qu on trouve 
sur les parois des cavernes pulmonaires (voy. p. »61). QuandUrne 
de ces poches anévrismales vient à se rompre, surtout si t arie-

riole qui lui a donné naissance est d 'un certain calibre, la 
caverne pulmonaire est inondée de sang, qui bientôt fait irrup-
tion dans les voies respiratoires et est re je té à Ilots au dehors. 
Itien n 'arrête celte foudroyante hémoptysie qui peut entraîner 
en quelques instants la mort du malade. Lorsque l 'anévrisme 
rompu s'est formé aux dépens d 'une branche artér iel le moins 
considérable, il en résulte une hémoptysie moins abondante , mais 
susceptible cependant de provoquer la mort par sa répétition. 

C. É T A T GÉNÉRAL. — Le malade présente peu à peu tous les 
signes de la cachexie tuberculeuse. 

La fièvre est quotidienne, d 'ordinaire à grandes exacerba-

; Homme de Î 9 ans.) 

F i g . ¿ 3 . 

Fièvre hectique dorant cinq mois. 

t ions vespérales a t te ignant 40°, alors que le ma t in la tempéra-
ture est peu élevée ou même normale (fièvre hectique). 

Les sueurs sont abondantes , sur tout la nui t , el contribuent à 
l 'épuisement du malade . 

L 'amaigrissement devient ex t rême; la face est pâle et cya-
nosée; la diarrhée te rminale , indice de la tuberculose intesti-
nale, et les œdèmes cachectiques font leur appar i t ion. 

La mor t survient au milieu des progrès de la cachexie lors-
qu'elle n'est pas hAtée par une des complications que nous énu-
mérons plus loin. 

§ 3 . — C O M P L I C A T I O N S 

Nous réunissons dans le tableau synoptique suivant les nom-
breuses complications de la tuberculose, qui sont presque toutes 

9. 



l 'objet d 'un chapi t re spécial dans les malad ies des divers 
o rganes ; on n ' a u r a qu'à, s'y repor ter . 

. Tuberculose nasale, laryngite. 
Bronchites, bronchite pseudo-membra-

l neuse, dilatation des bronches. 
\ Broncho-pneumonies. 

Gangrène pulmonaire. 
Emphysème. 
Adénopathie trachéo-bronchique. 
Pleurésies. 
Pneumothorax, hémoptysie. 
Péricarditc. 
Endocardite. 
Dilatation du cœur droit. 

I PhlegnuUia alba dolens. 
Thrombose de l'artère pulmonaire. 
Ulcérations tuberculeuses, linguales, 

buccales, pharyngées. 

APPAREIL RESPIRATOIRE 

K g £ 

A P P A R E I L CIRCULATOIRE 
\ 

TOINE. 

\ Gastrite. 
Tuberai™o„ ... 

I Tubercidose du foie 
' Taciuta analp. 

A P P A R E I L DIGESTIF ET PÉRI- L jui)erculose intestinale. 

APPAREIL GÉSITO-CRINAIRE 

S Ï S T É M E S E R V E U X . 

OBGANES LLES SENS . . 

APPARF.IL LOCOMOTBCR. 

Fistule anale. 
\ Péritonite tuberculeuse. 

Tuberculose rénale. 
\ Tuberculose vésieate. 
i Tuberculose des vésicules séminales, des 
' testicules, de la prostate, de l'ovaire. 

Méningite tuberculeuse. 
\ Tubercules des centres nerveux. 
i Névrites périphériques. 

Maladie d'Addison. 
, Tuberculose de l'iris, de la choroïde. 
i Otite moyenne suppurée. 
I Ostéites et arthrites. 

Nous ment ionnerons seulement quelques t roubles fonctionnels 
qui ne peuvent pas t rouver place dans ce t a b l e a u . 

hémoptysie est un accident t rès f r equen t au début de la 
malad ie , puisqu'elle se m o n t r e dans les deux t iers des cas. A 
la période des cavernes elle est beaucoup plus ra re et presque 
t o u j o u r s r ap idemen t mor te l le . 

Les troubles circulatoires sont excessivement variables, u s se 

bornent dans la plupart des cas de tuberculose ulcéreuse ¡1 quel-
ques pa lp i t a t ions ; le cœur des tuberculeux est habi tue l lement 
pet i t , à moins qu 'une lésion rénale n ' a i t dé t e rminé son hyper-
trophie. L 'œdeme mal léola i re est assez f réquent à la période de 
cachexie. — Il n 'en est plus de m ê m e lorsque la tuberculose 
affecte la fo rme fibreuse; le cours du sang dans le poumon est 
a lors cons idérablement géné, la tension s'élève dans l ' a r tè re 
pu lmonai re , et il en résul te un surcroî t de t ravai l pour le cœur 
droi t qui se laisse progressivement d i la ter . Dans ces cas la pht i -
sie pu lmonai re a une marche excessivement l en te ; de tels m a -
lades ne sont pour ainsi dire plus des phtisiques, ma i s des car-
diaques : ils succombent après avoir présenté tous les symp-
tômes de l 'asystolie. 

Les troubles digestifs sont beaucoup plus f réquen t s 1 . L'inges-
t ion des a l iments provoque parfois de violentes secousses de 
toux peu d ' ins tants après le repas (toux gastrique) ; elles finissent 
par dé t e rmine r des vomissements ; si ces vomissements se 
répètent souvent, il en résul te une rapide dénut r i t ion , t rès 
fâcheuse dans une malad ie où il impor te au plus haut point 
d ' a l imente r le ma lade et de soutenir ses forces. L 'anorexie 
habituel le chez beaucoup de tuberculeux et qui reconnal t souvent 
une origine médicamenteuse n'est pas moins défavorable , en 
r endan t difficile une a l imenta t ion copieuse. Les digestions sont 
lentes et pénibles; l 'es tomac est souvent di laté , s a motr ic i té est 
aifajbl ie, la sécrétion du suc gastr ique d iminuée ; l 'hyperchlor-
hydr ie a été observée à la période init iale de l a tuberculose, 
ma i s d 'une façon tout à fa i t exceptionnelle. Tous ces t roubles 
gastr iques sont imputables à l ' intoxication tuberculeuse, plus 
encore qu ' à la fièvre; ils doivent dès le début a t t i r e r l ' a t tent ion. 
B O U C H A R D a d 'ai l leurs mon t ré que la d i la ta t ion gastr ique cons-
t i tuai t une impor t an te prédisposition à la phtisie. 

A une période avancée de la phtisie survient une gastr i te ter-
mina le caractérisée par les t ro i s symptômes su ivants ( M A R F A N ) : 

langue rouge vif, anorexie absolue, d iarrhée. Celle gast r i te , qui 
e m p r u n t e une gravi té spéciale à la coexistence de la tubercidose 

' Voy. M A M A N , Th. do Paris. 1890. 



intest inale est a n a t o m i q u e m e n l caractérisée par une inf i l t ra t ion 
n i ü ü e U e d e l à muqueuse gastr ique avec d é g é n é r e s c e n c e c o n -

f u U v les Cfellules g fandula i . es. Quant au tubercule de 1 esto-
T a f ce n t s t qu 'une rare té ana tomique sans importance cl inique 
H k e r e d l 'estomac, la ten t ou non . s 'observe assez souvent 
: h e les tuberculeux (H- TRIHER). La tuberculose mte s maie 
comoUca ion f réquente et redoutable , est étudiee page » U , t- -

w m i m m 
m m m m 
Il "ation d e , capsules surrénales et du p lesus solaire . 

Ç 4 . _ É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C 

L a phtis ie pu lmona i re 

cules guéris , t r ans fo rmés en m a s s - - ¿ 5 t u b e , 

¡ ,e durée. U ^ J ^ Ï S Ü l S s m e p a i s s e n t 
la plus longue suivie L e m p n y x , d e la tubereu-

i r s s r ~ m s m * « - — 

analogue, ma i s d iversement in terpré tée : pour quelques au teu r s 
(PiuoiV. cet an tagon i sme est dû à la dia thèse rhuma t i sma le , 
cause 'habi tuel le des cardiopathies valvulai res ; pour les autres , 
les cardiopathies n 'agissent qu 'en d é t e r m i n a n t de la stase pul-
monai re qui laisse les tubercules au contact du sé rum dont on 
connaî t les proprié tés bactér ic ides ' , d 'au t res enfin a t t r ibuent 
cette heureuse i n f l u e n c e a l 'hypert rophie du cœur . Un Tait r emar -
quable . c'est que la tuberculose pu lmonai re est f requente dans 
le rétrécissement mi t r a l et qu'elle affecte alors une m a r c h e par t i -
culièrement torpide , les au teu r s qui considèrent cet te cardio-
pathie , dans sa fo rme congénitale, comme une lésion d origine 
tuberculeuse, pensent qu'il s 'agit d 'une tuberculose a t ténuee en 
raison du te r ra in sur lequel elle se développe ( P . T E I S S I E R ) 

Le chagrin , la misère. les mauvaises condit ions hygiéniques 
(surmenage, air confiné, a l i m e n t a t i o n insurûsante), le diabète, l 'a l -
c o o l i s m e , précipitent au contrai re la t e rmina i son d e l à malad ie . 

L 'amaigr i ssement ext rême, la fièvre, les t r ansp i ra t ions noc-
turnes , la d ia r rhée , les œdèmes , bref tous les signes de 1 hec t i -
cité sont d 'un pronostic fâcheux. 

La diazoréaction (voy. l 'art icle Fièvre typhoïde) a éga lemen t une 
mauvaise s ignif icat ion; d 'après M I C H A E L I S * les tuberculeux chez 
lesquels o n la consta te s u c c o m b e n t d 'ord ina i re en six mois, a lors 
m ê m e qu'i ls ne paraissent pas présenter des lésions très graves. 
Elle peut d ispara î t re en m ê m e temps que les symptômes s amé-
liorent mais la rechute est fatale. Cet auteur soutient m ê m e 
que ces ma lades devraient ê t re exclus des sana to r ia , c a r leur 
cure v est illusoire. 

Les formes rapides enlèvent les ma l ades en quelques mois ; 
les formes lentes d u r e n t de longues années et sont m ê m e com-
patibles avec une existence act ive. 

La mort survient par suite des progrès de la cachexie et de 
l 'hecticité. favorisés par une complicat ion telle que 1 e n t e n t e 
ou la phtisie laryngée; elle peut ê t re brusquement hâ tee par 

« Le rétrécissement de l'artère pulmonaire, qui produit l'anémie 
des poumons, est au contraire une causa de phtisie. 

• C H A B L I S . Charité Annalen W , et Soc. de méd. ait. de Berlrn, 
1 9 0 1 . 



une pleurésie purulente, un pneumothorax ou une méningite ; 
enfin la thrombose cardiaque ou pulmonaire, et surtout l'hé-
moptysie sont des causes de mort presque subite. Il ne faut pas 
oublier qu'un tuberculeux guéri en apparence peut succomber 
en quelques jours à des accidents de méningite ou de granulie 
généralisée qui éclatent tout d'un coup. 

§ 3 . — D I A G N O S T I C 

Ses principaux éléments sont : Y amaigrissement, le faciès, la 
perte des forces, la fièvre, l 'hémoptysie, les antécédents hérédi-
taires, la constatation des traces d'une tuberculose locale, la tou.c 
et Y expectoration. Les signes stéthoscopùiues (matité, craque-
ments, signes cavitaires) empruntent une grande valeur dia-
gnostique à leur localisation au sommet du poumon. L'atrophie 
des muscles dans les régions sous-épineuses e t sous-claviculaires, 
e t la percussion douloureuse à ce niveau ont une grande valeur 
diagnostique. La radioscopie montre de l'obscurité du sommet . 

La présence du bacille de Koch dans l 'expectoration est carac-
téristique ; mais le bacille peut manquer et sa constatation est 
parfois très difficile au début, alors que l'expectoration est nulle 
ou à peu près : c'est dans les fines stries purulentes, disséminées 
dans les crachats encore muqueux, qu'il faut chercher le bacille. 
F E R R A N (de Barcelone) me t les crachats à l 'étuve avec du 
sérum de cheval ou de mouton ; s'ils contiennent des bacilles, il 
se forme de la spermine, reconnaissable à son odeur; il l'attri-
bue à la pullulation d 'un bacille saprophytique qui toujours 
accompagne le bacille de Koch. 

L'inoculation des ,crachats au cobaye produit en quelques 
semaines la tuberculisation de cet animal . Lèvv et BRUNS les 
chauffent à 60° avant de les injecter dans lé péritoine afin d'évi-
ter toute infection surajoutée. 

La réaction à la tuberculine, c'est-à-dire l 'élévation de tempéra-
ture que présente un tuberculeux après injection d'un milligram me 
de tuberculine est un très bon signe; mais nous n'osons conseiller 
ce moyen dans la pratique courante (voy. l 'article Tuberculose, 
livre VII, qui complète ces notions de diagnostic expérimental). 

A son début, suivant ses symptômes fonctionnels dominants , 
la tuberculose pulmonaire peut être confondue avec la chlorose 
ou une anémie quelconque, une dyspepsie, une bronchite vul-
gaire. Lorsque le début est marqué par une hémoptysie, il faut 
aussi songer aux affections susceptibles de présenter cet accident 
(hystérie, rétrécissement milral , infarctus pulmonaires, etc. '. 

A la période de ramollissement, la confusion est possible avec 
une bronchopneumonie à résolution t ra înante . 

A la période des cavernes, il faut éliminer toutes les affections 
capables de produire des signes cavitaires : gangrène pulmo-
naire, kystes bydatiques du poumon, pleurésie interlobaire, 
dilatation des bronches, pneumothorax. Enfin les signes pseudo-
cavitaires peuvent faire croire à la présence d'une caverne, alors 
qu'il n'en existe pas : le souffle qu'on entend en pareil cas est 
du à la condensation du tissu pulmonaire : les épanchements 
pleuraux, les cancers du bile du poumon sont susceptibles de 
produire ce phénomène qui s'accompagne habituellement d u n e 
in alité absolue. 

§ H . — T U B E R C U L O S E I N F A N T I L E 

Dans la seconde enfance la tuberculose ulcéreuse commune 
peut revêtir la même forme que chez l 'adulte ; elle ne se distin-
gue que par son évolution plus rapide, la rareté de l 'hémoptysie 
du début et l'absence d'expectoration. Les formes lentes s'ac-
compagnent souvent d'adénopathie trachêo-bronchique (livre V, 
a r t . VU). — A cet âge la tuberculose pulmonaire affecte surtout 
la forme broncho-pneumonique : elle débute alors par de la dys-
pnée et de la fièvre, l 'auscultation des poumons fuit entendre 
des râles sous-crépitants et du souffle en foyers disséminés. Les 
lésions débutent aussi bien à la base ou à la partie moyenne 
des poumons qu'à leur sommet . Au bout de quelques jours , on 
constate que cette broncho-pneumonie ne passe pas à la résolu-
tion ; le petit malade maigri t , t ranspire la nuit , perd rapide-
ment ses forces et son appétit , et la température présente de 
grandes oscillations quotidiennes en même temps qu'apparais-
sent à l 'auscultation des signes cavitaires (souffle caverneux, 



gargouillements., e tc . ) . La mort sui-vient au bout de quelques i 
semaines. — Enfin on rencontre aussi dans la seconde enfance \ 
la pneumonie caséeuse, et la granulie sous ses diverses formes, j 
no tamment la granulie généralisée qui simule la fièvre typhoïde. | 

Dans la première enfance (au-dessous de deux ans) la tuber- | 
culose peut encore affecter les formes granulique ou broncho- | 
pneumonique, mais elle se présente surtout sous une forme tout > 
à fait spéciale à cet âge et bien étudiée par L A N D O C Z V , Q I T E Y R A T Ì 

et A Y I R A G X E T . C'est une tabercnlisation généralisée à évolution | 
chronique : la cachexie progressive, l 'hypertrophie du foie et de ¡j 
la ra te , l 'apparition de nombreux et minuscules ganglions au : 
cou, dans l'aine, aux aisselles, en sont les principaux symp- .! 
tômes ; il s'y ajoute quelquefois de la diarrhée ; la fièvre 
manque absolument. La méningite ou l 'adénopathie trachéo- ; 
bronchique constituent les modes de terminaison les plus habi- 4 
tuels. L A N D O U Z Y et Q U K Y R A T (1886) ont décrit également une -
infection bacillaire suraiguë caractérisée par une haute tempéra- j 
ture, des symptômes abdominaux et un état général grave rap-
pelant celui de la dothiénentérie : il s 'agirait d 'une dissémi-
nation des bacilles de Koch dans les différents organes sans 
production de granulations ou de tubercules. 

En résumé, la tuberculose est d 'autant plus généralisée et 
d ' au tan t plus rapide dans son évolution qu'elle affecte un sujet 4 
plus jeune. 

La tuberculose des vieillards est au contraire remarquable par 
sa torpidité et sa lente évolution. 

| 7 . — A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

1 A u t o p s i e . — A l'autopsie d'un tuberculeux, la première 
chose qu'on remarque en ouvrant le thorax, ce sont d'ordinaire 
les lésions de la plèvre. Souvent même, ses deux feuillets, , 
pariétal et viscéral, sont tellement adhérents , surtout dans la 
partie supérieure du poumon, qu'on ne peut arr iver à les sepa- ; 
rer ; en essayant d'insinuer les doigts entre eux, on ne fait que 
déchirer le poumon sous-jacent ramolli par la fonte des tuber-
cules. Il faut décoller la plèvre pariétale de la paroi thoracique • I 

sur laquelle elle s 'applique : c'est le seul moyen d'extraire le 
poumon et on l 'obtient ainsi recouvert des deux feuillets pleu-
raux. 

En pratiquant dans le poumon une coupe verticale, on s'aper-
çoit que les lésions ne sont pas uniformément disséminées dans 
son parenchyme, mais qu'elles revêtent une intensité croissante 
à mesure qu'on se rapproche du sommet. Ainsi, dans un cas de 
tuberculose avancée, on trouvera à la partie moyenne et jus-
qu'au voisinage de la base des tubercules disséminés, plus haut 
des tubercules ramollis et de petites cavernules, enfin au som-
met de véritables cavernes. Lorsque les lésions sont encore peu 
prononcées c'est au sommet qu'il faut les chercher : on y trouve 
des tubercules crus ou ramollis, alors que le reste du poumon 
est encore indemne. C'est à ce niveau que débute le processus. 

Les tubercules se présentent sous la forme de petites masses 
jaunes et opaques du volume d'un grain de millet, très adhé-
rentes au parenchyme qui les environne. Ils donnent au tissu 
pulmonaire une consistance spéciale qu'on apprécie fort bien 
par la palpation, avant même d'inciser le poumon. Après être 
resté plus ou moins longtemps à l 'é tat île tubercule cru, le tuber-
cule se ramolli t e t laisse à sa place un magma pur i forme. 
Lorsque ce ramollissement s'opère dans une grande étendue de 
l'organe, il le t ransforme en une sorte de bouillie : les bronches 
elles-mêmes sont pleines de pus. Par leur confluence, les tuber-
cules ramollis donnent naissance à des pertes de substance 
anfractueuses, ou ulcérations du poumon, d'où le nom de phtisie 
ulcéreuse donné à la tuberculose pulmonaire commune. Ce sont 
les cavernules : on donne le nom de cavernes à celles qui sont 
de dimensions supérieures. 

Au lieu d'affecter par tout la forme de tubercules disséminés, 
la tuberculose revêt en certains points du poumon la forme dite 
infiltrée : on voit alors, a l ternant avec les lésions précédemment 
décrites, des masses jaunâtres , sèches à la coupe, caséeuses 
(caseum, fromage). Elles aussi sont susceptibles de se ramoll i r 
e t de donner naissance à des cavernes. On leur donne, depuis 
L A K N N E C . le nom d'infiltration tuberculeuse. 

Les ca\ mes sont de dimensions très variables, depuis le 



volume d'une noisetle jusqu 'à celui du poing. Elles siègent habi-
tuellement au sommet du poumon et elles peuvent être mul-
tiples. Parfois leur extension est telle qu'elles occupent le som-
met du poumon tout entier , rédui t à une immense cavité dont 
les deux feuillets pleuraux, adhérents, forment seuls la paroi, 
tout vestige de tissu pulmonaire ayant disparu en ce point. 

D'habitude la paroi des cavernes est anfractueuse, irrégulière, 
sur tout lorsqu'elles résultent de la confluence "des cavernules ; 
elle est tapissée d'un liquide piuiforme, et se continue insensi-
blement avec des tubercules ramollis dont le parenchyme voisin 
est parsemé. Les cavernes plus anciennes, résultat d'une phti-
sie à évolution plus lente, ont au contraire des parois lisses, 
régulières, indurées, et doublées extérieurement d 'un tissu sclé-
reux. Les vaisseaux pulmonaires, plus résistants, forment des 
arêtes saillantes sur la paroi des cavernes, ou même des sortes 
de travées isolées dans leur intérieur, mais leur résistance 
n'est pas indéf inie ; il peut arr iver qu'en un point ils cèdent 
au processus ulcératif, se laissent ectasier, et forment à l 'in-
térieur des cavernes ces dilatat ions connues sous le nom d'ami-
vrismes de Rasmiissen : leur rupture produit une hémorragie 
foudroyante. 

Les bronches présentent asseï souvent des dilatations capables 
d'en imposer pour de vraies cavernules tuberculeuses. 

Enfin ces lésions n 'aboutissent pas forcément au ramollisse-
ment et à l 'ulcération : elles sont susceptibles, dans les cas les 
moins avancés, d'évoluer vers la guérison; on ne trouve alors au 
sommet du poumon que des cicatrices fibreuses, ou même des 
tubercules crétacés (formes fibreuses). 

Indépendamment des lésions de la phtisie chronique, le 
poumon peut présenter une éruption granulique généralisée 
(vov. p. 108, Granulie). 

Les lésions pulmonaires sont ra rement isolées; les ganglions 
trachéo-bronchiques sont plus ou moins volumineux ; la rupture 
d'un tubercule sous-pleural a pu donner naissance à un pneu-
mothorax circonscrit ou généralisé (voy. p. 248) ; le cœur est 
petit, les formes fibreuses s 'accompagnent cependant de dilata-
tion du ventricule d r o i t ; le foie est g r a s : les reins présen-

tent quelquefois la dégénérescence amyloide ; les ulcérations 
laryngées et surtout les ulcérations intestinales ne sont pas 
rares. 

2" H i s t o l o g i e — Dans toutes ces lésions pulmonaires, la 
lésion fondamentale et primordiale, c'est le tubercule dont 
nous étudions plus loin la constitution : cellule géante, cellules 
épithélioldes, zone embryonnaire (voy. livre VII). Il débute tou-
jours au voisinage d'une bronchiole, au point où elle va s'abou-
cher dans l ' infundibulum alvéolaire ; H I N D F L E I S C H ) et il forme 
autour d'elle soit un manchon, soit un croissant. Les vaisseaux 
qui accompagnent cette bronchiole sont bientôt oblitérés (II. M AR-
TIN!, et cette oblitération joue certainement un rôle dans la caséi-
iîcation et le ramollissement du tubercule. D après C H A M P F . I I . 1 , 

dans les cas de tubercules pulmonaires à évolution lente la gra-
nulation peut avoir une charpente de tissu réticulé dont les 
mailles s ' infil trent de globules blancs et qui concourt ainsi à 
l 'accroissement périphérique du tubercule. La guérison du tu-
bercule s'opère, au contraire, par enkystement, et t ransforma-
tion fibreuse de la périphérie au centre. 

Les vaisseaux sont frappés d'artérite et s 'oblitèrent progressi-
vement. Au niveau des cavernes, nous avons vu que leurs 
tuniques pouvaient s'ulcérer de dehors en dedans et qu'ils for-
maient des di latat ions localisées (anévrismes de Rasmiissen . On 
croyait jusqu'ici que la poche anévrismale était formée par la 
tunique interne distendue et faisant hernie à travers les autres 
tuniques ulcérées : M É N É T R I E R a montré que la tunique interne 
disparaissait aussi : ce sont des couches de fibrine stratifiées cl 
des globules blancs, qui forment une membrane hyaline, seule 
paroi de l 'anévrisme. 

§ 8 . — T R A I T E M E N T 

Le traitement prophylactique consiste à mettre les sujets 
héréditairement prédisposés à la tuberculose dans les meilleures 
conditions hygiéniques et à d iminuer dans la mesure du possible 

1 C I I A W > E K . Arch. de physiologie, 1 8 8 1 . 



les chances de contagion directe. Pour prévenir la tuberculisa-
tion par les voies digestives, il faut ne Taire usage que de lait 
stérilisé et rejeter la viande d 'an imaux tuberculeux : cette der-
nière mesure n 'a pas été appliquée jusqu'ici dans toute sa 
r igueur. Enfin les phtisiques doivent cracher dans un crachoir 
ei non dans un mouchoir ou par ter re : c'est la seule précaution 
qui puisse empêcher la dissémination des bacilles. 

La phtisie une fois déclarée, c 'est encore au traitement hygié-
nique qu'on aura sur tout recours : le repos ou un travail modéré, 
une bonne a l imenta t ion et même la sura l imenta t ion , les to-
niques, les vins généreux, le séjour dans le midi ou dans les 
al t i tudes en consti tuent les principaux é léments . 

Le t r a i t emen t de la tuberculose dans le sanatorium consiste, 
outre la sura l imenta t ion , dans le repos à l air libre; les malades 
passent la plus grande par t ie de leur journée é tendus dans les . 
galeries de cure et leurs chambres sont aérées pendant la nuit . 
Le séjour dans l 'a l t i tude (entre 800 et 1 500 mètres) n'est pas 
toujours faci lement applicable, et il est passible de contre-indi-
cations telles que les l iémoptysies ou les complicat ions laryngées, 
aussi a- t -on const rui t des sanator ia en plaine. 

Le traitement médicamenteux, se propose sur tout pour but de 
modifier la bronchite de l 'état général ; on emploie la créosote 
p a r l a bouche (à la dose moyenne de 0,50 par jour) , en lavements, 
en inject ion hypodermique ou in t ra t rachéale , legaïcacol (OB',50). le 
biphosphate dechaux, l e tan in . l 'arséni ate de soude (0,02 cen t ig r ï , 
la glycérine, la viande crue qui n 'agi t pas un iquement comme 
al iment ( C H . H I C H E T ) . L A N D E R E R a préconisé les injections hypo-
dermiques d'acide c innamique ou celles de c innamate de soude 
( 1 2 à 2 mi l l ig rammes par j ou r , en solution à - ^ ) . 

Chaque accident réclame un t r a i t emen t spécial. A la fièvre 
hectique on oppose l ' an t ipyr ine ( 1 * 3 gr.) ; aux transpirations 
nocturnes, le sulfate d 'a t ropine il à 4 granules de 1 4 de 
mill igr ), l e te l lura te de soude (0,10), l 'agaric b l anc ; la diarrhée 
est justiciable de l 'acide lactique (2 à 8 gr.) ; les vomissements 
sont arrêtés ou modérés pa r l ' a t ropine ou la codéine. 

L'hémoptysie doit être t ra i tée p a r le repos et le silence abso-
lus, par l 'ingestion de f ragments de glace, pa r l 'application de 

ventouses sur le thorax et par une injection de 1 g r a m m e d'er-
gotine Yvon ou 1 2 mi l l ig ramme d 'ergotinine. l"n excellent 
médicament con t re l 'hémoptysie est encore l'ipéca à dose nau-
séeuse ( T R O U S S E A U ) ; on adminis t re toutes les demi-heures jus-
qu'à cessation del 'hémoptys ie0s r ,10 d ' ipéca: il agi t probablement 
comme dépresseur de la circulation. 

Au début de la tuberculose, il est indi (ué de faire de la révul-
sion sur le sommet a t te int : un vésicatoire ou des pointes de feu 
légères, ma i s répétées, remplissent ce but. 

Le can thar ida te de potasse(LIEBREICH) c t l a tube rcu l ine (Koca), 
proposés il y a quelques années, n 'ont pas donné les résul ta ts 
espérés ; la seconde de ces deux médications a même été démon-
trée fort dangereuse, à cause de l ' impulsion qu'elle donne à des 
lésions tuberculeuses presque latentes. 

On a tenté main tes fois l 'ouverture et le dra inagedes cavernes, 
ou des injections antiseptiques à t ravers la paroi thoracique : la 
multiplicité des lésions met en général obstacle à l'efficacité de 
ces moyens. 

A R T I C L E x 

P N E U M O N I E C A S É E U S E 

T U B E R C U L O S E P N E U M O N I Q U E 

A l 'autopsie d 'une phtisique, il arrive assez f r équemment 
qu'on trouve, à côté des lésions tuberculeuses vulgaires, des 
masses caséeuses : ma i s parfois ces infi l trat ions caséeuscs sont 
t rès étendues et elles existent isolément, cons t i tuant l 'unique 
lésion. Elles occupent un lobe ou une grande par t ie d 'un lobe : 
en raison de cette disposition, R E I N A R D T (1850) les décrivit 
comme une variété de pneumonie, et cette opinion, vulgarisée 
par N I E M E Y E R , fu t adoptée par beaucoup d 'auteurs . Nous savons 
au contraire au jourd 'hu i que ces masses caséeuses ne sont qu 'une 
variété de tuberculose, ainsi que l 'avai t fort bien vu L A E N N E C , 

qui les désignait sous le nom A'infiltration tuberculeuse. La preuve 
de cette identité de na ture a été faite : 1° par les inoculations : 



V I L L E M I N a m o n t r é qu 'en inocu lan t ces masses caséeuses. on 
pouvai t reprodui re la tuberculose ; 2° pai l ' ana tomie patholo-
gique; on y re t rouve, en effet, les cellules géantes (THAOK et 
G R A N C H E R ) ; 3° pa r la bactériologie ; on Y me t en évidence le 
bacille de Koch. 

1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e — La pneumonie caséeuse est 
d 'o rd ina i re localisée dans un seul poumon ; elle est soit lobu-
laire, c'est-à-dire ne c o m p r e n a n t que quelques lobules, soit 
pseudo-lobaire, lorsque les nombreux lobules intéressés fo rmen t 
par leur réunion une vaste masse caséeuse. D'après R K N A U T et 
H I E L la pneumonie caséeuse peut m ê m e être d 'emblée lobaire. 
le processus s 'é tendant d'alvéole en alvéole sans intéresser les 
bronches . 

L'infiltration tuberculeuse se m o n t r e sous la forme de nodules 
ou masses caséeuses (caséum, f romage) , j aunâ t r e s , dont la cou-
leur e t la consistance rappel lent le mas t ic de vi t r ier . A la coupe 
elles sont sèches et ne présentent pas le gra in de la pneumonie : 
les nodules caséeux sont privés d ' a i r , e t , j e tés dans l 'eau, ils 
gasnen t le fond du vase. Le microscope mon t re l 'analogie du 
nodule caséeux et du nodule tuberculeux vulgaire : le cent re de 
celte masse est complè tement dégénéré, caséifié, alors que sa 
pér iphérie présente une zone de cellules géantes, en couronne. 

Autour du nodule caséeux se t rouvent des zones d 'aspect diffé-
rent qui a l t e rnen t avec lui e t const i tuent le p remier degré de 
l ' infi l t rat ion tuberculeuse, e l les sont grises, semi- t ransparentes , 
comme vitreuses : c'est infiltration grise de Laennec. ou pneu-
monie colloïde caséeuse de T H A O N ; peu à peu ces masses col-
loïdes se caséifient pa r places et p rennen t un aspect marbre. 
Enfin le poumon présente encore de la congestion e t de l 'emphy-
sème. 

Les avis sont par tagés t ouchan t la n a t u r e des a l téra t ions cons-
tatées . La n a t u r e tuberculeuse des masses ou nodules caséeux 
ne fai t év idemment pas de d o u t e : ma i s les lésions voisines sont 
d iversement interprétées ; pour les uns ce ne sont que des lésions 

' RIEL. Th . d e Lyon. 1884. 

réacl ionuel les bana les ; pour d 'aut res , c'est un processus d 'emblée 
tuberculeux. Pour d ' au t res enfin, elles ne font que préparer le 
te r ra in et rendre plus rapide l ' invasion du parenchyme pu lmo-
nai re par la tuberculose ; à côté du bacille de Koch on a t rouvé 
soit le slreptocope, soit le pneumocoque, et on tend à leur 
a t t r ibuer un rôle impor t an t dans les lésions ca ta r rha les 

Les masses caséeuses sont susceptibles de se r amol l i r et 
d 'about i r à la fo rmat ion de cavernes . 

2 S y m p t ô m e s . — La maladie peut débute r brusquement pa r 
un apparei l symptomnt ique qui s imule quelquefois de ,trés près 
la pneumonie f ranche : le ma lade est secoué par un grand f r i s -
son ; il éprouve un point de côté intense, la t e m p é r a t u r e m o n l e 
i\ 40°. la toux esl f réquente et violente, la dyspnée est Irès vive. 
Les c rachats sont muqueux et slr iés de sang, r a r e m e n t rouil les 
comme ceux des pneumoniques L 'hémoptysie est un s y m p t ô m e 
inconstant . D 'ordinaire cependant la pneumonie caséeuse affecle 
des a l lures moins b ruyan t e s ; sont début est seulement m a r q u é 
par la toux et la dyspnée, et la fièvre est moins élevée. 

La percussion donne un son m a t uu niveau de la région 
ma lade ; les v ibra t ions vocales, d 'abord exagérées, sont ensu i te 
complè tement abol ies ; à l 'auscultat ion on perçoit quelques râ les 
sous-crépi tants , qui font bientôt place à un silence absolu. Cette 
absence de signes stélhoscopiques est t ou l à fai t analogue à la 
pneumonie massive décri te page 128 : elle est due à l 'obstruc-
t ion bronchique par les masses caséeuses. La m o r t peut surve-
n i r à cel te pér iode ; d a n s d ' a u l r e s c a s à évolution moins r ap ide , 
les masses caséeuses ont le t e m p s de se ramol l i r , et about issent 
à la format ion de cavernes reconnaissables aux signes cavita i r e s ; 
souille, gargoui l lement , etc. Même en l absence des signes cavi-
taires , on cons ta te que la pneumonie ne se résout pas i la t e m -
péra ture persiste e t présente de g randes oscil lat ions, quelquefois 
même le type inve r se ; l 'é ta t général est grave, avec ou sans 
dé l i re ; la d iar rhée et les t r ansp i ra t ions nocturnes a p p a r a i s s e n t : 
le ma lade s 'affaibl i t r ap idemen t et finit par présenter tous les 
symptômes généraux de la pht is ie . 

La pneumonie caséeuse affecte souvent une marche rapide et 



emporte le malade en deux ou trois semaines : mais elle peut 
aussi avoir une durée deux ou trois fois plus longue. 

3° D i a g n o s t i c . — U se base sur les antécédents du malade, 
l 'hémoptysie assez fréquente, les oscillations thermiques, la 
rapide altération de l 'état général et la constatation du bacille 
de Koch dans les crachats. La confusion est possible : 

a. Avec la pneumonie franche, qui s'en distingue habituelle-
ment parson début plus bruyant , ses crachats rouillés, le souille 
tubaire, sa brusque dérervescence au bout de six à neuf jours, 
l 'absence d'amaigrissement rapideet de diarrhée. La pneumonie 
du sommet est ra rement tuberculeuse, contrairement à ce qu'on 
pourrai t croire a priori en se rappelant la localisation habituelle 
des autres lésions tuberculeuses. 

b. Avec la pneumonie accompagnée de bronchite pseudo-mem-
braneuse (pneumonie massive), qui présente la même absence de 
signes stéthoscopiques : son début et son évolution aideront au 
diagnostic. 

c. Avec les broncho-pneumonies. Leurs signes stethoscopiques 
sont plus disséminés et l 'état général n'est pas celui de la tuber-
culose. 

4° P r o n o s t i c . — 11 est toujours fatal . Le médecin ne doit pas 
oublier que les formes comportant des lésions étendues, presque 
lobaires, tuent rapidement sans se caséifier; tandis queleshepa-
t isat ions circonscrites, pseudo-lobaires, déterminent la forma-
tion des cavités. 

50 T r a i t e m e n t . — Les indications diverses sont exposées 
à l 'art icle phtisie pulmonaire. 

A R T I C L E X I 

G R A N U L I E 

La granulie est ladissémination de granulat ions tuberculeuses 
dans le poumon ou dans la plupart des organes. Elle avait ete 

d'abord décrite comme une affection spéciale; mais on sait au-
jourd 'hui que ces granulations renferment des cellules géantes et 
des bacilles et qu'elles reproduisent la tuberculose par inocula-
tion au cobaye. Ce sont donc, bien des lésions tuberculeuses, seu-
lement au lieu de former des masses caséeuses et des ulcérations 
par leur réunion et leur ramollissement, elles ne dépassent pas 
le stade de la granulation grise; elles amènent la mort soit par 
leur confluence et la congestion qui les accompagne, soit par 
intoxication aiguë de l 'organisme. 

l É t i o l o g i e La tuberculose mil iaire aiguë est surtout fré-
quentechez les jeunes sujets . L'exposition au froid, le surmenage, 
la convalescence des maladies infectieuses jouent quelquefois un 
rôle dans son appari t ion. On s 'accorde à peu près pour recon-
naître que la granulie est presque toujours, sinon toujours, 
secondaire, c'est-à-dire consécutive à une tuberculose chronique 
évoluant depuis plus ou moins longtemps. Ainsi elle vient com-
pliquer une phtisie pulmonaire avérée ou latente, une tubcrcu-
loác locale, osseuse, art iculaire ou ganglionnaire : dans ce der-
niercas . un t raumat i sme local ou une intervention chirurgicale, 
telle que le raclage du foyer d'ostéite, peuvent lui servir de cause 
occasionnelle. La granulie est donc une sorte de généralisation 
tuberculeuse : de l 'organe 011 ils étaient pr imit ivement canton-
nés,'les bacilles pénètrent dans le torrent circulatoire qui les dis-
sémine vers les méninges, le poumon ou les différents organes. 
C'est une tuberculose propagée par la voie sanguine, une tuber-
culose hèmatogènc. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — On retrouve le plus sou-
vent les traces d'anciennes lésions tuberculeuses, soit dans un 
os. soit dans un ganglion, soit au sommet du poumon sous 
forme de masses caséeuses. Quant à la lésion récente, elle est 
conslitm-e par la granulation grise. Ces granulations, semi-
transparentes, grises ou jaunâtres , sont très nombreuses : c'est 
une sorte d'éruption qui couvre la surface des divers organe-, 
crible leur parenchyme. Tantôt elles sont limitées aux poumon-, 
tantôt généralisées. Elles affectent une prédilection toute spéciale 

P l l t C ' . i DE f À T » . I K T E J l » , U . — É d i t . 10 



emporte le malade en deux ou trois semaines : mais elle peut 
aussi avoir une durée deux ou trois fois plus longue. 

3° D i a g n o s t i c . — U se base sur les antécédents du malade, 
l 'hémoptysie assez fréquente, les oscillations thermiques, la 
rapide altération de l 'état général et la constatation du bacille 
de Koch dans les crachats. La confusion est possible : 

a. Avec la pneumonie franche, qui s'en distingue habituelle-
ment parson début plus bruyant , ses crachats rouillés, le souille 
tubaire, sa brusque dérervescence au bout de six à neuf jours, 
l 'absence d'amaigrissement rapideet de diarrhée. La pneumonie 
du sommet est ra rement tuberculeuse, contrairement à ce qu'on 
pourrai t croire a priori en se rappelant la localisation habituelle 
des autres lésions tuberculeuses. 

b. Avec la pneumonie accompagnée de bronchite pseudo-mem-
braneuse (pneumonie massive), qui présente la même absence de 
signes stéthoscopiques : son début et son évolution aideront au 
diagnostic. 

c. Avec les broncho-pneumonies. Leurs signes stethoscopiques 
sont plus disséminés et l 'état général n'est pas celui de la tuber-
culose. 

4° P r o n o s t i c . — 11 est toujours fatal . Le médecin ne doit pas 
oublier que les formes comportant des lésions étendues, presque 
lobaires, tuent rapidement sans se caséifier; tandis queleshepa-
t isat ions circonscrites, pseudo-lobaires, déterminent la forma-
tion des cavités. 

50 T r a i t e m e n t . — Les indications diverses sont exposées 
à l 'art icle phtisie pulmonaire. 

A R T I C L E X I 

G R A N U L I E 

La granulie est ladissémination de granulat ions tuberculeuses 
dans le poumon ou dans la plupart des organes. Elle avait ete 

d'abord décrite comme une affection spéciale; mais on sait au-
jourd 'hui que ces granulations renferment des cellules géantes et 
des bacilles et qu'elles reproduisent la tuberculose par inocula-
tion au cobaye. Ce sont donc, bien des lésions tuberculeuses, seu-
lement au lieu de former des masses caséeuses et des ulcérations 
par leur réunion et leur ramollissement, elles ne dépassent pas 
le stade de la granulation grise; elles amènent la mort soit par 
leur confluence et la congestion qui les accompagne, soit par 
intoxication aiguë de l 'organisme. 

l É t i o l o g i e La tuberculose mil iaire aiguë est surtout fré-
quentechez les jeunes sujets . L'exposition au froid, le surmenage, 
la convalescence des maladies infectieuses jouent quelquefois un 
rôle dans son appari t ion. On s 'accorde à peu près pour recon-
naître que la granulie est presque toujours, sinon toujours, 
secondaire, c'est-à-dire consécutive à une tuberculose chronique 
évoluant depuis plus ou moins longtemps. Ainsi elle vient com-
pliquer une phtisie pulmonaire avérée ou latente, une tubcrcu-
loác locale, osseuse, art iculaire ou ganglionnaire : dans ce der-
niercas . un t raumat i sme local ou une intervention chirurgicale, 
telle que le raclage du foyer d'ostéite, peuvent lui servir de cause 
occasionnelle. La granulie est donc une sorte de généralisation 
tuberculeuse : de l 'organe 011 ils étaient pr imit ivement canton-
nés,'les bacilles pénètrent dans le torrent circulatoire qui les dis-
sémine vers les méninges, le poumon ou les différents organes. 
C'est une tuberculose propagée par la voie sanguine, une tuber-
culose hèmatogènc. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — On retrouve le plus sou-
vent les traces d'anciennes lésions tuberculeuses, soit dans un 
os. soit dans un ganglion, soit au sommet du poumon sous 
forme de masses caséeuses. Quant à la lésion récente, elle est 
conslitm-e par la granulation grise. Ces granulations, semi-
transparentes, grises ou jaunâtres , sont très nombreuses : c'est 
une sorte d'éruption qui couvre la surface des divers organe-, 
crible leur parenchyme. Tantôt elles sont limitées aux poumon-, 
tantôt généralisées. Elles affectent une prédilection toute spéciale 

P l l l C ' . i DE P A T » . I K T E J l » , U . — ¿ d i t . 10 



p o u r ^ séreuses et ^ g — ' ^ 
i h e m e n t à l e u r in téneur ^ s < m l ( l i s l e n d u s 

s o u s - a r a c h u o ï d . e ^ l e s ^ S ^ o u t a u t o u r d - e l l e s les granu-
par un liquide f o n d a n t et c m l 'engorgement 
lations provoquent u ^ S S s , ceux du médiastin 
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o u du hile du poumon ..ontt Ue 0 ^ p u l m o n a i r c s 

l R «ranulie se manifeste sur tout par des 

R I 

r ! 
[ . - « f ^ t m T i i 111 i - m — 

Homme de 30 ans). 

guère une d . a i n e de ^ ^ ^ S ^ X Ì A 

général, de , ' ' « T t o accé, fébriles, 1« « d 

^ i ^ r & ^ é e p a n e s ^ ^ 

suivants. f d'accès irréguliers, soit 

bien accusée, assez analogue par conséquent à celle de la dothié-
nenlérie : elle s'en distingue toutefois par l 'apparition fréquente 
du type ini erse, c 'est-à-dire que le maximum thermique a lieu le 
malin e t non le soir, par l 'augmentation parallèle du chiffre du 
pouls, par un tracé bien moins régulier que celui de la fièvre 
typhoïde'. 

Les symptômes nerveux occupent ici une place importante, 
comme dans les dothiénentéries graves : délire, stupeur, a d i n a -
mie. soubresauts tendineux, etc. La langue est seche, rouge sur 
les bords et couverte de fuliginositcs (langue rôtie). Il y a de 
l'hypereslhésie des téguments, surtout de ceux du thorax 
(EMPIS) ; les sensations lumineuses sont pénibles (photophobie}. 

La toux est sèche, suivie d'une faible expectoration muqueuse 
dans laquelle on peut trouver des bacilles ; cette expectoration 
est quelquefois sanglante. 

La dyspnée, qui affecte assez souvent la forme de paroxysmes 
simulant les accès d 'asthme, est absolument hors de proportion 
avec les signes physiques. 

L'auscultation ne fai t entendre, en effet, que quelques râles 
sibilants ou ronflants, disséminés dans l 'étendue des deux pou-
mons, prédominant aux sommets et variables d 'un moment h 
l 'autre. L'expiration est un peu rude et prolongée. La percussion 
ne donne qu'une légère submalité. 11 y a parfois un peu de pleu-
résie sèche du sommet . 

Lepouis est dicrote et dépressible ; le ventricule droit est di-
laté (LAVERAX), la raie dite méningitique (voy. t. I, p. 229) s'ob 
tient facilement. 

Les symptômes abdominaux, météorisme, douleur à la pression 
dans la fosse iliaque droite, diarrnée. quelquefois vomissements 
et hémorragie intestinale, tuméfaction douloureuse de la rate, 
complètent les analogies de ce tableau symplomatique avec celui 
de la fièvre typhoïde. 

L'hématurie, le purpura , l'épistaxis, l 'hémoptysie témoignent 
des altérations du sang et des vaisseaux. Le bacille de Koch a 
été trouvé dans la rate el dans le sang du bout du doigt. La peau 
est couverte de sudamina ; on a noté exceptionnellement la pré-
sence do taches rosées. 
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E. G R A N U L I E DBS S É R E U S E S . — La granul ie affecte une r emar -
quable prédilection pour les séreuses ; parfois elle s'y localise au 
lieu de se d isséminer dans la profondeur des parenchymes . 

1° Localisée sur la plcvre elle produit un épanchement à for-
mation rapide qui s 'accompagne de tous les signes physiques e t 
fonctionnels de la pleurésie ; t r è s souvent l 'éruption granul ique 
pleurale se propage au péritoine (granulie pleuro-péritonéale). 
L 'abdomen est a lors dis tendu par l 'ascite ; l ' intestin et le péri-
toine pariétal sont tapissés d 'un semis de fines granula t ions ; 

2° Sur les méninges, elle produit tous les symptômes des mé-
ningites : céphalée, vomissements , convulsions, con t rac tu res , 
myosis, s t r ab i sme , coma, etc. L 'autopsie m o n t r e de nombreuses 
granula t ions méningées et une augmenta t ion du liquide céphalo-
rachidien avec hydrocéphal ie ventr icula i re ; 

3 ° Enfin dans un cas L A V E R A S l 'a vue envahi r les synoviales 
articulaires. 

F. G R A N U L I E P H A R Y N G O - L A R Y N G K E . — Cette localisation a été 
décrite par I S A M B K R T S O U S le nom de tuberculose miUaire aiguë 
de la gorge; elle se t r adu i t pa r des t roubles de la voix et une 
dysphagie atroce. Dans une première période le voile du pala is , 
ses piliers, les amygdales , la paroi postérieure du pharynx , I épi-
glotte et les cordes vocales se couvrent de fines g ranu la t ions ; 
puis elles deviennent opaques, se ramol l issent et donnen t nais-
sance par leur confluence à de vastes ulcérat ions superficielles. 

4" É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La granul ie est une affection à 
peu près fa ta lement mortel le ; il est exceptionnel que les g r anu -
lat ions guérissent pa r t r ans fo rma t ion fibreuse; dans l ' immense 
ma jo r i t é des cas elles tuent pa r leur confluence. La m o r t sur-
vient soit par asphyxie, soit au mil ieu de symptômes méningi -
tiques (convulsions et coma) , soit dans une a d y n a m i e profonde. 
La durée totale de la maladie ne dépasse guère t rois ou qua t re 
s e m a i n e s ; souvent elle est beaucoup plus cour te et enlève le m a -
lade en quelques jou r s (forme suffocante). 

5° D i a g n o s t i c . — Ses principaux é léments sont : la consta-
ta t ion •! une ancienne lésion tuberculeuse (foyer d 'ostéite, ma t i t é 

1 0 . 



ou râles à uu sommet , etc.), la dyspnée hors de propo, t ,on a rec 
les signes physiques fournis par l 'auscul ta i ,on la t empera ture 
souvent élevée et avec type inverse, enfin la présence du bacille 

de koch dans l 'expectorat ion. 
On est exposé à confondre la granul ie su ivant ses formes cli-

" T Avec la fièvre typhoïde. - La granul ie s'en dist ingue cepen-
dant par .a fréquence du pouls, les oscillations the rmiques à 
y^e inverse, la dyspnée, la cyanose, «es râles p rédominan t au 

s o m m e t des poumons, l 'hyperesthésie thoracique (signe dEmp«) 
la photoph-'bie. l ' impor tance des t roubles nerveux, l absence 
d e s t l e s rosées lenticulaires, l 'absence de la réacUon aggluti-
n a n t e du sérum fséro-diagnostic de W I D A L ) . 

T uer l'embarras gastrique fébr i le (marche de là ^ r a t u r e . ; 
gravi té de l é t a l général et amaigr i s sement r ap ide dans la gra-

n UcU O ivec la bronchite capillaire (absence d 'an técédents tubercu-
lei x , de gonflement de la ra te e l de bacilles dans expectora . o n ^ 

tf Ave! la carcinose pleuro-péritonéale (malades plus âges et 
présentant depuis quelque t emps les signes d'un cancer vis-

C1a,Avec VurM dyspneique qui s'en distingue 
m ê m e de la dyspnée (asthme urémique , ry thme de Cheyne 

Stokes). 

6 • T r a i t e m e n t . - Il se résume dans les bains froids et dans 

l ' induré de sodium à hautes doses. 

ARTICLE XII 

S Y P H I L I S P L E U R O - P U L M O N A 1 U E 

C'est une localisation assez f réquente de la syphilis hérédi-
t a h - f c h ë z l 'adulte elle est beaucoup plus ra re et constitue une 

lésion te r t ia i re . 

10 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Elle a été faite sur tout chez 

le nouveau-né. On y constate soit des gommes , soi l des lésions 
scléreuses, soil enfin la lésion connue sous le nom de pneumo-
nie blanche. Les lésions scléreuses portent su r tou t sur les ar tères : 
elles dé te rminen t de l ' endopér iar tér i te et la format ion de t ravées 
fibreuses qui cloisonnent le parenchyme pu lmona i r e . On donne 
le nom de pneumonie blanche ( V I H C H U W ) À une indura t ion pul-
mona i re qui ne diffère de l 'hépatisat ion que par sa couleur 
b lanchâlre ou saumon : c'est une sclérose avec ischémie el 
pneumonie épithéliale. Jeté dans l 'eau, un f ragment de paren-
chyme puluionuire ainsi a l téré ne surnage pas. Les gommes sont 
disséminées dans les zones a t te in tes de pneumonie blanche ou 
dans le parenchyme sain ; elles ont environ le vo lume d 'un pois ; 
elles subissent la dégénérescence cáscense et fo rment a lors à la 
coupe a u t a n t de points j a u n â t r e s , à surface sèche La di la ta t ion 
bronchique en est une complicat ion f réquente . 

Chez l'adulte la syphilis pu lmonai re se présente sous la fo rme 
de gommes ou de lésions scléreuses. Les gommes sont suscep-
tibles de s 'ouvr i r d a n s ' l e s bronches et de laisser des cavernules 
consécutives à leur évacuat ion. La sclérose S3 présente ' sous 
forme de cloisons fibreuses qui parcourent la profondeur du 
poumon ou si l lonnent sa surface de profondes dépressions. 

Ces diverses lésions con t ra i rement à celles de la tuberculose, 
n'occupent pas le s o m m e t du poumon, mais sa par t ie moyenne, 
de préférence au niveau du h i l e ; elles débutent au voisinage 
des ar tères . La plèvre part icipe f r é q u e m m e n t au processus. 

2 S y m p t ô m e s e t d i a g n o s t i c . — La syphilis pulmonaire 
simule habi tue l lement la tuberculose : la toux, la dyspnée, 
l 'expectoration muco-puru len te . l 'hémoptysie, l ' amaigr i s sement 
sont ses principaux symptômes . Elle about i t à la cachexie pro-
gressive avec fièvre hectique et sueurs nocturnes . Les signes 
physiques sont ceux de la condensat ion ou sclérose pu lmonai re : 
a une période plus avancée il s'y a jou te des signes cavi ta i res 
dus soit à la d i la ta t ion des bronches, soit à de véritables cavernes 
pulmonai res consécutives au ramol l i ssement des gommes . L'ab-
sence de dé fo rmat ions thoraciques, la not ion des an técédents 
du su je t , In constalat ion d ant res accidents ter t ia i res ? gommes. 
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A R T I C L E X I I I 

K Y S T E S H Y D A T L Q U E S D U P O U M O N 

On «es désigne encore sous le n o m | d f é p k a l ^ s t e s § 

à échinocoques. 

1 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . 
ques du poumon 1 est assez a n a l o g u e a celile d e s ^ ^ ion> 

du foie (voy . t . 1). Nous que c ^ t t e ^ ^ ^ 
exceptionnelle en France , e s t „ e t d e 5 
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^ ^ O n ^ d m e t généra lement que l 'échinocoque ent re dans l'orga-
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nisme par le tube digestif , qu'il est absorbé par la veine porte, 
t raverse le foie et les veines sus-hépat iques pour a r r ive r enfin 
par la veine cave au cœur d ro i t qui le lance dans la circulat ion 
pu lmona i re . On a vu en effet plusieurs fois des échinocoques du 
cœur qui avaient produit par leur r u p t u r e des embol ies des 
branches de l 'a r tère pulmonai re . D'autres au teurs pensent qu'il 
n 'affecte aucun rappor t avec le foie, qu'il passe d i rec tement du 
rec tum dans le s3'slèine de la veine cave infér ieure . Quoi qu ' i l 
en soit de cette deuxième théorie, l 'hypothèse du t r a n s p o r t de 
l 'échinocoque par la rote veilleuse est la plus probable. 

6. On a aussi soutenu que l 'échinocoque passai t de l ' intestin 
dans la plevre et de la dans le poumon par voie lymphatique, 
en e m p r u n t a n t les fentes lymphat iques du d iaphragme . 

c. II est diff ici lement admiss ible que l 'échinocoque a r r ive 
d i rec tement au poumon par les voies aériennes avec les pous-
sières inspirées ( B I H D ) . 

Pour le développement de l 'échinocoque en-général se repor ter 
a l 'art icle Kystes hydatiques du foie. 

2U A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les échinocoques du poumon 
(les plus f réquents après ceux du foie) occupent de préférence le 
lobe infér ieur du poumon droi t , p robablement à cause du voi-
s inage du foie; mais ils peuvent aussi siéger au s o m m e t , ê t re 
mult iples et m ê m e bi latéraux (FR.EXTZBL). Leur grosseur, très 
var iable , peut a t te indre celle d 'une tète d ' adu l te , refoulant a lors 
le poumon et les organes contenus dans le méd ias t in . 

La paroi des kystes est l isse; leur contenu, incolore c l lim-
pide comme l 'eau de roche, peut devenir purulent , se vider dans 
les bronches ou dans un organe voisin, se caséifier, etc. (Com-
pléter ces not ions par l 'étude des kystes hydat iques en général , 
t . I, p. 613). 

3 " S y m p t o m a t o l o g i e . — L'évolution du kyste comprend 
deux périodes, l 'une plus ou moins la tente , correspondant a 
son accroissement progressif au sein du parenchyme p u l m o -
na i re , l ' aut re à son ouver ture qui se fai t le plus souvent dans 
les bronches. Nous al lons nous occuper tout d ' abord de la 



période d'accroissement du kyste, qui se révèle 'par des symp-
tômes fonctionnels et physiques. 

A . S Y M P T Ô M E S F O N C T I O N N E L S . — A part la toux, la douleur et 
l 'hémoptysie, ce sont des symptômes de compression. 

1« La toux d 'abord sèche et quinteuse s 'accompagne plus 
tard d'une expectoration muqueuse ou muco-purulente lorsque 
le kyste dans son développement progressif, irrite le paren-
chyme pulmonaire et les bronches ; 

2» L 'hémoptysie persistante et répétée est un excellent signe 
de kyste hydatique; tantôt il s'agit d'une expectoration san-
glante, tantôt de crachats rouillés ( L E C L E R C ) ; 

3° La dculeur, très variable dans son intensité, réduite quel-
quefois à une simple sensation de pesanteur, peut indiquer 
approximativement le siège du kyste par sa localisation; 

40 La dyspnée est continue ou survient par accès. — Les 
malades se plaignent de somnolence ou d'une sensation d'anéan-
tissement indéfinissable; 

50 L'urticaire peut se montrer dès cette période. 
A côté de ces symptômes purement fonctionnels on observe 

des symptômes de compression des divers organes contenus dans 
le médiastin : le déplacement progressif du cœur avecpalpitalions 
e t accidents syncopaux ; la compression de la veine cave supérieure 
reconnaissable à l 'œdème des bras, de la face et du cou; la 
compression du tronc veineux brachio-céphalique droit se mani-
festant par un œdème unilatéral du tronc, de la face e t du cou, 
avec dilatation veineuse; la compression d'un récurrent avec 

aphonie, etc., etc. 
Tous ces signes indiquent seulement la présence d une tumeur 

intrathoracique. 

B . S I G N E S P H Y S I Q U E S . — L'inspection montre quelquefois une 
diminution dans l 'ampli tude des mouvements respiratoires 
( L K T D L L E ) et une dilatation du thorax : les espaces intercostaul 
sont élargis, les côtes élevées; il y a une voussure généra e 
d'une moit ié du thorax comme dans les grands e p a n c h e m e n t s 

pleurétiques. Une voussure circonscrite a une signification dia-
gnostique bien autrement impor tante . 

La percussion donne un son mat sur une surface limitée, 
lorsque le kyste est superficiel; elle donne une sonorité normale 
ou une sub-mat i té perceptible seulement à la percussion pro-
fonde lorsque le kyste est séparé du thorax par une coque plus 
ou moins épaisse de parenchyme pulmonaire intact . A la pal-
pation les vibrations thoraciques sont diminuées ou abolies au 
voisinage du kyste. 

L'auscultation révèle une diminution ou une disparition du 
murmure vésiculaire en un point circonscrit, correspondant au 
kyste sous-jacent; si le kyste est central, le murmure vésiculaire 
reste normal , à moins qu'il ne comprime une bronche et amène 
ainsi la production d'un souffle lubaire. L'irri tation du paren-
chyme pulmonaire comprimé se t radui t par des râles sous-
crépitants fins, celle de la plèvre par des f ro t tements ou un 
épanchement pleurétique. 

Cette période d'accroissement du kyste se prolonge pendant 
des mois et des années, jusqu'à ce qu'enfin l'échinocoque entre 
en communicat ion avec les bronches. 

4 É v o l u t i o n , o u v e r t u r e d u k y s t e . — Le plus souvent 
cette ouverture se fait avec grand fracas; le malade ressent 
dans la poitrine une douleur cuisante, une sorte de déchirure, 
et rejette à flots au milieu de violentes secousses de toux 
un liquide eau de roche d'une saveur salée; puis 
survient une hémoptysie abondante avec dysp-
née intense et phénomènes asphyxiques, abou-
tissant quelquefois à la syncope ou à la mort . 
D'après B A R O et C H A V A N X E S cette évacuation 
s'accompagne d'une élévation de température. 

Dans d'autres cas la communication avec les 
bronches se fai t insidieusement par un petit per-
tuis, e t l 'évacuation ne se t radui t que par des 
hémoptysies peu abondantes et répétées, ou par 
une expectoration gelée de groseille. 

Dans les liquides rejetés par l 'expectoration on retrouve des 
lambeaux de membranes hydatiques blanchâtres et nacrées, enrou-
lées sur elles-mêmes et reconnaissables à leur s tructure lamel-

( f 
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Fig. 25. 
Crochets de 

kystes hy-
datiques. 



laire ou m ê m e des hydat ides entières, et le microscope y mont re 
des crochets d'échinocoqucs. 

Consécut ivement à son ouver ture dans les bronches, le kys te 
hvda t ique peut s ' infecter et. suppurer ; une t empéra tu re à grandes 
oscillations, des sueurs noc tu rnes , de l 'anorexie, la perte des 
forces, une expectorat ion puru len te e t fétide annoncen t cette com-
plication. Parfois la suppurat ion se produi t avan t l 'ouverture 
du kyste d a n s les bronches : dans ce cas , la vomique est pu ru -
lente au lieu d 'être l impide c o m m e de l 'eau de roche . Dans les 
cas qui doivent se t e rmine r par la guér ison, les hémoptysies 
cessent peu à peu et les parois de la cavité kyst ique ar r ivent au 
contact . 

Les signes physiques du kyste hydat ique après évacuation sont 
à peu près ceux d 'une caverne pu lmonai re : souille caverneux ou 
anipbor ique , gargoui l lements à t imbre méta l l ique , e t quelquefois 
brui t d e soupape à la fin de l ' inspira t ion. 

Le kyste du poumon ne s 'ouvre pas tou jour s dans les bronches ; 
il peut s 'ouvrir dans la plèvre, dans l 'es tomac, dans l'intestin 
( L A R K S E C ) , à l 'ombilic, à t r ave r s la paroi thoracique, dans 1 ar-
tère pulmonai re , etc. : ces derniers fa i t s sont abso lument excep-
t ionnels . 

La pneumonie , la pleurésie, la gangrène pulmonai re sont 
des complicat ions assez fréquentes des hyda t ides du poumon. 

La m o r t survient dans plus de la moi t ié des cas ; elle peut siu--
venir à la longue pa r suppura t ion , quelquefois elle résulte de 
l 'asphyxie mécanique par une hydat ide ou un f r a g m e n t volumi-
neux, ou d 'une abondan te hémoptysie . 

5 D i a g n o s t i c . — Les symptômes les p l u s i m por tan t s sont les 
hémoptysies, 1 urticaire, la voussure circonscrite, la présence de 
lambeaux de membrane hydatique ou de crochets dans Vexplora-
tion. . .. 

Une ponction exploratrice. lorsqu'elle donne issue à un liquid. 
eau de roche sans a lbumine ou c o n t e n a n t des crochets, levé tous 
les doutes ; il fau t se rappeler toutefois que la ponction est dan-
gereuse , car elle peut provoquer une hémorragie abondante da«> 
l ' intér ieur du kyste . 

Ces caractères évi teront de confondre l 'échinocoque pu lmo-
naire avec les cavernes tuberculeuses ou la pleurésie, qui peuvent 
d 'ai l leurs coexister. 

En cas de doute on ne négligera pas la recherche dans le sang 
des leucocytes à granula t ions éosinophiles don t la présence peut 
lever les difficultés. 

6° T r a i t e m e n t . — La ponction aspiralr ice don t nous venons 
d ' indiquer le danger donne ra rement un succès durable ; il fau t 
la faire suivre d 'une inject ion antiseptique. L'incision de la poche 
kystique (pneumotomie) donne les meilleurs résu l ta t s . 

A R T I C L E X I V 

C A N C E R D U P O U M O N 

Le cancer primitif est r a r e ; son existence toutefois s emble A 
l 'heure actuelle démon t r ée par les recherches de M A L A S S E Z . Son 
point de dépar t est la prol i férat ion néoplasique de la cellule alvéo-
laire : il s 'agit d 'un épi thél iome. — B A Y L R , en 1810, isole la 
phtisie cancéreuse de la phtisie tuberculeuse ; L A B N N E C , STOKF.S 

en font de belles descript ions macroscopiques e t c l in iques . 
MALASSEZ é tabl i t sol idement l 'histogenèse de ces néoplasmes . 

1" É t i o l o g i e — Le cancer pr imit i f , très rare , a t te int de pré-
férence l ' homme ayan t dépassé l 'âge moyen (quarante à cinquan te 
ans; . L'influence de l 'hérédité a été signalée. Les cancers secon-
daires se développent soit par propagation directe (cancer du 
sein, de l 'œsophage, de l 'estomac, du foie), soit par général isat ion 
d'un cancer cu tané (sarcomes des membres , néoplasmes géni to-
urinaires) . 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les t u m e u r s secondaires 
sont, dans le poumon, beaucoup plus f réquentes que les cancers 
pr imit i fs . Nous avons à étudier isolément les unes e t les a u t r e s . 
A l 'autopsie a un su je t a t t e in t de cancer du poumon, on rencontre 
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• «vh,mineuse d 'aspect encéphaloîde occupant 

correspond au type pnro*« / . peuvent offrir un aspect 
Dans cette dern ière c l a s s e . l e s n o y a x p e u e l e s 

macroscopique vanab l e su,van l a ^ u m e u o • ^ ^ , 

foyefe épithéliaux m 0 U S ' ^ u ^ 1 p a
S

r f f de vér i tables blocs 
point de dépar t o s s e i . cons t i tuan t P « ^ , . n h l a n l r o r _ 

a . Cancer primitif- ï» exau s e c o n d a i r e ; si au micros-; 
a d é m o n t r é que o ^ 'on est en droit 
cope on retrouve Avec un faible grossisse-
de conclure à une neoplasie ^ l u s o u m o i n s 
m e n t on voi t , d ans un ^ g X ^ rondes , des cellules 
al téré e t plus ou moins infi l tre d « v o i u m i n e u x . 11 
épitbéliales proliférées. , o l v m o r p b e s à no> d o n -
s

P
a g i t d 'un épi thél iome ^ ^ s ' c t ité Z o h u r e (forme po . j -

^ e n s les parois de .alvéole 

a posé le problème sans des cellules 
des p répara i ,ons senees d^abord le ( ^ a l v é o l a i r e s . 

de l'alvéole, 
Celte é lude conf i rme la Iheone c e bourgeon 
thél iale du carc inome M ne p^ b r o n c h i q u e . A U G . B R , 

alvéolaire n ' a i t pas un p o m . n e P ^ , j l h é H o m e d-0rigine-
L E P L A T 

m o n t r e n t un exemple s s o n l à 

bronchique ; C H Î A K I c roi t que alvéolaire est I nc r imine r ; M É N É T R I E R enfin a d m e t que 

s e g é n é r a , i s e r d a n s l e p o u m o D o u s u r 

les plèvres. Les traînées de lymphangite i n t r apu lmona i res ou sous-
pleurales ind iquen t quel est leur principal mode de propagat ion . 
Les ganglions du médias t in et sous-claviculaires sont f r é q u e m -
m e n t infiltrés. Les plèvres présentent des lésions, spécifiqnes ou 
non, étudiées au chapi t re des pleurésies cancéreuses. La masse 
néoplas ique , subissant des a l té ra t ions in f lammato i res gangre -
neuses, peut about i r à de véri tables cavernes. Le pér icarde, le 
cœur , la t rachée, l 'œsophage sont infil trés et s 'u lcèrent ensui te , 
les veines a t te intes sont obstruées par des thromboses . Les 
organes extra- thoraciques sont quelquefois por teurs de noyaux 
secondaires . 

b . Cancers secondaires. — Les cancers secondaires, sarcomes, 
carcinomes, épi thél iomes, etc. , rappel lent en tous points pa r leur 
s t ruc tu re la t u m e u r originelle. 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . — Nous prendrons c o m m e type un 
cancer primitif d o n n a n t un ensemble symptomat ique comple t . 
Mais nous insistons sur ce fai t que bien des cancers secondaires 
sont des t rouvai l les d 'autopsie , les ma l ades n ' a y a n t présenté 
qu 'une dyspnée imputab le soi t à l 'état général , soit à une pleurésie 
t e rmina le don t la spécificité n 'é ta i t -pas soupçonnée. Des cancers 
p r imi t i f s peuvent également se révéler par des lésions pleurales, 
et empor t e r le m a l a d e par une th rombose suivie d 'embolie sans 
que le néoplasme a i t été diagnost iqué. 

.4u début, le ma lade présente une toux sèche, persis tante , par-
fois quinteuse, accompagnée d 'un point de côté, de localisation 
variable avec le siège de la t umeur ; il m a i g r i t ; son faciès pâle, 
ou j a u n e paille, une dyspnée très modérée , la faiblesse générale 
peuvent faire songer â l 'existence d'un néoplasme, ma i s son siège 
ne peut ê t re dé te rminé . 

.4. S I G N E S F O N C T I O N N E L S . — Pendan t une deuxième période, si 
un accident de général isat ion, si une affection sura jou tée n 'on t 
pas b rusquement t e rminé la scène, des symptômes impor t an t s 
vont conduire au diagnostic. 

Le p r i n ipal est Y expectoration. Banale d 'abord dans ses cra-
cha t s muco-puru len ts , quoiqu 'on a i t prétendu y rencont re r des 



cellules spécifiques, elle preud. dans la suite, une couleur gelée 
de groseilles. Les crachats forment alors une masse molle, géla-
tineuse, t remblotante , non adhérente au vase. 

L-hémoptysie est assez fréquente. Le malade rejet te soit du 
sang pur. soit du s a n g coagulé, ayan t séjourné dans les bronches 
ou dans une cavité du néoplasme ulcere. 

Outre ces signes fonctionnels, la compression des organes du 
médiastin, veines caves, artères, cœur, œsophage nerfsrecurrerUs 
donne lieu à des accidents décrits à propos des U,m u 
diastin. La pleurésie, spécifique ou non, à sa symptomatolog.e 
particulière étudiée dans un chapitre spécial. 

B S I G N E S P H Y S I Q U E S . - Un énorme cancer massif peut donner 
de laxoussure thoracique avec ou sans œdème de l a V « * * - * 
la surface peut être recouverte d'un l a c i s veineux anormalement 

^ l e cancer pleural massif, même en l'absence de tout épanche-
n t donne à la percussion une zone de mat i té ou de subma-
" t é avec résistance au doigt- Les cancers à noyaux d.ssemme 
ne donnent guère «le signes à la percussion. Les ganglion, du 
raédi^Un déterminent parfois une mat i té rétrosternale assez 

^ S C Ï Ï S n dans le cancer massif permet d'entendre un 
s o X rappelant celui de la pneumonie, de la P ^ > M | 

spéciaux ; les compressions bronchiques donnent heu ; 

correspondant à la carc.nose aiguë Dans les types c 
elle est due soit à la pleurésie coexistante, so t aux acc.den 
l généralisation, soit aux complications.sept-que . gangrene, 1 
pneumonie e t broncho-pneumonie, principalement. 

4" D i a g n o s t i c . — Il est bien difficile à établ ir avant rexis-
tence des signes physiques impor tants : 

Au début, l 'amaigrissement, la toux, la pleurésie hémorra -
gique ou non, peuvent faire songer à la tuberculose; l 'étude de 
l 'expectoration, la recherche des bacilles, l 'absence de fièvre et 
de transpirat ions nocturnes , e tc . , sont des éléments de dia-
gnostic. Il n'est pas possible cliniquement de différencier la car-
cinose aiguë de la granulie, à moins qne leur foyer primit if ne 
soit connu. 

Lorsque l'expectoration caractéristique existe, on peut songer à 
une hémoptysie tuberculeuse, à un infarctus pulmonaire, à une 
pneumonie chronique, à une gangrène au début . Ce sont les 
antécédents du malade, la présence ou l'absence de température , 
l 'examen microscopique des crachats qui sont les meilleurs 
guides. La constatation des signes de compression, no tamment 
du cété du nerf récurrent, a une assez grande valeur diagnos-
tique. Si la pleurésie prédomine, le diagnostic est encore plus 
difficile. 

5" T r a i t e m e n t . — 11 est purement symptomat ique. Par les 
opiacés, les révulsifs, on pourra calmer la toux, la douleur, la 
dyspnée. Par des ponctions répétées, le liquide pleurétique sera 
évacué. Les inhalations antiseptiques préviendront parfois les 
infections secondaires. 



C H A P I T R E V 

M A L A D I E S D E LA P L È V R E 

N o u s allons « e v les — de la P^v re dans l 'ordre | 

suivant : . . , p n r s s v m p t ô m e s et leurs lésions : j 
1 Les pleurésies ^ J ^ S g ^ purulentes, hémor-

pleurésies séro-fibr.neuses, pleuresies 

' • t T e s P p t u S s C « i v & principales causes; pleurésie I 

tuberculeuse, 
3° Enfin nous te rminons pa,r 1 étudeî des P 

formes, de l 'hydrothorax et du p n e u m . . t b o r a - ^ : 

fréquente complication. 

A R T I C L E P R E M I E R 

P L E U R É S I E S S É R O - F I B H I N E U S E S I 

raie d'un liquide c t r i n , sereux, avec 

neuses. 
I L . E T I O L O G I E 

, e ( r o M « . a «utrtfoi» 

1 - » - « 

probable qu'il n'agit dans la major i té des cas que comme une 
cause occasionnelle, en favorisant l ' infection; la pleurésie a 
frigore est donc surtout une pleurésie infectieuse. Cette 
infection est le plus souvent la tuberculose, interprétation qui 
s'appuie sur les antécédents des pleurétiques, sur leur sort 
ultérieur, sur l ' inoculation au cobaye ou la culture du liquide 
pleurétique, sur les examens histologiques. Mais il est abusif 
de considérer toutes les pleurésies comme tuberculeuses : on 
a trouvé dans l 'épancbemsnt d 'autres microbes que le bacille 
de Koch : il existe des pleurésies primitives a streptocoques 
( W K I C H S E L B A C M ) , â pneumocoques ( T A L A M O S ) , à staphylocoques 
( F B R N B T ) . 

La clinique également nous a appris à connaître toute une série 
de ces pleurésies non tuberculeuses, dont voici les principales : 

t° On constate parfois des pleurésies chez les cardiaques : 
dues le plus souvent & des embolies pulmonaires, elles siègent 
surtout à la base du poumon droit, entre celui-ci et le dia-
phragme; elles ont un début insidieux et une évolution lente ; 

2° Au cours des néphrites chroniques on observe des pleurésies 
qu'il ne faut pas confondre avec l 'hydrothorax ; 

3° Nombre de maladies infectieuses sont susceptibles de se 
compliquer de pleurésie séro-fibrineuse; ainsi la grippe, le rhu-
matisme articulaire aigu, la fièvre typhofde, soit à son début 
(pleurotgphus), soit au cours de son évolution, plus rarement 
l 'actinomvcose, la syphilis à la période secondaire ICBANTEMESSB 

et W I D A L ) , et même la blennorragie ; 
k" Il existe des pleurésies séro-fibrineuses accompagnant une 

lésion du poumon ou des organes voisins : c'est le cas pour la 
pneumonie, bien que la pleurésie métapneumonique soit pltls 
souvent purulente, les anévrismes aortiques, les tumeurs du 
médiast in, les affections du foie e t de la rate, les péricardites, 
les péritonites, l 'appendicite (DIKCLAPOY) , les kystes de l 'ovaire, 
les salpingites, les affections des voies biliaires, le cancer de la 
piètre ; 

5° 11 existe enfin des pleurésies traumatiques : souvent, il est 
vrai, elles sont tuberculeuses. 

On rem arquera que la plupart des causes de pleurésie que 



nous v e n o n s d 'énumérer agissent par l ' intermédiaire d unelésion 

pulmonaire. 

| 2 . A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

À l 'ouverture du thorax, on voit s'échapper un liquide citrïn, 
abso lument l impide ou tenant en suspension quelques flocons 
fibrineux. Le poumon est rétracté vers son h, le; la plevre parie-
tale surtout vers les parties inférieures, est tapissee de fausses 
m e m b r a n e s fibrineuses; elle présente des arborisations vascu-
laires et quelques taches ecchymotiques. Lorsqu'il y a encore 
peu de liquide, il ne Tonne qu'une mince couche entre le pou-
mon et la plèvre- A mesure que 1 epanchement augmente, .1 
refoule le poumon, mais celui-ci ne surnage pas complètement: 
il plonge toujours plus ou moins dans le liquide qui seleve 
entre le poumon et la fièvre pariétale. Enfin souvent la reparti-
tion du liquide est inégale à cause des adhérences qui cloison-
n e n t la grande cavité pleurale. 

epanchement pleurétique a une densite qui varie de 1010 à 
,020 et une composition chimique qui rappelle celle du plasma 
sanguin ; il contient de l 'albumine, de l 'urée, du S ^ ™ - , e s 

mêmes sels que le sérum, e t de la fibrine, ce qui le distingue d 
l 'hydrothorax. On y trouve des cellules pleurales desquameeset 
4 globules sanguins: lorsque le nombre de ees dc ^ 
dépasse 5.000 par mil l imètre cube, la pleurésie est ^ h . tolo-
giquement hémorragique, et cette part iculari té constitue, que -
ques présomptions en faveur d'une t ransformat ion purulente 

^ i , Pl<»re c o n s e n t dans la t u m é ^ o n e t j a 
chute des cellules qui forment son revetement ep . thdud dan^ 
une congestion avec diapédèse active et dans, a i e a t a * ^ 
exsudation de fibrine qui se coagule en couches s u p e r p o s es 
ul tér ieurement ces fausses membranes fibrineuses, « m l pene 
trées par des bourgeons issus de la plèvre - - - j a c e n t e qu. ope 
rent leur organisation conjonctive; telle est la formation des 
adhérences pleurales. ..„„miers 

Les brides ainsi formées sont vascularisees des les premier, 

l 
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stades de leur organisation. Ces vaisseaux, très friables, à parois 
embryonnaires, sont issus des artérioles, des veinules et sur tout 
des capillaires de la plèvre. 

D'après C O R N I L , ce sont les cellules endothéliales qui opèrent 
l 'organisation des adhérences« 

Les lésions de voisinage portent sur le poumon, la paroi thora-
cique, les organes contenus dans le médiastin et dans l 'abdo-
men. Le poumon est alélectasié, du moins dans ses parties infé-
rieures, c'est-à-dire que les alvéoles comprimés sont vides d 'air 
et apla t is ; mais dans les pleurésies anciennes l 'organisation 
conjonctive des fausses membranes forme à sa surface une 
carapace scléreuse qui pousse des prolongements dans la pro-
fondeur de l 'organe (pneumoniepleurogène de CHARCOT) et arrive 
à le t ransformer en un bloc de consistance fibreuse. Le 
thorax présente une voussure notable, les côtes sont élevées et 
écartées. Plus lard, au contraire, il est comme aplati d 'arrière 
en avant ; sa paroi latérale, au lieu d'avoir un contour arrondi , 
forme une coudure anguleuse (déformationen V), les côles sont 
rapprochées par la rétraction des organes intercostaux; une 
scoliose à concavité dirigée du côté malade est la conséquence 
de ces déformations. Le médiastin est refoulé en masse au 
delà de la ligne médiane; le cœur est par conséquent dé-
placé, et la veine cave inférieure subit une coudure notable 
( B A R T E L S ) . Le péricarde participe quelquefois à l ' inflamma-
tion pleurale, ce qui s'explique par les connexions lympha-
tiques de ces deux séreuses. Le diaphragme et le foie sont 
abaissés si I 'épanchement siège à droite et s'il est assez considé-
rable. 

§ 3 . — S Y M P T O M A T O L O G I E 

SIGNES PHYSIQUES DES É P A N C H E M E N T S DE LA PLÈVRE 

La pleurésie débute d'ordinaire brusquement par des frissons, 
par un violent point de côté au niveau du mamelon, par de la 
dyspnée, par une toux sèche et quinteuse qui augmente encore 

il 



la douleur thoracique; en même temps la tempéra ture s élève 

et oseille entre 39" et 39°,a-
L'auscultation prat iquée à ce momen t ne fait entendre que 

quelques f ro t tements et une diminut ion notable du murmure 
vésiculaire. Au bout de peu de jours , en auscul tan t la base du 
thorax, on constate les signes d 'un épanchement pleurétique qui 
s'élève progressivement. Ce sont ces symptômes que nous 
allons méthodiquement étudier par l ' inspection, la palpation, 
la percussion e t l 'auscultat ion. 

1" I n s p e c t i o n . — Dès le deuxième ou le troisième jour , quel-
quefois plus t a rd ( W O I L L E Z ) , on constate l ' immobil i té relative de 
la paroi thoracique du côté malade . Les espaces intercostaux 
sont également immobiles et écartés; leur dépression normale 
est remplacée par une saillie. 

L'inspection et la mensurat ion révèlent encore un développe-
ment unilatéral exagéré du thorax : cette voussure est due en 
par t ie à ce que les côtes inférieures sont immobil isées en p o s a 
tion inspiratoire. position qui a pour effet d 'augmenter l a c a p a j 
cité thoracique. La Voussure, appréciable à la vue et mieux en-
core à la palpat ion. peut être représentée graphiquement par 
le cvr tomètre de \ V O I I . L E Z , ins t rument qui se moule sur la paroi 
thoracique et qu'il suffit ensuite d 'appliquer sur une feuille de 
papier On peut se rendre compte des modificat ions de 1 epanel.e-
m e n t en comparant ce graphique à ceux recueillis les jours sui-
vants sur le côté sain et sur le côté malade. 

Mais ces mensurat ions ne donnent que des résul tats incom-
plets, car la voussure t ient à une au t re cause : « la pression du 
liquide épanché entraine le côté sain vers le côté malade. Celui-
ci s 'agrandi t aux dépens de l 'autre, grâce à l 'entraînement de la 
par t ie inférieure de la cage thoracique, y compris le s ternum, 
lequel perd s a position verticale pour prendre une direction 
oblique Le thorax devient ainsi asymétr ique sous la forme 
oblique m alaire. » ( P I T R E S ) . 11 est facile de met t re en ev.dence 
cet en t ra înement du s ternum : une corde tendue de l a fourchette. 
s ternale à la symphyse pubienne mont re bien que cette dévia-
tion se fait vers le côté malade (signe du cordeau de I I T R E S , ei 

disparaît après la thoracentése. Tous ces signes ne sont bien 
appréciables que dans les grands épanchement«. 

Le diaphragme se contracte mal parce que l 'une de ses moitiés 
supporte le poids de l 'épanchement e t que l 'autre se trouve de 
ce chef anormalement tendue. Cette insuffisance du diaphragme 
a deux conséquences : 1°l ' immobil i té complète du creux épigas-
trique qui ne se renfle plus à chaque respira t ion; 2° l 'apparit ion 
du type respiratoire costal supérieur, au lieu du type d iaphrag-
mat ique qui est le type normal , du moins chez l ' homme : les 
muscles inspirateurs accessoires, élévateurs des premières côtes 
(trapèze. stcrno-cléido-mastoFdien. splénius) suppléent le dia-
phragme. Enlin dans les épanchements abmdanLs où le dia-
phragme est tout à fait paralysé on observe une inversion des 
mouvements du creux épigastrique qui se rétracte pendant l ' ins-
piration et se gonfle pendant l 'expiration, à l 'inverse de l ' é ta t 
normal : cela tient à ce que le d iaphragme complètement 
inerte, est at t i ré dans le Uiorax à chaque inspiration produite 
par la contraction des muscles inspirateurs accessoires. 

La fréquence des mouvements respiratoires est habituel lement 
augmentée dans la pleurésie, mais son augmenta t ion n'est pas 
directement proportionnelle à l 'abondance de l 'épanchement . 

2° R a d i o s c o p i e . — L'examen du thorax aux rayons \ 
peut rendre des services dans les cas difficiles. Il mont re l ' im-
mobilité du diaphragmequi ne s'abaisse plus à chaque inspiration 
comme du côté sa in ; l 'épaochcment projet te son ombre sur 
l 'écran fluoroscopique à la place de la clarté pulmonaire , et 
cette « teinte sombre se fonce de plus en plus il mesure qu'on 
descend de sa l imite supérieure où l 'épanchement est plus mince, 
vers les parties inférieures où il est plus épais ». ( B O C I U A R D . ) 

Sa limite inférieure se confond à droite avec l 'ombre du foie; 
â gauche elle efface le contour du d iaphragme et la clarté 
stomacale, mais elle est assez mal délimitée. L 'ombre du mé-
diastin, reconnaissable aux bat tements du cœur, est ne t tement 
repoussé à droite dans les pleurésies gauches e t vice versa, 
mais celte déviation tend à s 'at ténuer dans les inspirations 
profondes, probablement parce que la di latat ion inspiratoire 



du thorax d iminue alors la compression. 11 est à remarquer que 
la l imite supérieure de l 'épanchement n'est pas figuree par un 
t ra i t horizontal comme dans le pyo-pneumothorax, mais qu elle 
dessine une courbe à concavité supérieure : cette image est duc 
à ce que le poumon, plus t ransparent , plonge dans le liquide. La 
l imite supérieure de l épanchement est susceptible de se déplacer 
dans une cer ta ine mesure, ma i s bien lentement , sous 1 influence 
des changement s de position du ma lade ; exceptionnellement 
on la voit s 'abaisser et s'élever a l ternat ivement pendant 1 ins-
pirat ion et l 'expirat ion. L 'examen radioscopique mont re encore 
que les mouvements du d iaphragme du côte malade sont dimi-
nués ou abolis. Après la résorption de l 'épanchcment l epa.ssis-
s e m e n t des feuillets pleuraux ou leur symphyse se manifeste par 
une cer ta ine « a t ténuat ion de la clarté pulmonaire , par une 
dispar i t ion plus ou moins complète du sinus costo-d.aphrag-
mal ique , par une modificat ion dans la forme et les mouvements 
du d i a p h r a g m e » . (BÉCLÈRF. . ) 

30 P e r c u s s i o n . - La percussion pe rmet d 'apprécier Ja matite 
et la résistance au doigt : elle doit être superficielle, e t pratiquée 
méthod iquement de bas en haut , en avan t et en arr ière . Y ers la 
base du thorax, la mat i t e est absolue, mais à mesure qu on se 
rapproche d e l à l imite supérieure de l 'épanchcment , el les atténué 
et fai t r ap id emen t place à la sonorité pulmonaire normale, a 
moins que le poumon ne présente ^ui-méme des lésions qui mo-
difient sa consistance (hépatisal ion, congestion, etc. -

Pour préciser exactement la l imite supérieure de 1 epanche-
men l . il convient de percuter méthodiquement de bas en haut, 
en a l l an t des part ies m a t e s aux part ies sonores ou ^ ^ 
t n autre procédé consiste à percuter a l ternat ivement la sui face 
m a t e et la surface sonore en des points de moins en moins éloi-
gnés (procédé par enjambées) : p a r c e l l e sorte de comparaison 
on se rapproche graduel lement de la surface supérieure du l.qu de, 
et on arr ive à apprécier des nuances qui aura ien t passe autre-
men t inaperçues. • 

Cette limite supérieure de l'épanchement est mobile : e l i evant 
avec les changements d ' a t t i tude .du malade , qu'on devra per-

cuter couché, assis, étendu sur le côté. Le déplacement de la 
matité est caractérist ique des épanchements pleuréliques, ma i s il 
est loin d 'ê t re constant , il manque o rd ina i rement dans les 
pleurésies cloisonnées. 

La l imite supérieure de l ' épanchement , lorsqu'il est d 'abon-
dance moyenne (1.500 g r a m m e s et au-dessus), ne forme pas un 
plan absolument horizontal : elle es t plutôt obl ique; aussi sa 
projection sur la paroi thoracique quand le su je t est assis ne 
dessine pas une courbe circulaire, ma i s parabolique (courbe de 
D A M O I S E A U ) , parabole dont le sommet es t dans l 'aisselle. En 
passant sur la paroi antér ieure du thorax elle devient horizon-
ta le ; sur la paroi postérieure elle descend obliquement de façon 
û former avec la colonne vertébrale non un angle droi t , ma i s un 
angle aigu sonore à la percussiun (angle de G A R L A N D ) . Celte 
forme parabolique de la l imite supérieure de la mat i t é a reçu 
diverses in te rpré ta t ions ; on suppose qu'elle t ient au dépôt sur 
la plèvre par ié ta le d 'une substance fibrineuse adhérente, qui 
serait déposée pendan t que l 'épanchement se forme, et ne se 
déplacerai t pas, comme le reste du l iquide, lorsque le malade 
change de position. 

A sa l imi te supér ieure la mat i t é ne cesse pas brusquement , 
mais s 'a t ténue progressivement en passant par une zone de sub-
mal i lé due soit au dépôt de fausses membranes fibrineuses, soil 
ù I atélectasie du parenchyme pulmonaire sous-jacenL 

La percussion pe rmet encore d 'apprécier : 10 rabaissement du 
foie, si la pleurésie siège à droite et si l ' épanchement est très 
abondan t (dépassant 2.000 g rammes ) ; 2° le déplacement du cœur 
et la dispari t ion de la sonori té normale de l 'espace de T R A C B E si 
la pleurésie siège à gauche. 

On appelle espace semi-lunaire de T R A U B E une zone sonore qui 
occupe la base de la face antér ieure du thorax , du côté gauche 
seulement. Elle s 'étend entre le cœur et le rebord des fausses 
côtes; sa l imite inférieure répond a u rebord costal lu i -même, 
elle est donc curviligne et à convexité dirigée en bas ; sa l imi te 
supérieure répond à une ligne oblique dirigée en bas et en dehors 
qui réuni ra i t le 6e carti lage costal à l 'extrémité antér ieure de la 
dixième côte; elle est un peu curviligne e t à convexité dirigée 



en haut . Ces deux lignes interceptent dans l eu r concavité un 
espace semi- lunaire , large de 6 à .0 cent imètres , . W « ^ * 
la percussion un spn tympan ique dû à la resonance de 1 es tomac 

S 0L'esTace l semi- lunaire en effet ne répond pas au poumon, mais 
aus inuscos to -d iaphragmat ique , vide n o r m a l e m e n t e t ^ l a g r o s s e 
tubéros i té de l ' es tomac qui pénètre dans la cage 
coiffée seulement du d iaphragme qu'elle refoule. Les petite 
épanchements pleurétiques ne modif ient pas la s o n o r ^ de ! . 
pace de I HATBE ; mais dès qu'i ls a t te ignent ou J e p a s s e n l u n 
I r e , le liquide s ' insinue dans le cul-de^ac cos to -d . aphragma-

' : d o n t il écarte les parois et abaisse le d i aphragme ; la son j 
S de l 'espace semi- lunaire es t ainsi remplacée par une mat i te 

a b E n f m dans les épanchements énormes qui écrasent le dia-
p b n m e a u point de le faire bomber dans 1 abdomen , la mat i te 
f r anch i t les l imites de l 'a i re-de TRAUBE, e t depasse de plus,E 
i ravers de doigt le rebord costal . 

dispari t ion de là sonorité de l 'espace semi- luna,re est donc 
un bon signe de pleurésie gauche ' ; i l f a u t seulement se rappel 
nue cette sonori té peut persister : 1" dans les petite epanchements 
infér ieurs à un l i t re ; 2' lorsque les parois du cul-de-sac pleura 
S L g m a t i q u e sont soudées par des adhérences et ne 

oermct ten l pas l ' insinuation du l iquide. g 
Enfili la percussion prat iquée sous l a clavicule«du c ^ m a -

lade donne, dans les épanchements moyens, - e s o n t e e a ^ 
rée de tonali té élevée, appelée par TROUSSEAU SON shodupeon 
r a t t r i b u e a une active respirat ion supplémenta i re dans le sommet^ 

. D 'après PITRES, les P ^ f ^ ^ Z t ^ T I Î 
s ' a c c o m p a g n e n t assez souven t ( d a n : des c ^ ) de ^ ^ ^ 

réserves. 

du poumon au-dessus de l ' épanchemente t â l ' emphysème localisé 
qui en résulte. 

4 ° P a l p a t i o n . — Elle pe rmet d 'apprécier : 1° le phénomène 
du flot ; 2° les vibrat ions vocales. 

a. Recherche du flot. — La recherche du phénomène du flot 
peut se faire de p lus ieurs maniè res : en appl iquant une m a i n 
en a r r iè re su r la base d u thorax , et l ' aut re un peu plus h a u t 
(l'une d'elles percute à plat le thorax e t l ' au t re perçoit l ' éb ran-
lement) ; en app l iquan t une m a i n sur la face an té r ieure du 
thorax, l ' au t re sur sa face postérieure ; enfin en appl iquant sur 
la base une seule main qui percute et reçoit l 'onde de r e tour 
( K . T R I P I E R ) . — En percutant r ap idemen t et plusieurs fois de 
suite, on perçoit une sorte de ba l lo t t ement , éb ran l emen t a n a -
logue à celui que donne ra i t une niasse t r emblo tan te de géla-
t ine . 

Le phénomène du flot n 'es t perceptible que dans les épanche -
ments dépassant 1.000 g r a m m e s . 11 peut ê t re s imulé pa r l 'œdème 
de la paroi thoracique. 

b. Vibrations vocales. — En appl iquant la m a i n à plat sur le 
thorax d 'un su je t no rma l pendant qu 'on le fai t c o m p t e r A hau te 
voix, on perçoit ne t t emen t les vibrat ions vocales; ces vibrations 
thoraciques sont abolies dans toute l 'é tendue de l ' épanchement 
pleurétique. Elles repara issent à sa l imi te supérieure où elles sont 
m ê m e exagérées ; pour la préciser, il convient d 'appl iquer la 
main sur le thorax , non plus à plat, ma i s de c h a m p , par son 
bord cubi tal . II est vrai que la recherche de cet te l imite supé-
r ieure dans les épanchements assez abondan te devient diff ici le , 
parce qu'elle se t rouve au niveau de l 'omopla te a Iravers lequel 
il est plus malaisé de sen t i r les vibrat ions . 

Chez les f emmes et les enfante , ù cause de l 'acuité de leur 
voix, et chez les emphysémateux , les v ibra t ions thoraciques sont 
affaiblies en dehors de tou t épanchement ; aussi , pour évi ter 
cette cause d ' e r reur , faut-il examiner les deux côtés du thorax et 
procéder ainsi par compara i son . 

5" A u s c u l t a t i o n . — Dans toute l 'é tendue de l ' épanchement 



le murmure vésiculaire normal fait défaut ou est notablement 
affaibli ; il reparai t lointain, amoindri à mesure qu'on se rap-
proche de la l imite supérieure. Enfin au sommet la respiration 
est forte, puérile, à moins que l 'épanchement ne soit 1res consi-
dérable. 

Au niveau de l 'épanchement et surtout vers sa l imite supé-
rieure on entend un souille aigu, lointain, surtout expiratoire, 
qui n 'a pas l ' intensité du souille tubaire de la pneumonie {souffle 
pleurétique). 11 a quelquefois un t imbre ampliorique, lorsque le 
liquide remonte très haut. - Ce souille est dû à la transmis-
sion du brui t expiratoire glottique, qui n'est plus étouffé ni 
modifié par l 'élasticité du parenchyme pulmonaire normal, 
ma is au contraire mieux t ransmis à l'oreille par le poumon ate-
lectasié et le liquide en couche mince qui le c o m p n m e . (. est 
un signe d 'épanchement moyen, car, dans les grands epanche-
ments . la compression des bronches s'oppose à toute transmis-
sion du brui t glottique, d'où silence respiratoire, et dans les 
petits épanchemeuts les modifications du tissu pulmonaire ne 
sont pas assez considérables. Le souille pleurétique peut toute-
foi^ apparaître dans de petits épanchemeuts ou persister après la 
résorption du liquide (LANDOUZV) , si la pleurésie s'accompagne 
d'une congestion ou d'une hépatisation du tissu pulmonaire qui 
augmentent sa consistance au même litre que 1 atelectasie, tout 
en laissant les bronches perméables. 

L'oreille appliquée sur le t h o r a x pendant que le malade complt 
à voix basse, perçoit avec netteté le chuchotement, comme s. 
quelqu'un chuchotait à l 'oreille de l 'observateur ( l -ç <>n o 
aphone de B A C C E L L I ) . Ce signe est constatable dans des po nt» 
ou le souille pleurétique passait presque inaperçu ; lorsqu n 
ne trouve pas le souille, il est donc recommandable de am 
chuchoter le malade : cet artifice facilite beaucoup sa ie-

" ' S ? on ausculte pendant que le malade compte tout haut la 
voix n 'arr ive plus bourdonnante à l'oreille, comme n o m -
ment, mais cassée, chevrotant*, d'où le nom ^ « H 
à ce phénomène (aîf, « f e chèvre; ?ovr„ voucjj on a encore 
comparée au son d'un mirl i ton ou à la voix d'un polichinelle. 

L'auscultation renseigne encore, si elle fai t constater des râles 
par exemple, sur la congestion, l 'œdème ou l 'hépatisation du 
poumon sous-jacent. 

Si on ausculte le thorax, pendant qu'on le percute en f rappant 
l'une sur l 'autre deux pièces de monnaie, le son arrive net te-
ment à l'oreille de l 'observateur, comme si les pièces étaient 
frappées tout contre elle, au lieu d'être assourdi par le paren-
chyme pulmonaire normal : c'est le signe du sou de P I T R E S . Cet 
excellent signe permet de déceler un épanchement dans des cas 
douteux et même d'en préciser le niveau supérieur. 

A tous ces signes physiques il convient d 'a jouter dans les cas 
douteux la ponction exploratrice, pratiquée au moyen d'une 
seringue munie d'une fine aiguille. On peut constater ainsi si 
le liquide est hémorragique ou non, l 'étudier baclériologique-
ment , chimiquement ou microscopiquement ; ainsi le liquide des 
pleurésies contient de la fibrine contrairement à celui de l'hy-
drolhorax (réaction de RIVOLTA, voy. p . 247); une très faible 
quantité de fibrine est habituelle dans le cancer; une grande 
quanti té dans la tuberculose, etc. 

En résumé, les principaux signes d'un épanchement pleurétique 
moyen sont : la voussure, la matité et le skodisme, f abolition des 
vibrations vocales, l'abolition du murmure vésiculaire, le souffle 
pleurétique, la pectoriloquie aphone, l'égophonie, le signe du sou. 
Il faut y a jouter le déplacement des orgtfnes, d 'autant plus pro-
noncé que l 'épanchement est plus abondant , et susceptible par 
conséquent de nous renseigner sur sa quantité. 

6" D é p l a c e m e n t d e s o r g a n e s . — La palpalion, la per-
cussion, l 'auscultation et la radioscopie montrent que le 
cœur est déplacé dans la pleurésie ; mais ce déplacement ne 
se produit pas dans les petits épanchemenls inférieurs à un 
litre. 

Dans la pleurésie gauche le cœur est plus ou moins refoulé à 
droite, à tel point qu'on peut percevoir ses bat tements au voisi-
nage du mamelon droit e t , dans les cas extrêmes, entre le 
mamelon droit et l'aisselle. On croyait autrefois que, l 'organe 
pivotant autour de sa base, c 'était la pointe qui subissait le 
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plus fort déplacement. On sait aujourd 'hui qu'il n'en est rien, 
que le cœur devient tout au plus vertical ( P I T R E S ) OU même 
qu'il garde-son obliquité normale ( L E C L E R C , B A R O . Ces deux 
derniers auteurs admet tent que, dans le refoulement, la base 
précède toujours la pointe, car lecœur ne peut se déplacer qu'avec 
lemédiastin : la direction générale de son axe n'est donc pas modi-
fiée. Les observations et les expériences cadavériques de P I T R E S 

ont établi ce qui suit : refoulé par une pleurésie gauche, lecœur 
tend à devenir vertical, puis il est porté en masse en dehors du 
bord droit du sternum en même temps qu'il est fortement 
appliqué contre la paroi thoracique antérieure. De ce déplacement 
et de cette application plus int ime il résulte que ses battements 
sont perçus le long de plusieurs espaces intercostaux jusqu'au 
voisinage du mamelon droit ; ce n'est pas sa pointe qu'on sent 
bat tre sous le mamelon droit , mais au contraire sa base : dans 
les cas favorables on peut en effet percevoir, au niveau de l'ap-
pendice xiphoïde, un autre foyer de battements qui correspond 
à la pointe. 

J O L Y E T , enregistrant ces bat tements au cardiographe, a montré 
que les premiers donnaient un tracé conforme à celui de l'aorte ; 
les seconds, le tracé habituel de là pointe. B É C L É R E , par l'examen 
radioscopique, confirme également le déplacement en masse du 
cœur. L'hypothèse de la rotation de la pointe autour de la base 
immobile, est donc complètement renversée ; l 'hypothèse de la 
torsion des gros vaisseaux de la base du cœur considérée comme 
cause habituelle de la mort subite dans la pleurésie n'est pas 
plus fondée : cet accident s'est produit dans des cas où l'au-
topsie a montré que le cœur, maintenu par des adhérences, 
n'était pas refoulé par l 'épanchement; il n'est imputable qu'à 
l'excès de pression intra thoracique. 

Dans la pleurésie droite le cœur est beaucoup moins déplacé : 
il est refoulé en bas et à gauche, sans déviation de son axe, de 
telle sorte que sa pointe vient battre au-dessous e t en dehors du 
mamelon gauche. 

Cette différence d' importance entre le déplacement du cœur 
par les pleurésies droites et les pleurésies gauches, s'explique 
par la disposition du sac péricardique qui prend ses insertions 
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inférieures au centre phrénique. Tout épanchement . en abais-
sant le diaphragme, a pour effet de tendre le feuillet péricar* 
dique correspondant : cette traction n 'a pas grande influence 
sur le feuillet droit vertical, tandis que le feuillet gauche oblique, 
se redresse verticalement sous l 'influence de la tension diaphrag-
matique et du refoulement, ce qui a pour effet de déplacer nota-
blement le cœur ( P I T R E S ) . 

Le foie est abaissé dans les grands épanchements siégeant 
à droite. La rate l'est également dans les grandes pleuré-
sies gauches, mais la délimitation de sa mat i lé est plus difficile. 

7" É v a l u a t i o n d e l a q u a n t i t é d u l i q u i d e . — Dans l'exposé 
des signes physiques qui précède, nous avons pris pour exemple 
un épanchement moyen ne dépassant pas f. r>00 grammes environ. 

Avec un épanchement plus considérable, a l lant jusqu'à 
2.000 grammes, le skodisme s 'a t ténue et est remplacé pa r de la 
submatité, la mal i té remeute jusqu'à l 'épine de l 'omoplate, 
l 'angle de GARLA.ND est supprimé, le cœur bat entre le s ternum 
et le mamelon droit (pleurésie gauche), l 'abaissement du dia-
phragme se t raduit par la disparition de la sonorité normale de 
l'espace semi- lunaire de T R A C B E (pleurésie gauche), ou par 
l 'abaissement du foie (pleurésie droite). 

Avec un épanchement de 3.000 grammes, le skodisme disparaî t 
complètement. la mat i té est absolue, le déplacement des organes 
est encore augmenté, tout murmure vésiculaire a disparu et le 
souffle pleurptique prend un timbre caverneux ou amphor ique . 

Pa r contre, dans les petits épanchements de 500 g rammes à 
I litre, « le souffle est voilé et l imité à l 'expiration : le po in t 
maximum de la systole cardiaque at teint seulement le bord 
gauche du sternum « ( D I E L L A F O Y ) : il n'y a pas d 'abaissement du 
diaphragme. 

Récemment on a imaginé de mesurer le volume d'un épan-
chement pleural en injectant dans la plèvre une quant i té déter-
minée de bleu de méthylène et en évaluant , par comparaison 
avec la teinte de solutions titrées, la dilution qu'elle subit dans 
le liquide épanché ». 

* A C B I R D . SOC. mtd. des hôpitaux de Paris. 3 0 mai 1 9 0 2 . 



T A B L E A U S Y N O P T I Q U E 

D E S S I G N E S P H Y S I Q U E S D E S É P A N C H E M E S T S P L E C R É T I Ô U E S 

Immobilité d'une moitié du thorax. 
V Immobilité et écartement des espaces intercostau*. 

Voussure. 
I Asymétrie thoracique. 

Modifications des mouvements respiratoires. 
. Opacité. 
• Déplacement du mediastin. 
' Abaissement et immobilisation du diaphragme. I 

Forme et déplacement de sa limite supe-
V rieure. 

Matite ' Abaissement du foie .(pleurésie droite). 
\ I Suppression de l'espace semi-lunaire de 
{ ' Traube (pleurésie gauche). 
( Résistance au doigt. 
. Sensation de Ilot. 
' Abolition des vibraüons vocales. 
' Refoulement du cœur. 

Suppression ou diminution du murmure vesiculaire. 
V Souffle pleurétique. 

AUSCULTATION ' Pectoriloquy aphone. 
/ Egophonie. 
\ Signe du sou. 

INSPECTION. 

RADIOSCOPIE 

PERCUSSION. . 

PALPATION. 

4 . _ É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C 

Abandonné à lu i -même, l ' épanchement se résorbe spontané-
m e n t dans les cas favorables, au bout d e quelques 
cons ta te a lors le retour du m u r m u r e v e s i c u l a t e et des biat .oa 
vocales à un niveau de plus en plus bas ; on perço.t de f 
m e n t s qui indiquent le rapprochement des deux feuille| p k u 
r aux couverts de fibrine et auparavan t écartes par 1 epanchemen 
(frottements de retour)-, enfin le cœur r e p r e n d progresss.Yeue 
sa p lace . ï r è s > u v e n t il reste un peu de liquide à la partie U 
p l i déclive de la plèvre. Même si la pleuresie g u e n t , 1 nés 
pas ra re de voir persister de la s u b m a t i t é e t u n e d i m i n u t i o n d 

m u r m u r e vésiculaire, en même temps le thorax s ap la t i t d avant 

en arr ière , les côtes se rapprochent , et la colonne vertébrale 
s ' incurve de ce côté. Chez les enfants , ces dé fo rmat ions peuvent 
être très appréc iables ; elles son t dues à l 'organisat ion des fausses 
membranes qui tapissent les feuillets pleuraux et à la ré t ract ion 
consécutive. 

Dans d 'au t res cas , l'épanchement reste stationnaire, la pleuré-
sie passe à l 'état chronique et le liquide pers is terai t indéf in iment 
si on ne l 'évacuait pas par la thoracentése . 

Enfin un épanchcment séreux est susceptible de subir sponta-
nément la transformation purulente et d 'évoluer alors c o m m e un 
empyème. 

Le pronostic immédiat n 'offre pas g rande gravi té depuis qu'on 
emploie la thoracentése pa r a sp i ra t ion ; cette évacuation per-
met de parer aux menaces d 'asphyxie. Sans cette opérat ion un 
épanchement progressivement croissant about i t à ime dyspnée 
extrême avec gonflement des jugula i res , cyanose des lèvres, d i -
latation des veines tboraciques, œdème plus ou moins généra-
lisé. Ce tableau peut about i r à la m o r t subite , soit par déplace-
ment du cœur et coudure des gros t roncs veineux ( B A B T K L S ) , 

soit plutôt par sui te de l 'exagérat ion progressive de la tension 
intra- thoracique. 

Le pronostic éloigné doit tou jours ê t re réservé, en ra ison de la 
possibilité de la na tu re tuberculeuse de l 'affection, et à cause des 
lésions pulmonai res et thoraciques qui survivront à la pleurésie 
(déformations, adhérences , etc.) . 

| 5 . — D I A G N O S T I C 

Diagnostiquer une pleurésie consiste à la dis t inguer des 
affections qui la peuvent s imuler et à essayer de pénétrer sa 
cause. 

1" D i a g n o s t i c d i f f é r e n t i e l . — A son début, la pleurésie 
peut ê t re confondue avec n ' impor te quelle affection aiguë des 
voies respiratoires, n o t a m m e n t avec la congestion pu lmonai re 
et la pneumonie ; ma i s dès que les p remie r s s y m p t ô m e s d 'épan-



chement apparaissent, celte confusion a beaucoup moins dé 
chances de se produire. D'ailleurs le début est moins brusque, 
le frisson inoins intense que dans la pneumonie; l'expectoration 
est nulle, les râ les crépitants font défaut. 

Lorsque Vépanchement est formé, il peut être confondu : 
a . Avec l'hydrothorax : il s'en distingue par sa bilatéralité 

habituelle, sa coexistence fréquente avec d'autres œdèmes, son 
éliologie (asystolie, mal de Bright), le facile déplacement de 
la mat i té , l 'apyrexie, et l'absence de fibrine dans l'épancher 1 
ment , ainsi qu'on peut s'en convaincre par la réaction île 
Hivolta : elle consiste à verser dans un verre de l'eau distillée 
additionnée d'une ou deux gouttes d'acide acétique, et à ajouter • 
quelques gouttes du liquide retiré par la ponction; en agitant 
le tout, on voit se produire dans le liquide des anneaux blan-
châtres comparables à la fumée d'une cigarette, s'il s'agit d'un 
épanchement inf lammatoire , c'est-à-dire d 'une pleurésie. De 
plus le liquide de l 'hydrothorax contient peu de globules rouges, | 
peu de leucocytes, par opposition à ce qu'on voit dans la plupart 
des pleurésies, mais par contre de nombreuses cellules de l'en- , 
dothéliuin pleural desquamé. 

b. Arec la pneumonie massive : on nomme ainsi ( G R A N C H E R 

une pneumonie étendue, avec abondante exsudation fibrineuse 
dans les ramifications bronchiques correspondantes; par suite 
de cette obstruction, l 'air ne pénètre plus jusqu'au bloc hépatisé, | 
et il n 'y a ni souffle ni exagération des vibrations vocales. Le 
silence respiratoire est absolu à ce niveau et il n'y a pas d'expec-
toration rouillée ; il peut cependant y avoir une expectoration 
fibrineuse, sorte de moule des canaux bronchiques. Mais la ina-^ 
ti té ne siège pas forcément à la partie inférieure et postérieure 
du thorax comme dans la pleurésie et elle ne se déplace pàs par -j 
les changements de position du malade ; enfin il n 'y a ni égo4 
phonie, ni pectoriloquie aphone. 

c. Avec le cancer du poumon : lorsqu'il est très étendu, il pro-
duit de la mati té, de la résistance au doig t ; les vibrations vo-
cales et le m u r m u r e vésiculaire sont plus ou moins supprimes. 
Mais ici encore il n'y a pas de déplacement de la mati té , et 1 ex-
pectoration sanguinolente, gelée de groseille, est caractéristique. 

d . Avec le pneumothorax .-souvent, en effet, il s 'accompagne 
d'un épanchement liquide à la partie inférieure de la plèvre; il 
est vrai que cet épanchement est plus souvent purulent que 
séreux. Il surfit d'ausculter au-dessous pour constater le souffle 
amphorique, le bruit d 'airain, etc. Enfin, au-dessus de la zone 
mate la percussion révèle une sonorité exagérée. 

2" D i a g n o s t i c causa l . — Remonter à la'cause d'une pleurésie 
est beaucoup plus difficile. Il importe surtout de voir si elle 
e s tounon tuberculeuse : j ' indique page 236 (article VIII) les élé-
ments de ce diagnostic. Pour ies pleurésies non tuberculeuses 
dont les diverses causes sont énumérées page 186 il faut se baser 
sur l'examen des organes (pleurésie des cardiaques, des brigliti-
ques, des cancéreux), ou sur les symptômes de la maladie infec-
tieuse cause de l 'épanchement (grippe, pneumonie, rhumat isme, 
fié vre thyphofde, etc.). 

De plus l 'examen méthodique du lù/uide retiré par la ponction 
fournit des renseignements parfois décisifs. Voici ces divers pro-
cédés d'investigation. 

a. Cultures. — En ensemençant le liquide pleurétique on peut 
isoler des staphylocoques, des pneumocoques, du colibacille, du 
bacille d 'Eberth. On peut isoler aussi le bacille de Koch par 
culture du sang gélosé glycériné ( B E S A N Ç O N et G R I F F O N ) : au bout 
de deux ou trois semaines il produit des masses couleur chocolat, 
où le microscope montre les arabesques formées par le déve-
loppement des bacilles. — Ces résultats sont malheureusement 
inconstants. 

h. Inoculation. — Un liquide contenant des pneumocoques 
virulents, inoculé à la souris blanche à la dose de 2 centimètres 
cubes, produit sa mort par septicémie en vingt-quatre heures, 
et on trouve le pneumocoque dans le sang du cœur. — Injectés 
sous la cuisse ou dans le péritoine du cobaye. 20 centimètres 
cubes d'épancheraent tuberculeux déterminent souvent sa tuber-
culisation en quelques semaines. 

c. Séro-réaction. — Il y a surtout intérêt à la rechercher dans 
la tuberculose. Le liquide des pleurésies tuberculeuses agglutine 
souvent les cultures homogènes du bacille de Koch. Cette 



recherche peut être complétée par celle du pouvoir agglutinant 
du sérum sanguin chez le même malade. Malheureusement la 
séro-réaction est souvent négative, surtout quand la pleurésie 
est associée à des lésions tuberculeuses graves. La consta-
tation d'un séro-diagnostic positif a au contraire une grande 

valeur. . 
Dans les pleurésies typhoïdiques, le liquide agglutine les cul-

tures du bacille d'Eberth Son pouvoir agglutinant est généra-
lement inférieur à celui du sérum sanguin; cependant il 1 égale 
parfois ( W I D A L et M E R K L E N ) . 

d. Perméabilité pleurale. - Cette épreuve ( R A M O N D et T O U R L E T 

GAS"é*iE) consiste à injecter dans la plèvre du bleu de methy 
léne, ou dusalicylate de soude après s'être préalablement ass 
du bon état de la perméabilité rénale. En recherchant dans 1 urine 
les substances injectées on est renseigné sur le pouvoir absor-
bant de la plèvre. Le pouvoir absorbant, normal au début, dimi-
nue ensuite dans toutes les pleurésies, mais surtout dans es 
pleurésies tuberculeuses. Cette recherche fournit de plus un élé-
ment pronostique; t an t que l 'absorption pleurale se fait bien 
il y a des chances pour que l 'épanchement puisse se resorber 
spontanément ; est-elle au contraire t rès défectueuse, il est pro-
bable qu'il ne disparaîtra que par la ponction. 

e Cntoloc.ie. L'étude des éléments cellulaires en suspension 
dans le liquide pleurétique constitue le cyto-diagnoslù: (WIDA^J 

R A V . U T 1 9 0 0 ) . Quelques centimètres cubes du liquide retire par 
la ponction doivent être agités avec des perles de verre pour la 
délibrinalion, puis laissés vingt-quatre heures dans un v** à 
sédimentation. Un procédé plus rapide consiste daus la cen i 
galion pendant un quar t d 'heure. Dans les deux cas le d é p ô t * , 
l a l é sur les lamelles de verre, fixé à l'alcool-ether et co o a 
l'éosine hématéine. Les principaux éléments ^ o n a ^ 
rechercher sont, indépendamment des S obu es rouges plu 
moins nombreux : des lymphocytes, globules b.anc ^ p e 
taille, a gros noyau occupant la presque totalité de eU ment . 
2 o des polynucléaires, leucocytes beaucoup plus g r a n d s à no^ 
polymorphe, contourné en boudin ou replié, de ^ o n à do n r̂ 
n i lus ion de noyaux multiples; 3° de grands mononucleaue» 

éléments d'aussi grande taille, mais à novau romi n , „ i 
peu échancré, 4« des p l a c a r d s ' e n d o t h é l ^ T i ^ Z Ï " " 
cellules de l'endoUiélium pleural desoua née n P " 
dées entre-elles. Voici quelle e l T q " a m e e ' n , n , s encore sou-
divers épanebements? ' f ° r m U , e des 

Les pleurésies infectieuses non tuberculeux 

minanM ,les p é d i a t r e s ; ils 5 , " ™ ' T | , r e " " -

« • » « » Î A P I E R R ^ ' I . T T : I „ I ; ° " I 

p"os™toi I - « 
Les pleurésies tuberculeuses se caractérisent ».. • 

la présence presque exclusive de /,,„ ' , contraire par 
de placards endo'théliau x S r f ^ T Ï ^ T ' l ^ ' " » 
aussi des polynucléaires- m „ ; a i , l ' ' ' p e u l -v a v o i r 

S û a S S s H sieurs ponctions successives ° d e f a , r e P1"" 

S S » s s w s 

e ^ r x r c l , m é z 1: z p x 
PHE " p ™ • WTOOT, H. _ 4« ¿dit 



1, fièvre et la morphine contre nne douleur thoracique trop vive I 
Une W l ï p a n d h e m e n t formé et t an t que I» M m cont.nue. ,1 ne J 

d Ê S ^ P S S ^ » résorbe spontanément et 

" fi: E q u e , - " c e temps, 1 épanehement reste \ M 

o a l o n e , ousle revu s d , m e f f i c a c i t é très d.scu-

l i a s s s i i s 
w r n m ^ m 

s ta t ionnai re . méthode aspiratrice, au 

„.„ne cote en rasant intercostaux I 
,.„,. on r isquerai t tourte ^ ^ ^ W 

être fixé par une adherenee circumduction à Uns-
F " ^ ' S S ^ - S â t é est l 'bre dan , une 1 

t rument . ? u s a l o r s q u a ouvrir le robinet p o o f | 
grande cav i t é . il ne reste P H L ' é vacua -1 
met t re la plèvre en en fermant 
t ^ n doit ''Ire est pris d u n e t o « J 
k robinet , et au b e s o » n la c ^ r s l i t r e e t denu | 
l ' t r - ^ r o u r ^ l Ï t î ^ Ï Ï e l ^ e r !a presque t „ t . . i | 

du l iquide: ce qui reste se résorbe souvent spontanément . Une 
évacuation trop abondante ou trop rapidement conduite dé ter -
mine assez souvent des quintes de toux et exceptionnellement 
une syncope ou un œdème pulmonaire aigu quelquefois morte! 
(voy. p. >09), caractérisé par une dyspnée extrême, et nne abon-
dante expectoration spumeuse rappelant le blanc d'œuf battu 
dont elle ne différé que par sa teinte rosée expectoration albumi-
neuse) : c'est la conséquence de la congestion pulmonaire a vacuo. 
Ces accidents surviennent quelquefois malgré les plus grandes 
précautions. On a encore accusé la tboracentèse de favoriser la 
t ransformation d'un épanehement séreux en épanehement puru-
lent ; on évitera cette complication tqui esl d'ailleurs souvent 
spontanée) en opérant avec des instruments stérilisés et après 
une antisepsie soigneuse de la région où doit porter la ponction 
(savonnage au sublimé et lavage à l'alcool). Le trocart une fois 
retiré, on applique un pansement occlusiret un bandage de corps. 

A R T I C L E I I 

P L E U R É S I E S È C H E 

Tantôt la pleurésie sèche survient d'emblée, tantôt elle succède 
à un épanehement pleurétique qui s'est résorbé. 

1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L' irr i ta t ion pleurale peut ne 
pas aboutir à la formation d'un épanehement et se l imiter à la 
production d'épaisses fausses membranes fibrineusesqui tapissent 
les feuillets pleuraux. Elles sont doublées par un tissu de granu-
lat ions formé de cellules embryonnaires, qui finit par s 'organi-
ser en tissu conjonctif . Les feuillets viscéral el pariétal de lu 
plèvre ainsi modifiés et toujours au contact l 'un de l 'autre, finis-
sent par contracter des adhérences partielles ou généralisées ; dans 
le premier cas il n'y a que de simples brides pleurales ; dans le 
second les deux feuillets sont absolument soudés, et la cavité 
séreuse est supprimée, remplacée par une enveloppe conjonctive. 
Dans certains cas cette enveloppe s'épaissit au point de former 



une coque scléreuse dont les cloisons pénètrent dans la profon-
deur du poumon , ces organes ne peuvent être extrai ts du thorax 
que sculptés pour ainsi dire à coups de ciseaux. Le tissu conjonc- 4 
tif sous-pleural qui double la plèvre pariétale part icipe à cette ^ 
t r ans fo rma t ion scléreuse. L'autopsie mon t re encore assez souvent j 
de la di la tat ion bronchique, qu 'on avait a t t r ibuée à la t rac t ion 1 
l en tement exercée sur le poumon par la sclérose pleurale, m a i s -g 
q 11 ¡ relève généra lement des lésions bronchiques concomitantes . J 
— Au lieu de celte fo rme scléreuse qui est la plus commune , on • 
observe parfois une t rans format ion scléro-calcaire, aboutissant à j 
la production d 'ostéophyles p leuraux. 

2 É t i o l o g i e . — La pleurésie sèche est presque tou jour s 
consécutive à une affection pu lmonai re . La tuberculose pulm 
na i r e est sa principale cause : elle explique d 'ai l leurs sa loca 
sat ion f réquente au s o m m e t du poumon. — La pleurésie sèeb 
accompagne quelquefois la sclérose pu lmonai re ou la dilatation 
des bronches. 

3 S y m p t ô m e s . — Lorsque les deux feuillets de la plèvre ne 
sont pas encore.soudés, la pleurésie sèche se man i fes t e à l'aus-

Fijr. 26. 
Tracé evrtomêtrique montrant l'aplatissement du thorax 

dans uno ancienne pleurésie gauche. 

cul tat ion par des frottements. — P lus t a rd lorsque les fausse • 
m e m b r a n e s s 'organisent et se ré t rac tent et que le travail de 
sclérose envahi t le tissu sous-pleural, elle se t radui t par des 

déformations thoraciques : ré tract ion des espaces intercostaux 
about issant au rapprochement des côtes, ap la t i s sement d 'avant 
en a r r iè re de la moi t ié correspondante du thorax, aba i s semen t 
du moignon de l 'épaule, scoliose à concavité dirigée du côté 
ma lade . De plus, la sonori té thoracique no rma le est d iminuée 
de ce côté, les v ibra t ions vocales sont a t ténuées ou suppr imées 
par la coque scléreuse qui en toure le poumon , le m u r m u r e 
vésiculaire est affaibli ; lorsqu' i ls p r édominen t à la base, ces 
signes physiques s imulen t un épanchement p leurét ique ou font 
croire A sa persistance ; lorsqu'ils siègent au sommet , la mat i t é 
et l 'obscuri té de la respi ra t ion s imulent la tuberculose il son 
début . L 'examen radioscopique mon t r e , dans la c lar té p u l m o -
naire, une zone plus ou moins obscure là où l 'oreille percevait 
les signes stéthoscopiques. 

4" É v o l u t i o n . — Peu prononcée, la pleurésie sèche ne consti-
tue pas un danger pour le poumon ; quand ses lésions sont très 
avancées, elle finit pa r about i r à la t r ans fo rma t ion fibreuse du 
poumon cor respondant qui est pour ainsi dire font ionnel le inent 
suppr imé (pneumonie pleurogène). 

Le t r a i t emen t consiste dans la révulsion et dans une gymnas-
tique thoracique appropriée ; il ne peut ê t re efficace qu 'au début . 

A R T I C L E m 

P L E U R É S I E S P U R U L E N T E S 

La pleurésie puru len le ou empyéme est p r imi t ive ou consécu-
tive à une pleurésie sérofibrineuse. 

1 É t i o l o g i e . — Les causes des pleurésies purulentes se divi-
sent en locales et générales. 

a . Causes locales. — Les causes locales sont : 1" des affections 
pulmonaires : pneumonie , bronchopneumonie , d i la ta t ion des 
bronches, abcès du poumon , cancer, tuberculose, gangrène. Un 
grand n -mbre de pleurésies purulentes aiguës relèvent de la 

1 2 . 



une coque scléreuse dont les cloisons pénètrent dans la profon-
deur du poumon , ces organes ne peuvent être extrai ts du thorax 
que sculptés pour ainsi dire à coups de ciseaux. Le tissu conjonc- 4 
tif sous-pleural qui double la plèvre pariétale part icipe à cette ^ 
t r ans fo rma t ion scléreuse. L'autopsie mon t re encore assez souvent j 
de la di la tat ion bronchique, qu 'on avait a t t r ibuée à la t rac t ion 1 
l en tement exercée sur le poumon par la sclérose pleurale, m a i s -g 
qui relève généra lement des lésions bronchiques concomitantes . J 
— Au lieu de celte fo rme scléreuse qui est la plus commune , on • 
observe parfois une t rans format ion scléro-calcaire, aboutissant à j 
la production d 'ostéophytes p leuraux. 

2 É t i o l o g i e . — La pleurésie sèche est presque tou jour s 
consécutive à une affection pu lmonai re . La tuberculose pulm 
na i r e est sa principale cause : elle explique d 'ai l leurs sa loca 
sa t ion f réquente au s o m m e t du poumon. — La pleurésie sèch 
accompagne quelquefois la sclérose pu lmonai re ou la dilatation 
des bronches. 

3 S y m p t ô m e s . — Lorsque les deux feuillets de la plèvre ne 
sont pas encore.soudés, la pleurésie sèche se man i fes t e à l'aus-

Fig. 26. 
Tracé evrtométrique montrant l'aplatissement du thorax 

dans une ancienne pleurésie gauche. 

cul tat ion par des frottements. — P lus t a rd lorsque les fausses • 
m e m b r a n e s s 'organisent et se ré t rac tent et que le travail de 
sclérose envahi t le tissu sous-pleural, elle se t radui t par des 

déformations thoraciques : ré tract ion des espaces intercostaux 
about issant au rapprochement des côtes, ap la t i s sement d ' avan t 
en a r r iè re de la moi t ié correspondante du thorax, aba i s semen t 
du moignon de l 'épaule, scoliose à concavité dirigée du côté 
ma lade . De plus, la sonori té thoracique no rma le est d iminuée 
de ce côté, les v ibra t ions vocales sont a t ténuées ou suppr imées 
par la coque scléreuse qui en toure le poumon , le m u r m u r e 
vésiculaire est affaibli ; lorsqu' i ls p r édominen t à la base, ces 
signes physiques s imulen t un épanchement p leurét ique ou font 
croire a sa persistance ; lorsqu'ils siègent au sommet , la mat i t é 
et l 'obscuri té de la respi ra t ion s imulent la tuberculose il son 
début . L 'examen radioscopique mon t r e , dans la c lar té p u l m o -
naire, une zone plus ou moins obscure là où l 'oreille percevait 
les signes stéthoscopiques. 

4" É v o l u t i o n . — Peu prononcée, la pleurésie sèche ne consti-
tue pas un danger pour le poumon ; quand ses lésions sont très 
avancées, elle finit pa r about i r à la t r ans fo rma t ion fibreuse du 
poumon cor respondant qui est pour ainsi dire font ionnel le inent 
suppr imé (pneumonie pleurogène). 

Le t r a i t emen t consiste dans la révulsion et dans une gymnas-
tique thoracique appropriée ; il ne peut ê t re efficace qu 'au début . 

ARTICLE m 

P L E U R É S I E S P U R U L E N T E S 

La pleurésie puru len te ou èmpyème est p r imi t ive ou consécu-
tive à une pleurésie sérofibrineuse. 

1 É t i o l o g i e . — Les causes des pleurésies purulentes se divi-
sent en locales et générales. 

a . Causes locales. — Les causes locales sont : i " des affections 
pulmonaires : pneumonie , bronchopneumonie , d i la ta t ion des 
bronches, abcès du poumon , cancer, tuberculose, gangrène. Un 
grand n -mbre de pleurésies purulentes aiguës relèvent de la 

t2 . 



pneumonie comme la plupart des chroniques relèvent de la tu-
berculose • 2* des lésion du médiastin: per.cardite. cancer de 
l'œsophage, perforation de l 'œsophage cancéreux au cours du 
calhétérisme , 3« des affections al,dominâtes : cancer du foie ou 
' a U i e de 1 estomac, abcès sous-phrem-

î*"< • ' ' 5 * que, suppurations du foie, du rein 
- • • > ¿ s * ou de la rate, péritonite puerpé-

Jy . ' M ï V . . r a i e : la propagation de l'mfec-
. .M . . * » U o n s - e x p l i q u e dans ces cas par 

les rapports de la plèvre et du 
péritoine à travers les orifices lym-
phatiques du diaphragme ; 4° des 
lésions îles parois thoraciques 4 
plaies pénétrantes de poitrine, 
cancer ou abcès du sein, phleg-
mon axillaire, abcès froids de la 
paroi costale, etc. ; 5» des lésion 
de la plèvre elle-même ; c'est le 

cas pour les pleurésies séro-fibrineuses devenant secondaire-
ment purulentes. On faisait jouer autrefois un grand rôle a 
la tho a T n ' s e dans Cette t ransformation purulente des epan 
W on sait aujourd'hui qu'une ^ r a c e n t è f e p ^ i e t 
e l l e doit toujours l'être) 

scarlatine, rougeole, 

" infection puerpérale, infection 
Tous les facteurs éliologiques que nous v n o n . d m 

nous montrent l ' invasion d e l à plèvre f ^ J g f ê g l 
. , e n e s soit a la faveur de lésions de voisinage, soit pai ta rcu 
fation Générale. Mais dans quelques cas la pleuresie purulente 

purulente atteint avec prédilection les ^ s ^ p 
les cachectiques. Elle est plus fréquente dans e jeune âge , 
chez 1 adulte, elle prédomine dans lesexe masculin. 

• • • • 

... — 

. • »• î 
^ • s . : 

w . % » 
Fig. 27-

S t a p h y l o c o q u e s 
( d ' a p r è s J . GOIBMONT 

2 ' B a c t é r i o l o g i e . — Lesagentspathogènes rencontrés sont, par 
ordre de fréquence : le streptocoque, le pneumocoque, le bacille 
de KOCH '(¡NBTTER). Le staphylocoque, le pneumobacille de Fried-
lánder. le bacille d 'Eberth, le colibacille, le micrococcus te t ra -
genes, les agents de la gangrène pulmonaire s'observent beaucoup 
moins f réquemment . Chez l 'enfant, c'est le pneumocoque qui 
joue le plus grand rôle. 

Très souvent on ne trouve pas dans l 'épanchement purulent 
un seul agent pathogène (pleurésies simples), mais plusieurs 
agents pathogènes asssociés. Chacun des microbes pyogénes a ses 
portes d'entrée de prédilection. Le streptocoque s ' introduit dans 

Fig. 28. 
Streptocoques dans le pus. 

On voit leurs cbaiucUes entre les globules de pus . 

la plèvre à la faveur d'une lésion pulmonaire, médias t ine ou 
abdominale, ou par une plaie pénétrante de poitrine. Dans les 
infections généralisées, il est apporté par la circulation san -
guine. — Le pneumocoque pénètre presque toujours consécutive-
ment à une pneumonie ou une broncho-pneumonie : plus rare-
ment il provient d'une otite, d 'une péricardite ou d'une péri-
tonite à pneumocoques. Il est enlin des cas où sa présence ne 
s'est révélée par aucune manifestation : on les désigne sous le 
nom de pleurésies pneumococciques primitives. — Le bacille de 
Koch provient d'un foyer de tuberculose pulmonaire, d'un gan-
glion caséeux du médiastin ou d'une ostéite costale. — Le sta-
phylocoque peut, comme le streptocoque, être apporté du d e h o r s 
par une plaie pénétrante, par un trocart malpropre , ou appor té 
par voie sanguine d 'un foyer suppuratif plus ou moins éloigné 



(anthrax, amygdalite). Il est plus souvent associé à d'autres 3 
microbes qu'à l 'état de pureté. 

3° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'aspect du liquide qui « 
rempli t la cavité pleurale est variable suivant les cas. tantôt 
f ranchement purulent, tantôt séro-purulent. Souvent il est S 
fétide. Dans les pleurésies gangreneuses, il exhale une odeur • 
infecte. 

On lui a assigné des caractères différents suivant le microbe , I 
pathogène qui est en cause (NETTER). Ainsi dans la pleurésie 'a j 
streptocoques, le liquide n'est pas purulent d'emblée : il est -
d'abord louche, puis séro-purulent, puis purulent . Même parvenu j 
à cet état , ce n'est pas un pus homogène, c'est un pus mal lié, 3 
se séparant par le repos en deux couches, l'une séreuse qui sur- j 
nage, l 'autre plus dense qui laisse au fond du vase une poussière 1 
j aunâ t re . — Le microscope y montre de nombreux globules i 
rouges et blancs et des chaînettes de streptocoques. 

Dans la pleurésie à pneumocoques, le liquide est franchement 3 
purulent, jaune verdàtre, bien lié, crémeux. C'est un pus habi-
tuel lement inodore, bien lié, homogène, ayant les caractères j 
du pus « bonum et Iaudabile » des anciens auteurs. 11 est riche j 
en fibrine et en globules de pus. L'examen bactériologique y I 
montre de nombreux pneumocoques, tantôt isolés ou réunis 
deux par deux, tantôt rangés en séries linéaires. 

Dans la pleurésie à staphylocoques le liquide est plutôt séro- d 
purulent que purulent . 

Dans la pleurésie tuberculeuse le liquide est tout à fait ana-
logue au pus des abcès froids ; le microscope y montre des gout-
telettes graisseuses, des corps granuleux, des cristaux d'acides | 
gras, e t pas de fibrine. Quelquefois on peut met t re en évi- • 
dence le bacille de Koch. Très souvent il ne contient que des a 
staphylocoques., ou bien il est complètement stéri le; mais l'ino- | 
culation au cobaye provoque le développement d'une péritonite 
tuberculeuse. 

Dans les épanchements abondants e t anciens, le poumon est a 
réduit à un moignon refoulé vers le hile ou aplati dans la gout- | 
tière vertébrale; il est cloisonné par des tractus scléreux et a 

coiffé de fausses membranes épaisses qui rendront impossibles 
son expansion après évacuation du liquide : elles sont d ' au tan t 
plus épaisses que la pleurésie est plus ancienne. 

La paroi costale est également recouverte de fausses mem-
branes. Dans la pleurésie tuberculeuse elle a la même structure 
que la paroi d'un abcès froid : au milieu d'un tissu induré et 
criant sous le scalpel on voit des tubercules typiques où le 
microscope montre des cellules géantes et des bacilles de Koch. 
Ces tubercules subissent la fonte caséeuse et se désagrègent 
dans le liquide pleural : une telle pleurésie mérite donc bien 
le nom d'abcès froid de la plèvre ( K E L S C H e t V A I L L A R D ) . 

Les pleurésies purulentes très anciennes s 'accompagnent 
d 'altérations profondes du tissu sous-pleural et de la paroi 
thoraeique tout entière ; les côtes se couvrent d'ostéophvtes et 
se rapprochent par la rétraction des espaces intercostaux, la 
cage thoraeique s 'aplatit et se rétrécit de ce côté. 

Le liquide purulent peut stagner pendant des mois et m ê m e 
des années dans la grande cavité pleurale ; on l'a vu quelque-
fois s'épaissir, se t ransformer en un liquide chyliforme, grais-
seux, en une masse caséeuse ou même se calcifier. Dans la 
grande major i té des cas, il ne se comporte pas ainsi et tend a 
se faire jour au dehors, tantôt à travers la paroi costale a la 
partie antérieure du thorax (généralement au niveau du 
cinquième espace intercostal), tantôt dans les bronches, t an tô t 
dans un organe voisin. Cette ouverture permet souvent l 'entrée 
de l 'air dans la plèvre; à l 'autopsie, on la trouve remplie d'un 
mélange de pus et de gaz (pyopneumothorax). 

Ajoutons que l 'autopsie ne montre pas que des lésions pleu-
rales ou pulmonaires. La dégénérescence amygloïde des reins, 
du foie ou de la rate peut s'observer dans les vieilles pleurésies 
purulentes comme dans toutes les suppurations prolongées. Le 
squelette des doigts montre la lésion décrite par M A R I E dans les 
affections chroniques des poumons sous le nom d'ostéopathie 
hypertrophiante. Enfin certains empyèmes peuvent donner nais-
sance à des foyers inétaslatiques purulents dans les reins, la 
rate e t suriout le cerveau. 
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2 1 4 M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L R E S P I R A T O I R E 

4° S y m p t ô m e s . — liien de plus variable que le mode de début \ 
de la pleurésie purulente : tantôt elle s 'annonce brusquement par 3 
tous les signes d 'une pleurésie aiguë auxquels il faut a jouter la J 
dyspnée intense, la fièvre à grandes oscillations, 1 état typhoïde 
avec prostrat ion et sueurs ; tantôt elle fait suite à une pleurésie 
séro-fibrineuse, constatée depuis plus ou moins longtemps ; tan-
tôt enfin elle se développe insidieusement pendant des mois 
sans qu'il soit possible d'assigner une date précise à son début, 
la dyspnée progressive et l'hecticité (fièvre vespérale, transpira-
tions nocturnes, amaigrissement, etc.), met tant seules sur la 
voie du diagnostic. Dans le premier cas la pleurésie purulente 
peut passer inaperçue au milieu des bruyants symptômes de | 
l 'infection généralisée qui l'a produite, si on ne recherche pas a 
les signes physiques de l 'épanchement. 

A la période d'état, les symptômes de l 'empyème peuvent se.-I 
diviser en généraux et locaux. 

A. S Y M P T Ô M E S G É N É R A U X . — Ils t raduisent la formation du pus Ti 
dans un point quelconque de l 'organisme. 

La fièvre se présente avec des modalités variables suivant le 
microbe pathogène qui est en cause. L'empyème à strepto-
coques se t radui t par une température élevée à grandes oscilla-
tions ; l 'empyème à pneumocoques par une température moins 
élevée avec plateau et défervescence ; les pleurésies tuberculeuses 
par une tempéra ture irrégulière où s'observe quelquefois le type 
inverse. 

Les frissons n 'annoncent pas seulement le début de la mala-
die, ils se répètent souvent alors que l 'épanchement est consti-
tué. 

L'état général est ordinairement grave : il présente, surtout 
dans les cas chroniques, tous les caractères de l'infection et> 
même de l'hecticité : amaigrissement, sueurs prol'uses, frissons 
répétés, etc. ' 

La leucocytose ( H O M O L L E , G A R E L ) peut annoncer la transfor-
mat ion d'une pleurésie séreuse en pleurésie purulente. L'albumi-
nurie s 'accompagne de la présence de cylindres dans les urines: 
elle est rétractile : c'est une albuminurie par néphrite. 

B . S Y M P T Ô M E S LOCAI X. — Ils différent suivant qu'il s 'agit d'un 
empyème de la grande cavité pleurale ou d'un empvème 
enkysté. 

a. Empyème de la grande cavité pleurale. — 11 s 'annonce par 
un point de côté violent, par de la toux, de l'expectoration 
muqueuse ou muco-purulente, par une dyspnée vive ; cette der-
nière est un signe souvent trompeur, car elle peut manquer dans 
des épanchements abondants . 

L'épanchement, au fur et à mesure de sa formation, déforme 
le thorax, abaisse le diaphragme et le foie, refoule le médiastin 
et le cœur : on constate donc les signes physiques des pleurésies 
séro-fibrineuses, voussure, mati té , abolition des vibrations 
thoraciques, abolition du murmure vésiculaire (voy. p. 200), 
toutefois on note souvent l'absence de souffle, d'égophonie et 
de pectoriloquie aphone, par opposition à ce qu'on observe 
dans la pleurésie séreuse. 

Les signes physiques spéciaux A la pleurésie purulente sont la 
dilatation des veines sous-cntanées de la paroi thoracique et 
surtout l'œdème de la paroi thoracique : la pointe du doigt 
appuyée avec force sur la partie inférieure et latérale du thorax 
y laisse une dépression en godet ; mais ce n'est là qu'un signe 
assez tardif . 

Les pulsations thoraciques (voy. Pleurésie pulsatile), ne se 
montrent guère que dans l 'empyème, à quelques rares excep-
tions près. 

b. Empyème enkysté. — Les pleurésies purulentes partielles ou 
enkystées (pl. interlobaire, pl. diaphragmatique, pl. du sommet) 
sont caractérisées par des signes physiques très variables avec 
leur siège (s'y reporter) et par une latence quelquefois r e m a r -
quable ; les symptômes généraux existent seuls avec la même 
intensité et un examen minutieux est souvent nécessaire pour 
trouver la lésion locale qui les explique. L'examen radiosco-
pique peut à ce point de vue rendre des services. 

5" V a r i é t é s . — La pleurésie purulente à streptocoques est la 
plus fréquente, aussi c'est à elle que s'applique plus directement 
la description qui précédé. Son intensité peut revêtir tous les 



degrés, néanmoins au streptocoque assor t issent sur tout les 
empyèmes graves, à marche aiguë, à début bruyant . ;t moins 
qu'il ne soit masqué par les symptômes de l'infection causale; 
ils s 'accompagnent d'une température élevée à grandes oscilla-
tions e t d 'œdèmede la paroïthoracique. L'état général est parfois 
assez mauvais, avec symptômes typhoïdes, pour légitimer le nom 
de pleurésie septique ou infectieuse : il ne faut pas oublier que. 
le streptocoque est le microbe des pleurésies purulentes succél 
dant à la scarlatine, à l'érysipèle, aux infections généralisées,] 
no t ammen t à l'infection puerpérale. — En tout cas la pleurésie] 
à streptocoques est habituellement tenace ; elle ne cède potM 
ainsi dire j ama i s à la thoracentèse ; la pleurotomie est indi-
quée. 

La pleurésie purulente à pneumocoques est primitive ou le plus 
souvent consécutive à une pneumonie (voy. art . IX : pleurésie 
mèlapneumonique). Sa terminaison par vomique est fréquente. 
La bénignité de ses symptômes locaux et généraux (fièvre pas-j 
sagère, absence d 'œdème de la paroi) est fort importante aôf 
point de vue thérapeutique : la guérison survient quelquefois 
après une ou deux ponctions et sans qu'il soit utile de recourir-
à la pleurotomie. 

La pleurésie purulente tuberculeuse a un début ordinairement' 
insidieux. L'auscultation des sommets ne fait pas percevoir; 
d 'une manière constante des signes de tuberculose pulmonaire 
L'épanchement est séro-purulent ; souvent même il est d'abord] 
séreux et ne devient que secondairement purulent. II n'est pas 
toujours possible d'y met t re en évidence le bacille de Kochpaa 
le microscope ; dans les 2/3 des cas le pus contient des slaphylotj 
coques ou ne montre aucun microorganisne. mais l'inoculation 
au cobaye (voy. p. 203) montre sa nature tuberculeuse. Cette 
pleurésie n 'a pas de tendance à la guérison après simple thora-j 
racentése : elle se complique f réquemment de pyopneumo-
thorax. 

Le diagnost ic de chacune de ces trois variétés, rendu si ru pic- : 
ment probable, ne peut se faire avec certitude que par 1 examen 
bactériologique du pus retiré par la ponction exploratrice. 
montre dans le premier cas des chaînettes de streptocoque?. 

6° P l e u r é s i e s p u r u l e n t e s p u t r i d e s — On . u • 
nom les pleurésies dont i , i On désigné sous ce 

point de gangrène • c 'art » , „ „ . , , c m o i l l r e aucun 
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rat ions le B. ramosus de VF.IU.ON-. le B. nebulosus. le sta-
phylococcus parvtdus. le B. perfringens, des spirilles et des 
C0CC1. 

Or ces divers microbes, qui normalement existent à l 'é tat de 
saprophytes dans la bouche, le pharynx ou l ' intestin, se retrou-
venl aussi dans la carie dentaire, dans des amygdaldes . des 
otites ou des appendicites, affections remarquables par leur féti-
dité, comme toutes les suppurations qui se forment au voisi-
nage du tube digestif. 

I a fétidité du pus des pleurésies putrides se trouve donc expli-
quée par ces constatations : elle est due à l'invasion de la 
plèvre par les microbes sus-mentionnés, soit par voie sanguine, 
soit par l ' intermédiaire des voies respiratoires, avec ou sans 
lésion pulmonaire. . L 

La pleurésie putride survient à t i t re d'affection p r i m i t n e ou 
bien consécutivement à une affection pleuro-pulmonaire déjà 
ex i s tan te : abcès du poumon, pleurésie interlobaire b r o n c h e ! 
pneumonie, dilatation des bronches, gangrène pulmonaire^ 
Dans un eas comme dans l 'autre, elle s 'annonce par un violent 
point de côté, une dyspnée intense, un état gênerai très g n m , 
caractérisé par la prostration, le faciès pâle et terreux, des trans-
pirations abondantes et souvent fétides. Les nssons chi e 
ne manquent jamais , mais la fièvre reste modérée e n e s elèv. 
guère au'dessus de 38°, 5 ; parfois même on a note de 1 hypother- , 
mie il n v a d'haleine fétide avec expectoration puante et san-
•ruinolente qu'en cas de gangrène pulmonaire coex.stan e 

Les s i g n e s phvsiques sont ceux d 'un epancheme.it P ^ e t i q u ^ 
plus souvent encore ceux d'un pyopneumothorax, e e s t - ^ m . 
qu'on a * la base de l a m a l i t é absolue avec silence 
égophonie. eU-... et plus haut du tympanisme avec souffle ampbo 
rique. La ponction donne issue a un liquide séro-purulentd ode« 
horriblement infecte, laissant par le repos une couche puhcru 

^ S i l'affection est abandonnée à elle-même ou t r a i t | g r J 
simple ponction, elle ne se termine pas P - ' yomique _i a a t 
ra i avec diarrhée, albuminurie, délire ^ subie ere devient d g 
en plus mauvais et la mor t survient en quelques jour , . Mera 

convenablement traité par la pleurotomie, l 'empyème putride ne 
guérit pas avant plusieurs semaines : il se complique quelque-
fois de phlegmon gangreneux et gazeux autour de la plaie opé-
ratoire et même exceptionnellement d'embolie gangréneuse à 
distance, comme dans un cas de G I R A I D E A U OÙ la main était 
froide et recouverte de plaques violacées. 

Le diagnostic, en l'absence d'expectoration fétide, ne peut 
guère se faire d'une façon certaine que par la ponction. 

Le t rai tement consiste dans la pleurotomie aussi précoce que 
possible suivie de lavages antiseptiques de la plèvre. — En rai-
son du rôle impor tan t joué par les microbes anaérobies. il est 
tout indiqué de donner parmi les antiseptiques la préférence 
au permanganate de potasse qui dégage de l'oxygène au con-
tact des tissus. 

7" É v o l u t i o n . — On peut diviser les pleurésies purulentes 
en aiguës et chroniques, mais cette division a quelque chose 
d'artificiel, car nombreux sont les cas où l 'empyème s'accom-
pagne a son début de tout l 'appareil symptomalique de la pleu-
résie aiguë et passe ensuite à l 'état chronique. 

La pleurésie purulente ne se termine guère par résorption, 
sauf dans quelques cas d 'empyème à pneumocoques où cette 
résorption est favorisée par des ponctions répétées, ma is elle se 
termine quelquefois par calcification. 

Dans l ' immense major i té descas, s'il n'est pas évacué cbirur-
gicalement. le pusse fait jour au dehors ,—soi t par les bronches 
d'où il est rejeté à grand fracas par la bouche et les narines, 
constituant la vomique (voy. p. 222) qui est quelquefois l 'unique 
symptôme de certains empyémes l a t en t s ,—soi t a travers la paroi 
thoracique. Il se forme en ce cas sous la plèvre de petits abcès 
(a6cës sous-séreux de C R L V E I L H I E R ) qui, d 'une par t , s 'ouvrent 
dans la cavité pleurale, d 'autre par t s 'étendent dans le tissu 
cellulaire des espaces intercostaux; le pus chemine ainsi de 
proche en proche et on finit par constater sous la peau une 
tumeur fluctuante qui s 'ouvre enfin au dehors et porte le nom 
à'empy me de nécessité. Un pneumothorax peut en être la consé-
quence, ou bien la disposition anfractueuse du t r a je t permet 



l 'écoulement incomplet du pus, sans rentrée de l 'air extérieur. 
Migrations insolites. — Plus ra rement le pus s'évacue dans un 

viscère voisin, dans l 'œsophage ou l 'estomac d'où il est rejeté 
par vomissement, dans le péricarde, dans le péritoine où il 
détermine une péritonite suraiguë si la séreuse n'est pas pro-
tégée par des adhérences ; ou bien il se fa i t jour vers la paroi 
abdominale postérieure vers les lombes, vers la région fessière, 
vers la région inguinale même, en suivant le t r a j e t du psoas. 

L 'empyéme non t rai té aboutit le plus souvent à la mor t soit 
par asphyxie, du fait de l 'épanchement et de son action sur le 
médiast in, soit par infection et cachexie. La guérison peut 
cependant succéder à l 'ouverture spontanée ; mais l'évacuation 
chirurgicale est bien préférable. 

8° D i a g n o s t i c . — Reconnaître un empyème généralisé est 
ordinairement facile. On peut être exposé à le confondre avec 
un épanchement sèro-fibrineux, car les signes physiques sont les 
mêmes : l ' intensité de la dyspnée, la gravité de l 'é tat général, 
la persistance de la fièvre, la constatation de l 'œdème de la paroi 
tlioracique et d'une circulation veineuse complémentaire impo-
sent le diagnostic de pleurésie purulente; mais ces signes peu-
vent manquer , aussi doit-on recourir le plus souvent à la 
ponction exploratrice, signe de certitude dont l 'innocuité est 
absolue. Il ne faut pas la prat iqner à un niveau trop élevé, car 
on risquerait , dans les cas d 'épanchement purulent qui se sépa-
ren t en deux couches, de ne retirer qu'un liquide limpide qui 

induirait en erreur . 
La pleurésie purulente peut encore être confondue avec un 

abcès sous-phrënique : le signe de Pfuhl (voy. p. 255) fait ordi-
nai rement le diagnostic. Il est facilité par la notion dune 
affection abdominale préexistante (cancer ou ulcère de l'estomac, 
abcès du foie). 

L 'empyéme pulsatile se distingue de Vanévrisme aortique par 
la constatation des signes d'un épanchement pleural. 

Le diagnostic des pleurésies purulentes enkystées est expose 
page 231 : celle de la base peut être confondue avec un abcès 
ou une tumeur du foie. 

9" T r a i t e m e n t — 11 y a peu à at tendre du traitement médi-
cal (vésicatoires, diurétiques. etc.L 

Le traitement chirurgical peut consister soit dans la ponction 
simple, no t ammen t pour les empyèmes à pneumocoques e t 
d une façon générale lorsqu'on constate une tendance naturelle 
vers la guérison, soit dans la ponction suivie d' injections modi-
ficatrices. — Le plus souvent on devra recourir à la pleuroto-
mie. c'est-à-dire à l'incision de la plèvre au bistouri dans le 
quatr ième, cinquième ou sixième espace intercostal, là où on 
constate le maximum de mat i té . Celte incision doit êlre pra-
tiquée sur la paroi postéro-latérale du thorax. Il faut raser la 
face supérieure de la côte pour éviter la blessure du nerf et des 
vaisseaux qui occupent la partie supérieure de l'espace intercos-
tal. Cette incision doit être pratiquée aseptiquement ; on pourra 
recourir à l 'anesthésie locale au moyen de quelques injections 
sous-cutanées de chlorhydrate de cocaïne en série linéaire ou 
d une pulvérisation d'étlier ou de chlorure de méthvle. On place 
dans I ouverture de la plaie un drain double qu'on'fixe soigneu-
sement, pour éviter sa chute dans la plèvre, à un paquet de 
gaze aseptique ou à un cordon qui fait le tour du thorax, et 
on applique par-dessus le tout un grand pansement qui devra 
être f réquemment renouvelé à mesure qu'il est souillé par le 
pus. 

Dans certains empyèmes où l'infection est grave et tenace 
dans les empyèmes gangréneux toujours, cette incision simple 
ne suffit pas et il faut pratiquer par l'un des drains des lavages 
antiseptiques tiédes. Notons en passant qu'on a observé 'de 
1 hemiplégie ou des convulsions consécutivement à ces lavages • 
ces accidents très rares ne suffisent pas pour en faire proscrire 
1 emploi . 

Enfin, lorsque la pleurotomie laisse après elle une fistule per-
sistante, que le poumon réduit de volume et recouvert de fausses 
membranes épaisses ne peut venir remplir la cavité pleurale, il 
faut recourir à des interventions plus compliquées, qui ont pour 
but de réduire la capacité de la cavité thoracique du côté ma-
lade et de permettre le contact de la plèvre pariétale et de la 
plèvre viscérale. La résection partielle de plusieurs côtes, pra-



3 M V L A D I E S D E L ' A P P A R E I L R E S P I R A T O I R E 

t iquée pa r O A V E T e t U T * V A S T , ^ F E on méthode opéra toi re pa r 

E S T L . V S D E R , p e r m e t d 'a r r iver à ce b u t . 

A R T I C L E I V 

V O M I Q Û E S 

On donne le nom de vom^e ^ ^ 
l iquide, o rd ina i r emen t purulente, d a n s J « ^ 1 ® 8 P 

et a son évacuat ion consécutive pa r la b o u c h | U f 
L ' abondan te expectorat ion P ^ ' ^ . ^ V t u b e r c u l o s e a sa 

fois dans la di la tat ion des bronches ou dans U tabe q 

période cavitaire, ne reçoit pas le ^ ¿ ^ J * l a c o l l e c - j 
appel la t ion évoque l ' idée d 'une ouver ture brusque j 
tien purulente, d une effraction d u r e i n . du 
Uon vienne de l a plèvre, p o u m o n j u t m ê . * * ^ t 

niédias t in , e tc . C'est par un f ^ ^ ^ t e elle-même 
quefois le nom de vomique à la collection pi 
au lieu de le réserver à son évacuat ion. 

1" V o m i q u e p l e u r a l e . C 'est de beaucoup la plus fréquente. 

Elle succédé a u n e m p y é m e 
a . Vomique succédant a M g H Ë ^ inter lobaire : le 

par t ie l le peut être ,interlope mé-
plus souvent la vomique succédé à un empy * a 
t a p n e u m o n i q u e . Ce phénomène ^ ^ d a n l 

. Dans „es cas exceptionnels on 
lion costal.' une portion plus On a U-nt, 
Z Î t ^ t X S ^ S S ^ proportionnellement U 

cavité thoracique. 

M A L A D I E S D E L A P L È V R E 2 2 3 

le ma lade re je t te un Ilot de pus ; cette brusque expectorat ion 
purulente ne dépasse pas quelques centaines de g r a m m e s . — 
L auscultation prat iquée à ce m o m e n t fa i t en tendre du souille 
cavi ta i re et des ga rgou i l l ements ; l 'évacuation du pus laisse en 
effet après elle une caverne inter lobaire , c'est elle qui donne ces 
signes cavitaires. La vomique peut se reprodui re plusieurs fois, 
o rd ina i rement de moins en moins a b o n d a n t e . Après l 'évacua-
tion définitive du foyer, la fistule pleurobronchique se ferme": 
si elle reste ouverte, les signes cavi ta i res pers is tent . 

b . Vomique succédant à un empyéme généralisé. — La vomi-
que succédant à un épanchement de la g rande cavité pleurale 
survient o rd ina i rement après une pleurésie purulente déjà an-
cienne. Un ma lade présente de la fièvre, de la d ia r rhée , de 
l 'œdème de la paroi thoracique, un mauva i s é t a t généra l ; tout 
d 'un coup il éprouve une angoisse inexpr imable , une sensat ion 
d 'asphyxie, et il re je t te une énorme quan t i t é de pusqu i s 'échappe 
A flots pa r la bouche et le nez. L 'abondance du liquide qui en -
vahit les voies respiratoires est quelquefois telle qu 'el le peut 
en t ra îner la mor t par asphyxie ( M O U T A R D - . M A R T I N ) ; cet te expecto-
rat ion a t t e in t en effet dans cer ta ins cas des propor t ions énor-
mes, comme chez ce f ru i t ie r dont parle T R O U S S E A U , qui rendi t 
cinq l i tres de pus en une nu i t . Elle est suivie d 'un g rand soula-
gement ; puis les j o u r s suivants, à l 'occasion d 'un changemen t 
de position ou d'un effort, d 'une quinte de toux, e t su r tou t au 
réveil, le malade cont inue à rendre une moindre quan t i t é de 
pus. Lorsque la fistule pleuro-bronchique se f e rme il surv ien t 
pendant quelques jours des périodes de ré tent ion, sans toux, ni 
expectoration purulente , suivies de véri tables débâcles qui repro-
duisent en petit l 'accident p r imi t i f . Le total des quant i tés de 
pus, ainsi successivement rendues , peut devenir énorme ; T R O U S -

SEAU cite le cas d 'une petite fille qui rendi t en six mois 40 kilo-
g r a m m e s de pus . 

Les signes physiques sont ceux du pyopneumothorax : souille 
amphor ique avec ou sans gargoui l lements , t i n t emen t métal l ique, 
tympanisme , b ru i t d 'a i ra in , e tc . : ma i s les disposit ions par t icu-
lières de la fistule pleuro-bronchique peuvent les modi f ie r . Si 
elle est disposée en clapet qui laisse l 'air en t re r dans la plèvre 



cl s'oppose à sa sortie, le mécanisme du pneumothorax à sou-
pape (BOUVF-RET) se trouve réalisé : l'air s 'emmagasine dans la 
plèvre à chaque secousse de toux, la distend, refoule le médias-
t in. constituant ainsi un pneumothorax suffocant. La dispo-
sition inverse permet la sortie du pus et s'oppose en même 
temps à l 'entrée de l 'air : c'est la plus favorable, car elle per-
met une rapide guérison, par rapprochement des feuillets pleu-
raux . 
. c . Évolution. — En dehors des cas heureux où le foyer purulent 

se vide bien et finit par aboutir à la guérison, la suppuration 
peut s'éterniser, l'expectoration et l 'haleine prendre une odeur j 
fétide, comparable à celle de la dilatation des bronches, et la 
mortsurvenir par hecticité. D'autres fois la fistule s'est refermée 
et I issue fatale survient au milieu de tous les signes de la pleu-
résie purulente ; ou bien il se produit une sclérose pulmonaire , 
avec ou sans bronchectasie, capable par elle-même d'en traîner 
la mort ( D I E U L A F O Y ) . 

2» Vomique par abcès pulmonaire — Ces abcès succèdent 
le plus souvent àThépatisation grise qui termine certaines pneu-
monies; c'est quinze à vingt jours après le début de la pneu-
monie que se produit la vomique ( G R A V E S , T R O U S S E A U ) . Le pus 
subitement rejeté est ordinairement en petite quantité et mêle 
de débris de parenchyme pulmonaire. 

3 Vomique dans l e s k y s t e s hydat iques du poumon. -
Suivant que le kyste hydatique est resté aseptique ou a suppuré, 
le liquide expectoré est clair ou purulent ; le microscope y dé-
cèle des crochets d echinocoques ou des fragments de membran. 
hydatiques. 

4- Vomique par abcès du médiastin. — Il s'agit soit d'ab-
cès par congestion, dont le pus peut alors contenir des séques-
tres osseux, soit d'adénopathie trachéo-bronchique chez 1 enrant, 
dont les ganglions se sont soudés et ont subi une fonte puru-

lente. »il 
Les vomiques étudiées jusqu'ici se produisaient au cours oe« 

suppurations siégeant dans la cavité thoracique; celles qu'il 
nous reste à énumérer sont consécutives à des suppurations 
abdominales. Le pus doit donc traverser le diaphragme et, à la 
faveur d'adhérences unissant les deux feuillets de la plèvre, pas-
ser dans le parenchyme pulmonaire, pour se faire jour dans une 
bronche. Il provoque quelquefois une pleurésie partielle. 

5" Vomique dans les abcès du fo ie . — Tantôt il s'agit 
•l'un abcès des pays chauds dont les signes classiques ont pré-
cédé la production de la vomique : elle est abondante et son pus 
est rougeâtre ; tantôt il s'agit d'un kyste suppuré « à évolution 
supérieure », et le pus contient des fragments de membrane hyda-
tique ou des crochets. 

6° Vomique dans l e s suppurations rénales — Les kvstes 
suppures et la pyonéphrose la produisent rarement . — Presque 
toujours il s'agit d'un phlegmon périnéphrétique ; le pus passe 
par l'hiatus costo-diaphragmatique de F A R A B E D P , c'est-à-dire à 
la partie la plus postérieure de la cage thoracique, entre les fais-
ceaux du diaphragme ; en ce point la séreuse pleurale n'est sépa-
rée de l 'atmosphère graisseuse rétropéritonéale que par une 
couche de tissu cellulaire lâche. 

7° Vomique dans le p y o t h o r a x sous-phrénique. — Ce 
pyothorax sous-phrénique n'est lui-même qu'une péritonite 
localisée, sous-diaphragmatique, d'origine hépatique ou intes-
tinale (voy. t. I). 

8 D iagnos t i c . — II consiste à reconnaître la vomique et à 
préciser son point de départ. 

a .Diagnostic de la vomique. — Il ne faut pas confondre la 
vomique avec l'expectoration purulente ou puriforme : 

1° De la dilatation des bronches, qui s'en distingue par son 
odeur fade et doucereuse, comparée à celle du plâtre mouillé, 
par son aspect spumeux, et souvent par les signes stéthoscopi-
ques particuliers à cette aiTection ; 

2° Des cavernes pulmonaires tuberculeuses : se baser aussi sur 
les signes slétlioscopiques et leur prédominance au sommet ; 



3« Des abcès rélropharyngiens ou a m y g d a l e s : en rechercher 

h ^ S S d e son point de ¿ « t - « ne v o u l u e étant 
admise. U s'agit de remonter a son pointde départ. 11 sera ord* 
O rnent & 6 par « examen méthodique des organes ho a-
ciques et abdominaux et de la colonne vertebrale, > ^ -
en évidence une suppuration pleurale, 
mal de POU. On se rappellera que les vom.ques pleurales se 
tinguent par leur abondance et leur production relativement 
tardive, comparativement aux vomiques pulmonaires. 

90 P r o n o s t i c . - 11 est toujours grave, bien que layomiquj . 
é v l ! " n spontanée d u n e collection P - ^ f ^ 
somme un mode de guérison naturelle. La mort p e u s u n e n w 

baire terminée par la vomique. 

m - T r a i t e m e n t - U consiste dans l'ouverture et le drai-

t S S B B ^ ' S S E B 
fa pneuuiotoiHie (Q.LXCKR). La pleurésie interloba,re est ab 

donnée à elle-même. 

A R T I C L E V 

P L E U R É S I E S H É M O R R A G I Q U E S 

N„ns ne décrirons sous ce titre ni U 
ment hémorr, f i ,ue de 

vre, sans pleurésie (hémothorax), qu'il soit traumatique ou suc-
cède à la rupture d'un anévrisme de l'aorte. 

* 

1 Ét io logie . — La pleurésie hémorragique peut relever : 
a. Du cancer de la plèvre (voy. p. 241); 
b. Delà tuberculose : lu aucours de lagranulie;2°aucoursd'une 

tuberculose pulmonaire chronique; 3° elle peut précéder de 
plusieurs mois les premiers symptômes d'une tuberculose pul-
monaire, soit qu'il s'agisse d'une localisation initiale de la tuber-
culose sur la plèvre, soit que la lésion pulmouaire reste encore 
absolument latente. 

c. De certaines maladies infectieuses ou diathésiques; elles 
agissent par l'intermédiaire des lésions du sang ou des vaisseaux 
mal de Dright, cirrhose alcoolique, grippe, fièvre typhoïde, 

scorbut, leucocythémie, fièvres éruptives à forme hémorra-
gique, etc.). Les pleurésies hémorragiques de ce groupe sont les 
plus rares. 

d. Enfin, elle peut constituer une entité morbide, ne relevant 
d'aucune de ces diverses causes et anatomiquement caracté-
risée par la présence de fausses membranes très vasculaires, 
tapissant la paroi pleurale (hématome pleural). On ne peut 
arriver à ce diagnostic que par exclusion, en éliminant les 
états morbides que nous venons d'énumérer. — Ce liquide 
hémorragique a peu de tendance à se reproduire après la ponc-

tion. 

2 Anatomie patho log ique et pathogénie. — En dehors 
des lésions tuberculeuses ou cancéreuses que nous ne décrirons 
pas ici, la pleurésie hémorragique est caractérisée par lapachy-
pleurite, c'est-à-dire par des fausses membranes formées de tissu 
conjonctif et parcourues par de nombreux vaisseaux jeunes et 
friables. 

L épanchement est plus ou moins hémorragique: la proportion 
des globules rouges peut arriver jusqu'à 1 10 de ce qu'elle est 
dans le sang (DIBCLAFOY ) . La quantité de fibrine est également 
variable, moindre dans les pleurésies cancéreuses. 

L'h.-morragie est attribuée à la rupture des vaisseaux et des 



membranes vascnlaires; les propriétés vaso-dilatatrices de cer-
taines toxines microbiennes peuvent aussi jouer un rôle (ecta-
sine de B O U C H A R D pour la tuberculose). 

3 S y m p t o m a t o l o g i e e t d i agnos t i c . — Bien ne permet, 
avant la ponction exploratrice, d'affirmer la nature hémorra-
gique d'un épanchemenl : tantôt, en effet, on se trouve en pré-
sence des signes d'une pleurésie séro-fibrineuse qui existent au 
complet, y compris la pectoriloquie aphone ( D I E U L A F O Y ) qu on a 
considérée à tort comme manquant toujours dans les pleuresies 
hémorragiques ou purulentes; tantôt tout plaide en faveur 
d'une pleurésie purulente (œdème de la paroi, pâleur, cachexie 

profonde, etc.). . . . . 
La pleurésie hémorragique étant une fois mise en evidence 

par la ponction, il s'agit de remonter à Y affection causale (mal de 
Bricht, leucocythémie, etc.) dont on recherchera les sympt.>-
mes Pour la tuberculose et le cancer, ce diagnostic pourra res-
ter en suspens si les signes de tuberculose ou de cancer pulm 
naire f o n t d é f a u t (compression des organes du mediastm, expec 
toration caractéristique, cachexie). Toutefois l'épreuve du laqua 
( B A R D ) pourra permettre de reconnaître la nature cancer 
d'une pleurésie hémorragique (voy. p. 243). 

( "est de cette affection causale que dépend surtout le pro-
nostic; l 'épanchement peut ne pas se reproduire après desponctio 
répétées, ce qui n'empêche pas le cancer ou la tuberculosede co 
tinuer leur évolution et d'emporter le malade L epanchem 
peut aussi amener la mort par la dyspnée qu'il entra.ne ou par 
l'affaiblissement qui résulte des ponctions success.ves agis 
comme autant de saignées. Dans l 'hématome simple de la plev*. 
l 'épanchement hémorragique se reproduit peu après la ponc on 
ces . aussi lui qui comporte le pronostic le plus ben.n, bien qu.l 
évolue quelquefois vers la tuberculose ( N E T T E R ) . 

4 ° T r a i t e m e n t . - 11 consiste dans l'évacuation par aspira-
tion. Cette évacuation doit être incomplète et se borner à. . o 
8.KI grammes, surtout dans les pleurésies cancéreuses o le 
déplacement des organes est plus prononcé et persistant (DU* 

L A F O Y ) . Une évacuation plus complète n'aurait aucun avantage 
a cause de la reproduction rapide du liquide et ne ferait qu'affai-
blir inutilement le malade. Il faut se contenter d'un traitement 
palliatif : soulager la dyspnée. Les injections sous-cutanées de 
sérum gélatiné (100 centimètres cubes à 2 p. 100) me paraissent 
cependant indiquées. 

ARTICLE VI 

P L E U R É S I E S P U L S A T I L E S 

Ce sont presque toujours des pleurésies purulentes, d'où le 
nom d'empyème pulsalile1 généralement employé pour désigner 
celte affection : »exis te toutefois des pleurésiesséro-fibrineuses 
pulsátiles mais elles sont très rares. 

On distingue les pleurésies pulsátiles en intra et extrapleu-
rales; ces dernières forment une poche extrathoracique qui 
communique avec la plèvre remplie de pus. 

I o P l e u r é s i e s pu l sá t i l e s i n t r a p l e u r a l e s . — Il s'agit de 
pleurésies gauches déjà anciennes, datant de plusieurs mois, 
avec refoulement et quelquefois même immobilisation du cœur 
à droite; elles s'accompagnent fréquemment de pneumothorax. 

Les pulsations siègent sur la ligne axillaire ou dans son voi-
sinage, soit en avant, soit en arrière d'elle, et se font sentir sur 
une étendue variable, étendue le plus souvent comparable à 
celle du choc de la pointe du cœur, mais fréquemment plus 
considérable, au point que tout un côté du thorax est pulsa-
lile STOKBS). On a noté quelquefois deux centres pulsátiles dis-
tincts. 

Les pulsations, d 'autant plus fortes qu'elles sont plus éten-
dues, sont perceptibles à la vue et à la palpation; elles ne con-
sistent pas en un mouvement d'expansion comme les anévris-

* Voyez BOUV ERET. Traite de fempyème. — COMBY, Thèse de Paris, 
1881 et les Hultetins de la Soc. mëd. des hôpitaux de Paris, 1893 à 
1895, passim. 



mes, mais en ime simple impulsion plus énergique que celle 
fournie habituellement par la pointe du cœur, toutefois infé-
rieure ¿¿celle que donnerait un anévrysme de semblables dimen-
sions. 

La thoracentése les supprime ou les atténue ; elles reparaissent 
si le liquide se reforme. ' 9 3 

L'auscultation du cœur montre que cet organe est parfaite- j 
ment normal ; on a signalé, mais de façon inconstante, de la 
pericardite ( T R A T J B E ) . 

La pleurésie pulsatile peut être confondue avec une tumeur 
télangiectasique du poumon ou avec un anévrisme profond de 
l'aorte : une ponction exploratrice, pratiquée avec une line 
aiguille, lèverait sans danger tous les doutes. g l 

2° P l e u r é s i e s pu l sá t i l e s e x t r a p l e u r a l e s ( e m p y è m e de 
n é c e s s i t é pu l sa t i l e . — Elles sont toujours purulentes. Ici 
encore, il s'agit d'une pleurésie datant de plusieurs mois, et | 
qui s'accompagne, soit entre le sternum et la ligne axil laire. j 
soit. ;plus souvent en arrière de celle-ci, d'une tuméfaction loca- | 
lisce molle et dépressib'le et douée de mouvements d'e¿panswi»B 
analogues à ceux d'une poche anévrismale ; mais, contrairement® 
à ce qu'on observe dans l 'auévrisme, on ne perçoit à ce niveau« 
ni frémissement ni souffle, et la tumeur est influencée par 
mouvements respiratoires. l)e plus, elle est plus ou moins ré- j 
ductible par la pression, ce qui indique qu'elle communique 
avec la plèvre. On peut être exposé à confondre l'empyème de 
nécessité pulsatile avec un abcès du médiastin, un abcès de l a i 
paroi costale, un abcès par congestion ' , un anévrisme : c'est l a i 
constatation d'un épanchement pleural concomitant qui fera le | 
diagnostic. 

3° P h y s i o i o g i e patho log ique . — Les battements perçus p a r | 

1 Dans un cas de P E Ï R O T . un abcès froid pulsatile du //FORARL 
affectait la forme dite « en bouton de chemise ». c'est-à-dire <|U » 
se composait en réalité de deux poches, l'une inlrathoracique f»B 
contact avec le cœur, l'autre extrathoracique, communiquant entre 
elles. 

la main sont des battements communiqués à l'épanchement par 
le cœur; mais comment se fait cette transmission? F R . K X T Z B L 

l'attribue à la locomotion normale du cœur qui, à chaque sys-
tole, se porterait de droite à gauche et viendrait ainsi compri-
mer l'épanchement. T R A L B K suppose que la péricardile est une 
condition favorable à la production de ce phénomène. F É R É O L 

admet que la présence d'un pneumothorax fermé est une condi-
tion importante, et il fait jouer un grand rôle à la compression 
des gaz. C O M B Y pense que les pulsations cardiaques sont renfor-
cées par le poumon sclérosé ou refoulé-directement par le cœur, 
comme le démontrent certaines autopsies. 

En réalité, deux conditions sont nécessaires pour la produc-
tion d'une pleurésie pulsatile : il faut que le cœur balte avec 
énergie et que le liquide pleural ait une assez forte tension comme 
dans les grands épanchemenls (la disparition des pulsations 
après la thoracentése le prouve). Si avec cela le diaphragme et 
le médiastin sont couverts de fausses membranes épaisses, si 
le poumon atélectasié et sclérosé par suite de la pleurésie 
ancienne a perdu son élasticité, les effets de la contraction car-
diaque sur les organes voisins ne peuvent plus être atténués, et 
elle se transmettra intégralement par l'intermédiaire de l'épan-
chement incompressible au point le plus faible de la cavité, 
c'est-à-dire à la paroi Ihoracique. 

A R T I C L E v i l 

P L E U R É S I E S E N K Y S T É E S 

Nous avons pris pour type des descriptions qui précèdent un 
épanchement qui occupe la grande cavité pleurale : mais il v a 
aussi des épanchemenls limités. 

Ce sont : la pleurésie diaphragmatique, la pleurésie inlerlo-
baire et la pleurésie cloisonnée. 

1 P leurés ie d iaphragmatique. — La pleurésie diaphrag-
matique est limitée, au moins à son début, à la plèvre qui tapisse 
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la face inférieure du poumon et le d iaphragme ; ma . s elle peut 
se propager ul tér ieurement à la plèvre costo-pulmona.re. 

a Symptômes fonctionnels. - Parfois les symptômes fonction-
nels sont remarquables par leur intensi té . Elle débute alors 
brusquement par une douleur vive dans la région de 1 hypo-
condre avec i r radiat ions vers l 'épaule du m ê m e côté et le creux 
épigastrique. En exerçant une pression sur le nerf phren.que 
entre les deux chefs inférieurs du sterno-cléido-mastoïdien a 
la part ie interne des espaces intercostaux ou au niveau du 
bouton diapbragmat ique de G U É N E A U DE M O S S Y (voy. t . I , 

Névralgie diaphragmatique), on provoque une douleur intense. 
La pression me t aussi en évidence un point très douloureux au 
niveau des insertions antérieures du d iaphragme. La dyspnée 
est formidable ; il y a souvent du hoquet , des vomissements et 

du délire. Le pouls est accéléré. 
Cette forme bruyante, d 'ai l leurs la plus rare , est celle qui a 

servi de base aux descriptions. P a r contre il existe f réquemment , 
surtout chez les tuberculeux, des pleurésies d iaphragmat .ques 
presque latentes, ne se révélant guère que par des douleurs 
sourdes avec points douloureux à la pression sur le t ra je t du 
phrénique, et par l 'examen radioscopique. 

b. Signes physiques. - Les signes physiques se bornent a l im-
mobilisation d u diaphragme du côté malade, à une etro, e bande 
de -milité à la base du thorax, à l 'a t ténuation des vibrations 
vocales et du m u r m u r e vésiculaire ; si la pleuresie d i aph ragma-
tique siège à droite, il peut y avoir abaissement du foie. 

L'examen radioscopique, très précieux, montre « du côte 
douloureux l 'obscurcissement total ou part iel du sinus costo-
diaphragmatique, la l imitat ion des mouvements du d iaphiagme 
et la diffusion de la ligne qui figure son contour - (Becuerk) 

La pleurésie d iaphragmat ique peut ê t re sur tout confondue 
avec les abcès sous-phréniques (voyez tome I). Son pronostic est 
grave. 

2 P l e u r é s i e i n t e r l o b a i r e . - La pleurésie interlobaire» est 

• D I E K L V F O Ï . La pleurésie interlobaire (étude médico-chirurgicale). 
Semaine médicale, 1S99. 

une pleurésie purulente, enkystée entre les lobes d 'un poumon, 
dans une scissure interlobaire. 

a. Anatomie. — Les scissures interlobaires sont des incisions 
profondes qui pénètrent le poumon jusqu 'à son bile et le 
divisent en deux lobes à gauche, en trois lobes à droi te . 

Le poumon gauche présente une seule scissure oblique. Elle 
commence en arrière au niveau de l 'extrémité vertébrale de la 
troisième côte, c'est-à-dire à la hauteur de l 'épine de l 'omoplate , 
se dirige en avant et en bas pour se te rminer sur la ligne 
mamelonnaire au niveau de l 'extrémité antér ieure de la sep-
tième côte. Son obliquité est donc de m ê m e sens que l 'obliquité 
des côtes, mais plus prononcée. Elle partage le poumon en 
deux lobes, l 'un supérieur, l 'autre inférieur. 

Le poumon droit présente deux scissures : 1° l 'une oblique est 
de même direction que la gauche ; 2° l 'autre, horizontale, se 
détache de la scissure oblique vers le bord externe de l 'omoplate 
à 6 centimètres environ au-dessus de sa pointe e t se dirige à peu 
prés horizontalement vers le bord droit du s ternum où elle se 
termine au niveau du quat r ième ou cinquième carti lage costal. 
Le poumon droit est ainsi divisé en t rois lobes : supér ieur , 
moyen et inférieur par une scissure bifurquée. 

Sur la paroi latérale du thorax les scissures obliques droite et 
gauche correspondent approximativement au cinquième espace 
intercostal. Quant à la scissure horizontale, elle correspond en 
général à la quatr ième côte ( R O C H A R D ) 1 . 

Les scissures interlobaires sont complètement tapissées par 
la plèvre viscérale qui s ' insinue entre les lobes du poumon e t 
constitue ainsi la plèvre interlobaire. Si les lèvres d 'une scis-
sure arr ivent à être soudées par l ' inf lammat ion e t les adhérences 
il se forme une cavité indépendante de la grande cavité pleurale : 
la pleurésie interlobaire est constituée. 

La quanti té de pus ainsi enkysté est très variable : dans 
certains cas réduite à quelques cuillerées, dans des cas excep-
tionnels a t te ignant un litre, en général elle est de quelques 
centaines de grammes . 

1 ROCHARD, Gazette des hôpitaux, 1 8 9 2 . p. 2 8 3 . 



h Étioloqie. - La pleurésie iuter lobaire esl quelquefois con-
s é c u t i f "ne pneumonie ; mais le plus souvent elle évolué 
coulme une affection p r imi t ive , bien que le pneumocoque soit , 
so™agent pa thogène le plus f r équen t . La radioscopie a permis 
S chez les tuberculeux des pleurésies mter lobai res 

susceptibles de se t e rmine r pa r la resolut ion. 
Tsymptômes. - La malad ie débute brusquement par de la 

fièvre d e la toux sans expectora t ion, de l 'oppression un point 
d e c ô î é L 'examen du thorax à cette période ne m o n re qu une 
subma t i t é diffuse avec respirat ion soufllante et râles d i s séminés , 
le tout dans une région l imitée du thorax . 

Ce n'est qu ' au bou t d 'une sema.ne ou plus que les signes 
„ ¿ L u e s se précisent par l ' appar i t ion sur la par t ie postero-
S e du thorax d 'une zone ,1e mat i t é 
de laquel le le m u r m u r e respiratoire est abol i . Au-dessus ou 
au-dessous de cette zone on constate la présence de la sonorité 
pu lmonai re et du m u r m u r e vésiculaire. Cette bande obliques ne 
correspond que t rès i m p a r f a i t e m e n t à la scissure mle r l obaue 
Z™ que la s i tuat ion de celle-ci est plus ou m o i n s modifiée 
par le poids e t le volume de l epanchement . 

La radioscopie mon t re une zone d 'ombre cor respondant au 
siège de la ma t i t é et à la direct ion de l ' une des scissures in t r-
lôbaires e t t r a n c h a n t fo r t ement sur la c lar té des zones pulmo-
naires s i tuées au-dessus et au-dessous . . I 

T b o u t d 'un t e m p s va r i an t en t re deux e t 
se produi t la vomique, t an tô t sans prodromes , t a n t ô t preccdee 
de fét idi té de « haleine ou de c rachats infects. La vomique 

dans le re je t , au milieu de secousses de toux violentes 
et de suffocat ion, d 'un abondan t l iquide puru len t et ftUde. 
t part i i de ce m o m e n t l 'auscultat ion fai t en tendre des signes 
cav i t a i r e s : râ le caverneux et gargou.Uements . 

Except ionnel lement par suite des d i n i e n s H m s e x . g u e s de a 
fistule ou du lover la vomique est r e m p l a c é e par 1 expecto.al .on 

répétée de crochets puru len ts . 
D . E C L A F O V a s ignalé des cas où, en dehors de toute U BE 

culose des hémoptysie*, dues à des a l t é ra t ions vasculaues de la 
paroi , o n t précédé ou suivi la vomique . 

Après la vomique la pleurésie in ter lobaire peut guérir sponta-
n é m e n t . Dans d ' au t res cas, où l 'évacuation est insuff isante, 
l 'expectoration puru len te persiste avec tous les symptômes de la 
phtisie : fièvre, amaigr i s sement , doigts h ippocrat iques , sueurs 
nocturnes ; la m o r t survient dans l ' hec t i c i t éà moins d in terven-
tion chirurgicale . 

d. Traitement. — L' intervention consiste dans l 'ouverture du 
foyer en se gu idan t sur l 'ensemble des signes physiques e t les 
données ana tomiques ment ionnées plus hau t . 

30 P l e u r é s i e m é d i a s t i n e . — La pleurésie médias t ine dont 
il n 'existe que quelques observat ions - est la plupart du t emps 
une pleurésie à pneumocoques. Elle se caractérise par son 
début brusque et par les symptômes suivants : douleur et 
mat i t é dans le voisinage des troisième et qua t r i ème vertèbres 
dorsales, con t r a s t an t avec la sonori té n o r m a l e des régions 
voisines, signes de compression du médias t in tels que la 
dyspnée cont inue avec accès de suffocation, le tirage et le 
côrnage, la dysphagie , , les quintes de toux, les t roubles de la 
voix. Malgré son évacuat ion par vomique la t e rmina i son est 
défavorable parce que le foyer puru len t se vide mal . 

4." p l e u r é s i e s c l o i s o n n é e s . — Dans les épanchements de ce 
genre la cavité pleurale est divisée en plusieurs loges p a r des 
adhérences fibreuses. Les signes physiques son t ceux d 'une pleu-
résie classique, avec cet te différence cependant que les v ibra t ions 
vocales sont conservées au niveau des adhérences ( J A C C O C D ) . La 
tlioracentése ne donne issue qu 'à une petite quan t i t é de l iquide 
et doit être pra t iquée en plusieurs points. 

A R T I C L E VLTL 

P L E U R É S I E S T U B E R C U L E U S E S 

La pleurésie tuberculeuse peut ê t re sèche, séro-fibrineuse, 
hémorragique ou puru len te . 

' D I E I L U O Y . Clinique médicale de VHôtel-Dieu de Paris, I S 9 8 - 9 9 . 



h Étioloqie. - La pleurésie inter lobaire esl quelquefois con-
s é c u t i f "ne pneumonie ; mais le plus souvent elle évolué 
conlme une affection p r imi t ive , bien qne le pneumocoque soit, 
so™agent pa thogène le plus f r équen t . La radioscopie a permis 
r o u v r i r chez les tuberculeux des pleurésies mter lobai res 

susceptibles de se t e rmine r pa r la resolut ion. 
Tsymptômes. - La malad ie débute brusquement par de la 

fièvre d e la toux sans expectora t ion, de l 'oppression un point 
d cô é L 'examen du thorax à cette période ne mon t re qu une 
subma t i t é diffuse avec respirat ion souillante et râles d i s séminés , 
le tout dans une région l imitée du thorax . 

Ce n'est qu ' au bou t d 'une semaine ou plus que les signes 
„ ¿ L u e s se précisent par l ' appar i t ion sur la par t ie postero-
S e du thorax d 'une zone de mat i t é 
de laquel le le m u r m u r e respiratoire est aboli. Au-dessus ou 
au-dessous de cette zone on constate la présence de la sonorité 
pu lmonai re et du m u r m u r e vésiculaire. Cette bande oblique _ne 
correspond que t rès i m p a r f a i t e m e n t à la scissure mler loba . ie 
Z ™ que la s i luat ion de celle-ci est plus ou m o i n s modihee 
p a r le poids e t le volume de l epanchement . 

La radioscopie mon t re une zone d 'ombre cor respondant au 
siège de la ma t i t é et à la direct ion de l 'une des scissures i n t i -
lôbaires e t t r a n c h a n t fo r t ement sur la c lar té des zones pulmo-
naires s i tuées au-dessus et au-dessous . . I 

T b o u t d 'un t e m p s va r i an t en t re deux e t 
se produi t la vomique, t an tô t sans prodromes , t an tô t précédée 
de fét idi té de I haleine ou de c rachats infects. La vomique 

dans le re je t , au milieu de secousses de toux violentes 
et de suffocat ion, d 'un abondan t l iquide puru len t et ftUde. 
t partir de ce m o m e n t 1 auscul ta t ion fai t en tendre des signes 
cav i t a i r e s : râ le caverneux et gargoui l lements . 

Except ionnel lement par suite des diniens.ons exigues de a 
fistule ou du lover la vomique est r e m p l a c é e par 1 expectoiat ,on 

répétée de crochets puru len ts . 
D I E U L A F O Y a s ignalé des cas où, en dehors de 

culose des hémoptysie*, dues à des a l t é ra t ions vasculaues de la 
paroi , o n t précédé ou suivi la vomique . 

Après la vomique la pleurésie in ter lobaire peut guérir sponta-
n é m e n t . Dans d ' au t res cas, où l 'évacuation est insuff isante, 
l 'expectoration puru len te persiste avec tous les symptômes de la 
phtisie : fièvre, amaigr i s sement , doigts h ippocrat iques , sueurs 
nocturnes ; la m o r t survient dans l ' hec t i c i t éà moins d in terven-
tion chirurgicale . 

d. Traitement. — L' intervention consiste dans l 'ouverture du 
foyer en se gu idan t sur l 'ensemble des signes physiques e t les 
données ana tomiques ment ionnées plus hau t . 

30 P l e u r é s i e m é d i a s t i n e . — La pleurésie médias t ine dont 
il n 'existe que quelques observat ions - est la plupart du t emps 
une pleurésie à pneumocoques. Elle se caractérise par son 
début brusque et par les symptômes suivants : douleur et 
mat i t é dans le voisinage des troisième et qua t r i ème vertèbres 
dorsales, con t r a s t an t avec la sonori té n o r m a l e des régions 
voisines, signes de compression du médias t in tels que la 
dyspnée cont inue avec accès de suffocation, le t i rage et le 
côrnage, la dysphagie , , les quintes de toux, les t roubles de la 
voix. Malgré son évacuat ion par vomique la t e rmina i son est 
défavorable parce que le foyer puru len t se vide mal . 

4." p l e u r é s i e s c l o i s o n n é e s . — Dans les épanchements de ce 
genre la cavité pleurale est divisée en plusieurs loges p a r des 
adhérences fibreuses. Les signes physiques son t ceux d 'une pleu-
résie classique, avec cet te différence cependant que les v ibra t ions 
vocales sont conservées au niveau des adhérences (JACCOCD). La 
tlioracentése ne donne issue qu 'à une petite quan t i t é de l iquide 
et doit être pra t iquée en plusieurs points. 

ARTICLE VIII 

P L E U R É S I E S T U B E R C U L E U S E S 

La pleurésie tuberculeuse peut ê t re sèche, séro-l ihrineuse, 
hémorragique ou puru len te . 

' Dieinrov. Clinique médicale de I Hôtel-Dieu de Paris, 1S98-99. 



16 p l e u r é s i e s è c h e . — La pleurésie sèche n 'a pas l ' impor-
tance des t rois a u t r e s ; il est banal à l 'autopsie des tubercu-
leux de voir le s o m m e t du poumon fo r t emen t adhé ren t . Les 
deux feuillets de la plèvre sont parfo is si i n t i m e m e n t soudés 
à ce niveau qu'on ne peut les séparer : il faut , pour les extra i re , 
décoller la plèvre par ié ta le de la paroi thorac ique , ou déchi-
rer le s o m m e t du poumon . Ces adhérences ne se t r adu i sen t que 
par la m a t i t é , la d iminu t ion du m u r m u r e vésiculaire , la dimi-
nut ion des v ibra t ions vocales et un peu de ré t rac t ion sous-cla-
viculaire : leur symptomato log ie se confond donc en par t ie avec 
celle de la tuberculose, aussi passent-el les souvent inaperçues. 
Cette pleurésie sèche nous explique pourquoi le pneumothorax 
des tuberculeux est presque tou jour s p rodu i t pa r la rup tu re d'un 
tubercule sous-pleural s iégeant à la pa r t i e moyenne du poumon : 
le s o m m e t est é v i d e m m e n t protégé pa r les adhérences . 

2° P l e u r é s i e s é r o - f i b r i n e u s e . — Elle surv ien t dans des con-
di t ions étiologiques fort différentes. 

a Au cours d'une tuberculose aiguë granulique : on connaî t 
en effet la prédilection de la granul ie pour les séreuses . Dans ce 
cas le ma lade ne m e u r t pas de la pleurésie, m a i s de la granulie 
général isée. . . 

b. Au cours d'une tuberculose pulmonaire chronique averee : 
elle se dist ingue dans ce cas pa r son insidiosi té . 

c En même temps qu'une péritonite tuberculeuse subaigue ou 
peu de t emps après : il s 'agit d 'une tuberculose pleuro-perito-
néale qui s 'explique pa r les re la t ions lympha t iques ent re ces 
deux séreuses. 

d Avec les allures d'une pleurésie primitive a frigore. Dans ce 
dernier cas la tuberculose pu lmonai re est l a ten te . Les lésions 
pu lmonai res peuvent ê t re min imes . G R O B E R p ré tend m ê m e que 
cette tuberculose pleurale coïncide davan tage avec la tubercu-
lose des gangl ions du cou qu'avec celle du p o u m o n , et il consi-
dère l ' amygda le c o m m e é t an t le point de dépar t du bacille -
in jec tan t de l 'encre de Chine dans le tissu amygdal ien , il a 
re t rouvé des corpuscules noirs dans les ganglions du cou et 
jusque sous les dômes pleuraux. La pleurésie a frigore étai t au-

trefois considérée c o m m e d'origine r h u m a t i s m a l e ; dans un cer-
tain nombre de cas sa na ture tuberculeuse s 'af f i rme pa r les 
antécédents hérédi ta i res ou personnels des malades et par leur 
sort ul tér ieur : on les voit devenir tuberculeux. Duns un cas 
du m ê m e genre t e rminé par la mor t subite , G O M B A C L T a vu des 
tubercules sur la plèvre. L' inoculation du liquide pleural au 
cobaye le tuberculise souvent, bien qu'on n'y t rouve -pas le 
bacil le; enfin ces ma lades réagissent , comme les tuberculeux, 
aux inject ions de tubercul ine et cela dans 87 p. 100 des cas (voy. 
livre VII . Malgré ces a rgument s , on ne peut considérer la pleu-
résie a frigore c o m m e t o u j o u r s tuberculeuse ; e t nombre de 
pleurétiques ne deviennent j a m a i s phtisiques. 

Quelles sont donc les présompt ions en faveur de la n a t u r e 
tuberculeuse d 'un épanchement pleural ? Les principaux argu-
ments cliniques sont : 1° la présence de la tuberculose dans les 
antécédents héréditaires des ma lades ; 2° la présence dans leurs 
antécédents personnels d 'affections suspectes : adéni te cervicale, 
suppurat ions osseuses, fistule anale , bronchites à répéti t ion 
avec ou sans hémoptysie ; 3° l'habitus extérieur des ma lades quel-
quefois significatif ; 4° l 'évolution de la ma lad ie : début insidieux 
de l ' épanchement , avec peu de réaction fébrile, puis parfois 
amaigr issement , t r ansp i ra t ions nocturnes, perte des forces; 
5° la radioscopie qui peut m o n t r e r de l 'opacité du sommet ; 
6° les signes d'auscultation des deux sommet s e t n o t a m m e n t le 
schéma de G R A N C H E R du côté de l ' épanchement . 

Lorsque le poumon est refoulé par un épanchement pleuré-
tique et qu 'on examine le s o m m e t , on constate une exagérat ion 
des vibrat ions vocales, de la sonori té à la percussion et du 
murmure vésiculaire ; ce qu 'on t r adu i t par la formule suivante : 

V + S + R + (Schéma nu 1) 

Si le sommet est infi l tré pa r des tubercules, l 'exagération des 
vibrations et de la sonori té persiste, ma i s le m u r m u r e vésicu-
laire est obscur et la formule devient : 

V + S + R - (Schéma n° 2) 



tel est le schéma n° 2, encore appelé schéma de Grancher. qui a 
une »rande valeur cl inique. 

Enfin l-examen du lipide reUré pa r la ponction donne des 
renseignements impor tan t s . 

,o inoculé à la dose de 20 cent imètres cubes sous la peau de la 
cuisse du cobaye, il le tuberculise en quelques semâmes Ln 
résul ta t négat i f toutefois n ' exc lu tpas forcément la tuberculose: 

2 O Mis en cul ture à 3 7 * sur du sang gélosé g lycénne (BKZASÇON 

e t G R . K F O H ) , il donne au bout de deux ou trois s emâmes des 
masses c o i i r chocolat, colonies de bacilles de Koch j u r a n t au 
microscope des arabesques en forme de moustache to idue . ic, 
encore les résul ta ts sont inconstants ; 

30 Ajoute a des cultures homogènes de bac,lie de Koch dan 
1H proportion de 1/5. 1 .0 ou 1/20, il agglutine les bac lies et 
les précipiU' a la part ie inférieure du tube. Celle 
m ê m e que celle obtenue avec le sé run . sangum m a n q u . t e 
souvent, sur tout quand la pleurés.e est associee à des lésions 

l " S i S n t un quar t d 'heure, ou laissé vingt-quatre 
h e u r Ï d a n s un vase de sédimenta t ion, il mon t r e une proportion 
considérable de lymphocytes avec très peu de 

Un cer ta in nombre de ma lades a t te in ts de pleures.e tubercu 
leusë deviennent plus tard des tuberculeux avérés et rn^ent de 
pht is ie ; les au t res guérissent , p robablement à cause de la béni-
gnité relative de la tuberculose des sereuses. 

3 P l e u r é s i e h é m o r r a g i q u e . - La pleurésie hémorragique 
n'est ^¡u une variété de la précédente : on constate iaprès ponc-
tion nue le l iquide séreux est fo r tement l emte et forme une 
i m p o r t a n t e proport ion de globules rouges. Elle évolue comme 
la pleurésie séro-fibrineuse. 

4 P l e u r é s i e p u r u l e n t e . - La pleurésie purulente tubercu-
,euse « ™ P „ „ b l e par s . n i n s i d M t é , 

S e l T e p ï e u r ï ï e séro-fibrineuse. Très lon S t en ,p , latente, 
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ayant peu de tendance à se te rminer par vomique. elle dure 
quelquefois des années comme un abcès pa r congestion : c'est 
une sorte d ' « abcès froid de la plèvre ». Si on la ponctionne, le 
liquide se reproduit l en temen t : il contient peu ou pas de bacilles 
de Koch. 

5° T r a i t e m e n t . — Le t r a i t ement des pleurésies tuberculeuses 
consiste sur tout dans le t r a i t emen t général de la tuberculose, 
dans la thoracentèse si la pleurésie est séro-fibrineuse et dans la 
pleurotomie si elle est purulente . 

A R T I C L E IX 

P L E U R É S I E S M È T A P N E U M 0 N 1 0 U E S 

Très souvent la pneumonie s 'accompagne d'un léger épanche-
ment p leura l ; quelquefois même l 'é lément pleural et l ' é lément 
pulmonaire ont une impor tance égale (pleuro pneumonie). La 
pleurésie méUipneumonique(GEBHARDT) est quelque chose de tout 
différent ; elle survient après la pneumonie ; elle persiste après 
elle et a une évolution indépendante . Elle est presque toujours 
purulente ; ma i s quelquefois aussi séro-fibrineuse (TROISIERÎ. 

1" É t i o l o g i e . — La pleurésie métapneumonique survient 
d'ordinaire après les pneumonies graves, longues, à résolution 
traînante, mais cette règle n'a rien d 'absolu. On a incr iminé 
aussi les fatigues antér ieures , le mauva i s é ta t généra l , le refroi-
dissement. Parfo is elle surv ien t pa r épidémies, sans qu on puisse 
en fournir de raison plausible. Elle est plus f réquente chez I en-
fant. 

2> S y m p t o m a t o l o g i e e t é v o l u t i o n . - Elle évolue d'ordi-
naire après la défervescence de la pneumonie dont elle est net-
tement séparée pa r un intervalle apyrét ique d 'une semaine , 
quinze jours , deux mois même . Son début s 'annonce pa r une élé-
vation "thermique, des frissons répétés, un point de côte, de la 



toux, de la dyspnée; il est plus ra rement silencieux. Les signes 
physiques sont ceux d'un épanchement pleurétique de volume 
moyen. La ponction exploratrice retire du pus ou du liquide 
séreux. L'évolution ultérieure de l'affection sera différente dans 
les deux cas : 

a. La pleurésie séro-fibrineuse métapneumonique est plus sou-
vent latente que la purulente. La température tombe rapide-
men t ; au bout de huit jours déjà, la résolution commence : 
elle sera complète en quinze jours ou trois semaines. La mati té 
diminue, les frottements de retour font leur appar i t ion; bientôt 
il ne reste plus qu'une coque fibreuse, moins rétractile que celle 
des pleurésies tuberculeuses, e t ne consti tuant nullement un dan-
ger pour l 'avenir. Dans d 'autres cas, abandonné à lui-même, 
répanchement reste stat ionnaire ; mais, sous 1 influence d'une 
seule ponction, il se résorbe rapidement . 

b. La pleurésie purulente métapneumonique se distingue des 
autres pleurésies purulentes par sa moindre gravité. Elle débute 
par une température élevée qui ne dure pas ; il n'y a ni œdème 
de la paroi thoracique, ni développement de la circulation vei-
neuse. La ponction donne issue à un pus crémeux, verdàtre, 
bien lié. Abandonnée à elle-même, celte pleurésie purulente 
se fraie assez souvent un chemin vers les bronches (vomique ou 
vers l 'extérieur (empyème de nécessité), mais, convenablement 
trai tée, elle se termine favorablement. La pleurotomie n'est 
pas toujours nécessaire, car l'affection peut céder à de simples 
ponctions aspiratrices. Ces symptômes et cette terminaison 
diffèrent donc tota lement de ce qu'on voit dans les autres em-
pyèmes (tuberculeux putrides, à streptocoques, etc.), ou la 
pâleur, la cachexie, les grandes oscillations thermiques, la per-
sistance de la fièvre témoignent d 'un é ta t infectieux grave, où 
la paroi thoracique est œdématiée, où la pleurotomie, toujours 
nécessaire, peut ne pas suffire, même suivie de lavages antisep-
tiques de la plèvre. 

3* B a c t é r i o l o g i e . — Les constatations bactériologiques 
cadrent bien avec ces caractères cliniques. Souvent on ne trouve 
pas de microbes dans les pleurésies séro-fibrineuses. Dans les 

purulentes on met en évidence le pneumocoque, soit sous forme 
de chaînettes, soit nettement encapsulé, mais cet agent est alors 
dépourvu de sa virulence : inoculé à une souris, il ne détermine 
pas sa mor t par septicémie en vingt-quatre heures. 

La courte durée de la période fébrile de la pleurésie purulente 
métapneumonique, la bénignité de 1 affection, sont bien en rap-
port avec les caractères biologiques du pneumocoque, dont la 
virulence s epuise rapidement et qui produit surtout des affec-
tions cycliques ou bénignes (pneumonie, otites à pneumoco-
ques, etc.). Il est vraisemblablement apporté à la plèvre par les 
vaisseaux lymphatiques périlobulaires, qui forment sous la sé-
reuse un riche réseau ( P I E R R E T e t R K N A U T ) , avant de s'enfoncer 
vers le bile du poumon. On trouve quelquefois dans l empyéme 
métapneumonique d 'autres microbes, consti tuant des infections 
secondaires ou surajoutées. 

4° T r a i t e m e n t — La pleurésie métapneumonique séro-fibri-
neuse sera traitée par la thoracentése, qui ne sera même pas tou-
jours nécessaire. La purulente sera également ponctionnée et 
assez souvent on n 'aura pas besoin de recourir à la pleurotomie. 

A R T I C L E x 

P L E U R É S I E S C A N C É R E U S E S 

Tantôt il s'agit d'un cancer primitif de la plèvre, né de l'en-
dolhélium, du tissu conjonctifsous-séreux ou des vaisseaux, tan-
tôt il s'agit d'un cancer secondaire, généralisé à la plèvre. F ré -
quemment la pleurésie cancéreuse vient compliquer un cancer 
pleuro-pulmonaire. Bien que plus fréquente chez le vieillard, la 
pleurésie cancéreuse peut survenir à tout âge : HOFMOKL l 'a vue 
chez un enfant de trois ans et demi. 

1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le cancer primitif forme 
ordinairement une masse unique. Le cancer secondaire se pré-
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sente sous la forme de taches multiples peu saillantes dissémi-
nées â la surface de la plèvre : on les a comparées à des taches 
de bougie. — La séreuse réagit par la production de fausses 
membranes très vasculaires (pachypleurite), qui expliquent pour-
quoi le liquide est le plus souvent hémorragique. Les organes 
sont facilement comprimés et déplacés, même par un épanche-
ment modéré, et les déformations tlioraciques sont précoces 
( F R A E N K E L ) . 

2° S y m p t o m a t o l o g i e . — L'affection débute par de la toux, 
un point de côté l imité ou quelquefois au contraire étalé à la 
base du thorax ( E I C H H O R S T ) . Fréquemment elle s 'accompagne de 
douleurs dans le membre supérieur du même côté; il peut y avoir 
en même temps du gonflement douloureux du poignet, de 1 epaule 
ou du coude (forme rhumatoîde de L A N C E R E A U X ) . Le pouls est 
accéléré. La dyspnée est intense, et souvent la ponction aspira-
trice est impuissante à la soulager ; on l 'at tribue à la compres-
sion du pneumogastrique. Le refoulement du cœur est considé-
rable disproportionné à l 'abondance de 1 epanchement. et peu 
modifié par la ponction ; c'est même lâ un bon signe de la pleu-
résie cancéreuse ( D I E U L A F O Y ) , du vraisemblablement au refoule-
ment du médiast in par les masses cancéreuses et la pachy-
pleurite. 

La ponction ret ire un liquide ordinairement hémorragique ; 
mais la pleurésie cancéreuse peut être séro-fibrineuse (dans un 
tiers de cas, d 'après D I E U L A F O Y ) , et même exceptionnellement 
chyliforme. Dans le cas de pleurésie hémorragique, le liquide 
est brunâtre ; il contient des globules blancs et des globu es 
rouges, des cellules à granulations éosinophiles ; la presence des 
cellules cancéreuses y est discutée. Le liquide se reproduit très 
rapidement après la ponction ; les ponctions répetees operent 
ainsi de véritables saignées qui contribuent à l 'affaiblissement 
du malade : dans un cas de D E S N O S , 40 litres de l iquide hémor-
ragique furent retirés par des ponctions successives. Cette hémor-
ragie intrapleurale est at tr ibuée soit à la rupture des vaisseaux 
du"néoplasme ( D I E U L A F O Y ) , soit à celle des vaisseaux embryon-
naires qui sillonnent les fausses membranes pleurales (MOUTABD-

MARTIN) ; celte dernière hypothèse explique comment l 'hémor-
ragie peut cesser et le liquide devenir moins teinté. 

3" D i a g n o s t i c . — Lorsque la pleurésie cancéreuse affecte la 
forme que nous venons de décrire, il est souvent fort difficile 
de la diagnostiquer ; l 'intensité de la dyspnée, le déplacement 
considérable des organes, la cachexie profonde du sujet , la 
constatation même d'un liquide hémorragique retiré par la 
ponction, ne constituent que des présomptions : il faut chercher 
dans tous les points de l'économie s'il n'y a pas un cancer en évo-
lution, la cicatrice d'un cancer opéré ou une ulcération suspecte. 

D'autres fois, les signes de la pleurésie sont précédés ou accom-
pagnés de ceux d'un cancer pulmonaire, et le diagnostic est alors 
rendu plus facile. 

Le diagnostic différentiel doit être fait avec les autres pleurésies 
hémorragiques, les kystes hydatiques, les infarctus avec expec-
toration hémoptoïque. 

L'épreuve du laquage ( B A R D ) permet de reconnaître l 'origine 
cancéreuse d'une pleurésie hémorragique ; après séparation des 
globules rouges par centrifugation ou lente sédimentation, le 
liquide, décanté, présente une teinte hémoglobique marquée et 
donne avec la teinture de gafac la réaction bleue caractéristique. 
Bien de pareil avec les autres pleurésies hémorragiques. — Si 
la pleurésie cancéreuse est s implement séreuse on peut obtenir 
le laquage du sérum en mêlan t dans un tube de verre dix gouttes 
d'épanchement et une goutte du sang du malade. 

4° T r a i t e m e n t . — Il est purement palliatif et consiste à sou-
lager la dyspnée par des ponctions répétées. 

A R T I C L E X I 

ÉPANCHEMENTS CHYLIFOBMES DE LA PLÈVRE 
( E M P Y È M E G R A I S S E U X ) 

Ils ne constituent qu'un cas particulier des épanchements chy-
Uformes des séreuses ; cette étude devra donc être complétée par 
celle de l'ascite chyleuse (voy. t. I, p. 561). 



1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — La cavité 
pleurale est remplie d 'un liquide blanc, opaque, inodore, compa- | 
rable au lait ; il ne contient pas de flocons fibrineux, ne se sépare -
pas en couches distinctes par le repos et ne laisse pas déposer de 4 
sédiments . Sa densité est de 4010 à 1025 ; sa réaction est faible- ? 

m e n t alcaline. 
Au microscope il présente les caractères d 'une émulsion grais- 3 

seuse, c'est-à-dire se mont re composé de fines gouttelettes grais- : 
seuses, solubles dans l 'éiher, colorées en brun par l 'acide osmique. -1 
Les leucocytes et les globules de pus y sont rares ; on rencontre 
quelquefois des cristaux de cholestérine. Bactériologiquement. ce 
liquide est tou jours aseptique. 

La plèvre est épaissie et couverte de fausses membranes . 
On est mal fixé su r l a na ture de ce liquide. Les uns le consi-

dèrent comme du chyle épanché dans la cavité pleurale à la fa-
veur d 'une solution de continuité du canal thoracique produite 
spon tanément ou a la suite d'un t r auma t i sme (fracture siégeant 
vers 1,'exlrémité postérieure d 'une côte) ; sa composition est, en 
effet, à peu près identique à celle du chyle et la solution de con-
t inui té du canal thoracique a pu être quelquefois mise en évi-
dence. Pour d 'autres , il est du à la t ransformat ion graisseuse 
d 'une pleurésie fibrineuse ou purulente évoluant depuis des an-
nées (G. de Mcssv) . D'après une troisième opinion, il s'agirait 
d 'épanchements p r imi t ivement graisseux (DEBOVE). — Il est pro-
bable que les épanchements chyliformes ne reconnaissent pas 
dans tous les cas une origine identique. 

2" S y m p t o m a t o l o g i e . — L 'empyème chyliforme est le plus 
souvent latent ; son début est insidieux, ou a passé inaperçu. L af-
fection se caractérise par l 'absence des symptômes généraux ¡la 
t empéra tu re est normale , l 'é tat général bon, les forces conser-
vées) et des symptômes fonctionnels locaux (ni douleur, ni 
œdème de la paroi). — Les signes physiques sont ceux des grands 
épanchements : ma t i t é totale , absence du skodisme. — L'épan-
chement n ' a aucune tendance à l 'évacuation spontanée ou à la 
résorpt ion ; il se reproduit d 'ordinaire assez rapidement après 
la ponction, qui seule permet le diagnostic exact. 

La mort survient ord ina i rement par syncope au milieu de phé-
nomènes dyspnéiques ou par suite d 'une maladie in tercurrente . 

Le traitement consiste dans les ponctions répétées ou la p leu-
rotomie ( B O U V E R E T ) . 

ARTICLE XII 

H Y D I t O T H O R A X 

L'hydrothorax est l 'hydropisie des plèvres. 11 se rencontre sur-
tout chez les cardiaques, dans les affections du rein et dans les 
cachexies. 11 peut compliquer les affections utér ines ( D É M O N S , 

Société de chirurgie, 1887). Il existe aussi un hydrothorax ago-
nique. 

1° S y m p t o m a t o l o g i e . — La mode de début, les signes fonc-
tionnels et l 'évolution sont un peu différents dans ces différents 
cas. 

a. L 'hydrothorax cardiaque survient presque tou jours chez un 
mi t ra l ou dans une très ancienne affection aorl ique ; il complique 
rarement l ' insuffisance tricuspide secondaire à une affection pul 
monaire . Il se mon t r e chez les cardiaques qui ont des manifes-
tations mécaniques de l 'asystolie, de grands œdèmes qui m o n -
tent progressivement et envahissent successivement les membres 
inférieurs, les bourses, l ' abdomen. L 'hydrothorax s 'annonce par 
une augmenta t ion de la dyspnée hors de proportion avec l i m -
portance de la lésion valvulaire, quelquefois par des palpi tat ions. 
L'examen du thorax fait alors constater de l 'obscurité de la res-
piration aux bases, de la submat i té , puis de la mat i té , enfin des 
signes d 'épanchement o rd ina i rement bi latéraux. Sous l ' influence 
de la digitale et de la polyurie qu'elle produi t , l 'hydrothorax s 'at-
ténue ord ina i rement en même temps que les au t res symptômes 
de l 'asystolie, ma i s il ne tarde pas à repara î t re quand le cœur 
faiblit de nouveau. 

b. Chez le rénal, l 'hydrothorax vient surtout compl iquer la né-
phrite aigué. Chez un ma lade à la face pâle et bouffie, su j e t aux 
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œdèmes généralisés, l 'épaneheinent et la dyspnée se développent 
avec une grande rapidité. Dans la néphrite interstitielle, où il se 
montre surtout quand le cœur faiblit , ses allures moins rapides 
sont sensiblement celles de 1 hydrothorax cardiaque. U est à re-
m a r q u e ! que son apparit ion coïncide habituellement avec la dis-
parition du bruit de galop diastolique de la néphrite (voy. t. 1, 
p . 7 1 8 ) . 

c. Chez les cancéreux, en dehors de toute généralisation du can-
cer à la plèvre (ce qui constituerait alors non lhydrothorax, mais 
la pleurésie cancéreuse), l hydrothorax se montre à la période 
avancée en même temps que l'ascile e t les œdèmes. 1 

En somme, dans ces différents cas, ce qui caractérise l'hydro-
thorax et le distingue des pleurésies, c'est son début insidieux, ne 
se manifestant que par la dyspnée, sans température, sans frissons, 
sans point de côté, sans toux. 

d. Signes physiques. — Ils sont ordinairement bilatéraux, mais 
avec prédominance du côté droit ; un hydrothorax peu abondant 
peut même exister uniquement à droite ( E I C H H O R S T ) . Cela lient 
probablement à ce que les cardiaques se couchent de preference 
du côté droit. On trouve comme dans la pleurésie : mal i lé , abo-
lit ion des vibrations vocales, égophonie, pectoriloquie aphone, 
obscurité respiratoire. Toutefois, la limite supérieure de la ma-
t i té ne forme pas une ligne parabolique comme dans la pleure-
sie (courbe de DAMOISEAU) , mais une ligne horizontale, et le 
liquide se déplace avec la plus grande facilité par les changements 
de position du malade : ces deux caractères t iennent à 1 absence 
d'adhérences e t d'exsudat fibrineux. La congestion passive conco-
mitante du poumon se t raduit par des râles fins. Lorsque le pou-
mon, très congestionné, ne se laisse pas refouler et plonge dans 
le liquide exsudé, celui-ci s'élève en mince couche tout autour de 
lui les signes de l 'épanchement deviennent alors difficilement 
appréciables, et cependant la ponction donne issue à du liquide. 
En somme, épanche,nent double, très mobile, peu abondant, sans 
skodisme, avec peu ou pas de déplacement des organes ; tels sont les 
principaux signes physiques de l hydrothorax. 

Le liquide, ci trin, est remarquable par sa faible densite : aussi 
en général lorsqu'on retire par la ponction un liquide qui a moins 

de 1015, on peut diagnostiquer un hydrothorax ; s ii a plus de 
1018, il s'agit d'une pleurésie séro-fibrineuse (MKHU). 11 faut faire 
une exception pour l 'hydrothorax cardiaque dont la densité peut 
atteindre 1 0 2 0 à 1 0 2 3 ' (EICHHORST) . mais la loi formulée par MÉHU 

reste vraie en thèse générale. Cette faible densité t ient a l'absence 
de fibrine, aussi ne peut-on obtenir la réaction de Iti VOLTA Le 
liquide est donc constitué seulement par du sérum sanguin avec 
quelques globules rouges et blancs et des cellules endothéliales 
desquamées. La réaction de Rivolta s'obtient en versant quelques 
gouttes du liquide retiré par la ponction dans un verre contenant 
de l'acide acétique préalablement étendu d'eau : la fibrine se pré-
cipite sous la forme d'un léger nuage, qui disparaît par un excès 
d'acide. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — L'autopsie 
montre la plèvre intacte, sans exsudât fibrineux. On trouve seu-
lement une infiltration gélatiniforme du tissu sous-séreux et des 
anciens exsudais organisés. Le liquide est ordinairement plus 
rosé que celui retiré par la ponction. Le poumon esl refoulé et 
tous ses alvéoles se laissent parfai tement dilater par 1insufflation 
trachéale. 

A quoi est dù l hydrothorax ? Un racteur purement mécanique, 
la stase veineuse, joue un grand rôle dans sa production On 
l 'attribue à la gêne de la circulation dans la veine cave supé-
rieure et dans les azygos. F R A E N K E L l'a vu se produire dans un 
cas de compression "du canal thoracique. Ce facteur mécanique 
n'explique pas lhydrothorax des néphrites aiguës ou des cachexies; 
il faut alors faire intervenir, à côté de la stase, un élément ner-
veux, ou une dyscrasie produisant une irritation pleurale inca-
pable cependant d 'aboutir à l ' inf lammation, c'est-à-dire à la 
pleurésie. Toutes les incertitudes qui régnent encore sur la pro-
duction des œdèmes se retrouvent ici. 

3° D i a g n o s t i c . — On ne confondra pas l hydrothorax avec 
les pleurésies doubles, les pleurésies des brightiques, des cardia-
ques ou des cancéreux. Nous avons exposé longuement les élé-
ments de ce diagnostic. 11 faut ensuite chercher la cause de cet 
accident, car c'est elle qui fai t le pronostic. 



4 ° T r a i t e m e n t . — II est en part ie subordonné à la cause e t 
consiste dans la digi tale chez les ca rd iaques , dans le régime 
lacté, et les diurét iques chez les br ight iques, etc. Quand ces 
méd icamen t s n ' influencent plus le cœur , il faut recourir à des 
ponctions répétées, qu'on pour ra d 'ai l leurs pra t iquer d'emblée 
quand la dyspnée l 'exige. Le soulagement est hors de proportion 
avec la faible quan t i t é de l iquide re t i ré , car chez un cardiaque 
au poumon congestionné, le moindre épanchement pleural con-
t r ibue p u i s s a m m e n t à augmente r la dyspnée. 

A R T I C L E X I I I 

P N E U M O T H O R A X 

On donne le n o m de pneumothorax à la présence de gaz dans 
la cavité pleurale . 

1° É t i o l o g i e . — Il peut se produire un dégagement gazeux à 
la surface d'un épanchement pleural , par exemple dans les 
pleurésies putr ides , ma i s cette var ié té de pneumothorax est 
tout à fai t exceptionnelle : dans la m a j o r i t é des cas, c'est 1 air 
qui pénètre dans la cavité pleurale à la faveur d une perfora-
t ion. . 

a Le plus souvent, cette perforat ion est consécutive à une 
lésion superficielle du poumon, e t résul te de la rup tu re dan 
alvéole pulmonai re situé sous le feuillet viscéral de la plèvre; 
par l ' in termédia i re de cette lésion l imitée, la séreuse se trouve 
mise en communica t ion avec les ramif ica t ions bronchiques. 
Ainsi agissent 1 emphysème, la tuberculose (75 p . 100 des cas l e 
pneumothorax) , la gangrène et les abcès pulmonaires , les infarc-
tus la pneumonie chronique », la broncho-pneumonie , etc. 
(celle-ci sur tout chez les enfants) . Dans tous ces cas la rupture 
de l 'alvéole ma lade est favorisée par une secousse de toux, 

< PAVIOT, Cas de pneumothorax au cours d'une pneumonie pleuro-

gène ulcéreuse. C o n g r è s d e m é d e c i n e , L y o n , 1 8 9 4 . 

effort, le r i re , toutes causes qui produisent une augmenta t ion 
brusque et m o m e n t a n é e de la pression in t ra -pu imonai re e t la 
rupture au point le moins résis tant . 

6. La pleurésie purulente, en se f a i san t j o u r du coté des 
bronches et en se vidant au dehors fvomique), met également 
la plèvre en communica t ion avec l 'a i r contenu dans les ramif i -
cations bronchiques et produit ainsi le pneumothorax . Dans ce 
cas, la perforat ion se fait , c o m m e dans le cas précédent, a t r a -
vers le feuillet séreux, mais de dedans en dehors, c 'est-à-dire 
de la plèvre vers le poumon. 

c. Enfin la perforat ion peut porter sur la plèvre pariétale : 
par exemple dans le cas de plaie pénétrante de poitr ine (pneu-
mothorax t raumat ique) , ou de lésions des organes abdominaux 
perforant la plèvre d iaphragmat ique (pyothorax sous-phrénique, 
abcès du foie, péri tonites, lésions de l 'estomac et de l ' intest in). 

d. Une thoracentèse ma lad ro i t emen t faite peut encore laisser 
pénétrer ou m ê m e refouler l 'air dans la poi tr ine. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Si l 'air ou les gaz font brus-
quement i r rupt ion dans une plèvre saine et envahissent toute 
sa cavité, le pneumothorax est généralisé ; si au con t ra i re les 
deux feuillets sont dé jà par t ie l lement soudés par des adhérences 
l épanchemen t gazeux ne pourra envahi r la plèvre en to ta l i té : 
le pneumothorax est a lors partiel ou limité. 

Dès que la plèvre est mise en communica t ion que ce soit 
à travers le poumon ou le thorax — avec l 'air extérieur, celui-
ci se précipite dans sa cav i té : le vide pleural n ' ex i s tan t plus, 
rien ne fai t équil ibre à l 'élasticité du poumon, qui s affaisse et 
se rétracte vers son hile. Mais si la perforat ion se re fe rme , la 
composition de l 'a i r in t rodui t dans la plèvre se modifie rapide-
ment , et de plus il tend à être progressivement absorbé ». 

Ainsi, si on injecte de l 'air stérilisé dans la plèvre d 'un chien, 
on constate déjà au bout de t rois minutes que l 'air s 'est appau-
vri sensiblement en oxygène et s 'est chargé d'acide carbonique. 

' RODET et NICOLAS, Recherches sur le pneumothorax expérimental. 
Archives de physiol-, juillet 1896. 



On pourrait croire au premier abord que ce phénomène n'est 
qu'un cas particulier de la respiration des tissus ; il n'en est 
r ien, car si on injecte dans la plèvre de l'acide carbonique, on 
constate au bout de quelque temps qu'elle contient une notable 
proportion d'oxygène. Il y a donc dans le pneumothorax un 
échange perpétuel entre les gaz de la plèvre et ceux du sang, 
comme entre les gaz du sang et ceux de l'alvéole pulmonaire ; 
cet échange a pour résultat la présence dans la plèvre d'une 
quantité d'acide carbonique beaucoup plus considérable que 
dans l 'air atmosphérique. — De plus l 'air ou les gaz introduits 
dans la plèvre se résorbent progressivement : cette résorption 
se fai t rapidement au début, plus lentement ensuite. Elle s'opère 
encore par l ' intermédiaire des vaisseaux pulmonaires. 

Il est ra re que la plèvre contienne exclusivement des gaz : 
ordinairement elle contient un liquide séreux (hydropneumo-
thorax) ou plus souvent purulent (pyopneumothorax) qui s'ac-
cumule dans les part ies déclives. Dans quelques cas, la présence 
de ce pus était antérieure à celle du pneumothorax ; c'est le cas 
pour les pleurésies purulentes qui se font jour dans les bronches ; 
dans d 'autres cas, elle t raduit l'infection de la plèvre, consécu-
t ivement à la perforation, soit par les microbes que l 'air apporte 
avec lui, soit par ceux du foyer tuberculeux ou gangréneux, qui 
vient de s 'ouvrir dans sa cavité. 

La perforation ou fistule pleuro-pulmonaire peut être unique 
ou mul t ip le ; elle est quelquefois de très petites dimensions, et 
dissimulée sous des concrétions fibrineuses, au point qu'il est 
nécessaire pour la met t re en évidence de placer le poumon sous 
l'eau et de l'insuffler par la trachée. Les bulles d'air qui s'échap-
pent indiquent le siège de la perforation. Elle occupe ordinaire-
ment dans le cas d 'emphysème les bords antéro-inférieurs du 
poumon ; dans la tuberculose elle se produit à la partie moyenne 
de l 'organe, ce qui s'explique bien, car la base n'est pas envahie 
par les tubercules et le sommet déjà infiltré ou ramolli est pro-
tégé par des adhérences. 

l o r squ ' e l l e reste largement ouverte (pneumothorax ouvert], 
la composition des gaz contenus dans la cavité pleurale est sen-
siblement analogue à celle de l ' a i r contenu dans les alvéoles 

pulmonaires, et sa tension est égale à celle de l 'air atmosphé-
rique. — Par contre, lorsque toute communicat ion est interrom-
pue (pneumothorax fermé), la composition des gaz subit les 
modifications indiquées plus haut et ils finissent par se résor-
ber - Enfin la disposition de la fistule pleuro-bronchique peut 
être telle qu'elle permet le refoulement de l 'air dans la plèvre 
lorsque sa tension dans les bronches augmente considérablement 
à l'occasion des secousses de toux, ou des efforts, etc., mais 
s'oppose à sa sortie [pneumothorax à soupape). L'air s 'emmaga-
sine ainsi dans la cavité pleurale sous une haute tension ; il 
comprime le poumon du côté malade et repousse du côté opposé 
le médiastin, avec le cœur et les gros vaisseaux; ainsi se cons-
titue un pneumothorax suffocant. Toutefois ce mécanisme du 
pneumothorax suffocant n'est pas admis par D A R D qui déclare 
que la pression ne dépasse guère 6 à 8 centimètres d'eau ; elle peut 
augmenter considérablement pendant les quintes de toux, mais 
revient vite à ce chiffre pendant la respiration tranquille. La suffo-
cation serait donc, pour lui, plutôt due à la formation brusque 
du pneumothorax qu'à une disposition particulière de la fistule. 

3" S y m p t ô m e s . — L'entrée subite de l 'air dans la cavité 
pleurale se t radui t par un point de côté intense et par une dys-
pnée très vive. Ce début solennel manque dans le pneumothorax 
limité, au point qu'il peut passer inaperçu. 

Les symptômes les plus caractéristiques du pneumothorax 
sont des signes physiques que nous allons maintenant énumérer . 

A l'inspection on constate que le thorax est dilaté et immobile 
du côté malade, que les espaces intercostaux ne sont plus 
déprimés à chaque inspiration. 

A la percussion la sonorité thoracique est exagérée. De plus 
si on ausculte une des faces du thorax, la postérieure par 
exemple, pendant qu'on percute sur la face antérieure en frap-
pant l'une sur l 'autre deux pièces d'argent, ce bruit prend une 
résonance toute particulière (bruit d'airain de T R O U S S E A U ) . 

La palpation fait constater la disparition des vibrations 
vocales. 

A l'auscultation, on entend un souffle à tonalité basse, à 



t imbre méta l l ique , analogue à celui qu 'on produirai t en souf- 1 
l iant dans une vaste cruche vide à goulot étroit : c'est le souffle \ 
amphorique. Pour que ce phénomène se produise, il n 'est pas J 
nécessaire que le pneumothorax reste ouvert et que l 'air pénètre | 
par la fistule dans la plèvre à chaque inspira t ion : il se produit | 
encore lorsque les bronches sont séparées de la plèvre par une | 
faible épaisseur de tissu pu lmona i re . Le souille bronchique. | 
propagat ion du brui t laryngo-t rachéal n o r m a l , r e t en t i t alors ] 
dans cette vaste cavité à parois lisses qui lui ser t de caisse de J 
résonance (SKODA) : on produi t en effet un souille analogue en , 
souillant sur une baudruche ou une feuille de papier fixée comme ] 
un d iaphragme sur l 'orifice d 'une a m p h o r e . 

Ce t imbre métal l ique du souille se re t rouve à l 'auscultation I 
de la voix ou de la toux à t ravers les parois thorac iques («où- et 
toux amphoriques). - Les râles eux-mêmes , en retentissant 
dans la cavité pleurale remplie d 'a i r , p rennen t un t imbre me-
ta l l ique argent in comparab le au choc ou a u cliquetis d'un on I 
plusieurs izrains de p lomb t o m b a n t dans u n e g r a n d e coupe de 
méta l Ce tintement métallique se produi t aussi pendant la toux I 
et la phonat ion. « En fa isant compter le m a l a d e lentement, j 
m a i s a voix hau te e t brève, on en tend à la fin de chaque soa 
vocal une espèce de son argent in . » ( B A B T H et K O G E R . ) 

La succussion hippocratique se p ra t ique en saisissant le malade ! 
à bras le corps et en le secouant : dans les cas d hydro ou de I 
pyopneumothorax , on perçoit , en appl iquant l 'oreille sur le j 
thorax, ou m ê m e à distance, un glouglou analogue à celui d une 
« bouteille à demi rempl ie » (Ambroise P A R É ) . J I 

Ajoutons que dans les cas d 'hydre ou de pyopneumothorax le 
l iquide révèle sa présence à la base par de la ma t . t e , de labe- I 
lition des vibrat ions thoraciques , du silence respiratoire, brel 1 
tous les signes des épanchements pleurét iques. 1 

V la radioscopie, c o m m e il y a généra lement un épanche».- I 
l iquide en m ê m e temps que le pneumothorax . « le côte mal^e I 
a p p a r a î t comme un bocal de verre à moi t ié plein dene re so^ | 
la forme de deux zones superposées : l 'une supérieure, ^ £ I 
correspond à l 'air qui empl i t la cavité pleurale , 1 autre I 
r i eu re ! très sombre, t radui t l 'opacité de l epanchementl .qu.de. | 

séreux ou purulent , accumulé à sa par t ie la plus déclive. La 
ligne de séparat ion de ces deux zones est r igoureusement horizon-
tale. Elle demeure telle fit contras te avec le changement d e 
direction des côtes quand le m a l a d e s 'incline .1 gauche ou à 
droite. Mais elle ondule e t forme des vagues s'il fait ou -i on 
lui impl ique quelque mouvemen t brusque : c'est le phénomène 
de la succussion hippocratique rendu visible1 . -

Dans cer ta ins cas, elle présente des ondula t ions synchrones 
aux mouvements du c œ u r (BOUCHARD) ; enfin on peut la voir 
s'élever à chaque inspira t ion et s 'abaisser a l 'expirat ion, con-
t ra i rement aux mouvements du d iaphragme du côté sain : ce 
mouvement de balance t i en t à ce que la moi t ié correspondante 
du d iaphragme, paralysée, se laisse refouler par la masse intes-
tinale que compr ime l ' abaissement inspiratoire «lu d i aph ragme 
du côté sa in . 

La ponction exploratrice r amène du gaz qu 'on peut soumet t re 
à l 'analyse : dans le pneumothorax ouver t sa tension et sa com-
position sont sensiblement analogues à celles de l 'air a tmosphé-
rique : en tout cas la proport ion de CQS n'y dépasse pas 
5 p. 100. Bans le pneumothorax f e r m é la tension est inférieure 
à 760 mil l imètres et la quan t i t é de CO1, tou jours supérieure 
a 10 p. 100, peut devenir considérable . Dans le pneumothorax 
a soupape, la tension est supérieure à la pression a tmosphér ique , 
qu'elle peut dépasser de beaucoup. 

Pour savoir ex tempora i rement si on a affaire à un pneumo-
thorax ouvert, fe rmé ou à soupape, il suffit , ap rès avoir ponc-
tionné le thorax, de me t t r e l 'aiguille en communica t ion , par 
un raccord en caoutchouc, avec un tube de verre plongeant 
dans une éprouvet te remplie d 'eau : s'il s 'agit d 'un pneumotho-
rax fermé, l 'eau remonte , aspirée, dans le tube de verre ; s'il 
s agit d'un pneumothorax à soupape, le tube laisse échapper des 
bulles d 'a i r ( B É C L È R E ) . 

Les signes physiques aussi bien que les signes fonctionnels 
manquent dans les pneumothorax partiels, l imites par des adhé-

' BÉCLÈRE. Les rayons de Rœntgen et le diagnostic des affections 
thoraciques. Congrès international de médecine, Paris, 1900. 
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rences pleurales : une zone de tympanisme limitée, l ' immobili-
sation de quelques espaces intercostaux, peuvent en être les 
seuls signes appréciables1. 

Il existe enfin un pneumothorax diaphragmatique (pneumo-
thorax partiel inférieur). La dyspnée intense, analogue à celle 
de la pleurésie diaphragmatique, le hoquet, le bouton diaphrag-
matique, l 'augmentation de volume du thorax limitée à sa base, 
| immobilité du diaphragme, l'abaissement du foie dont la ma-
lité normale est remplacée par une zone de sonorité, la per-
sistance des vibrations thoraciques, les divers signes stethos 
copiques du pneumothorax, en constituent les principaux 
symptômes 

4* D i a g n o s t i c . - Le pneumothorax ne doit pas être con-

U'TAvec les cavernes pulmonaires qui s'en distinguent par la 
matité ou le bruit de pot fêlé, leur siège au sommet du pou-
mon, la rétraction de la paroi thoracique a leur uivcau b-
s e n c é de tintement métallique. 11 est quelquefois très difficile 
de d sUn»ucr une grande caverne d'un pneumothorax limite 
L apparition brusque des signes physiques et fonctionnels est 
évidemment en faveur du pneumothorax. 

b Avec les grand, êpanchements pleurétiques accompagnes , 
souffle amphorique : la percussion donne alors de la mat.le et 
non une sonorité exagérée. c Avec le faux pneumothorax ou pyopneumothorax sous-phre 

• Î L 1 kvnvs 11 S'agit dans ce cas d'une collection purulente 
r u t d f a p h r à g m a t i q u e qu'une perforation de l'estomac 01 
.. . Z,X>nlie de gaz On trouve alors dans les antece-
S T Ï S signes d'une affection abdominale, et l'au, 
cultation du poumon du côté opposé ne révèle aucun i n d i c e 
tuberculose, si fréquente dans le vrai pneumothorax De u 

3 n ' ek pas déplacé. Si on pratique une P o n c U » , ^ 
quide ou les gaz sortent mieux pendant 1 inspiration, ce q* 

1 GALLIAIID. Le pneumothorax. Bibt. Charcot-Debove. 

TOLLESIER. Th. de Paris, 1892. « 

s'explique bien puisque la collection est sous phrénique et com-
primée par conséquent par l'abaissement du diaphragme (signe 
de Pfûht). Dans le pneumothorax généralisé la question de ce 
diagnostic ne se pose même pas. 

Le pneumothorax une fois admis il faut encore remonter à 
sa cause. 

Le pneumothorax tuberculeux se diagnostique par 1 "état géné-
ral et les signes stéthoscopiques propres à la tuberculose ; le 
pneumothorax gangreneux par la fétidité de l'haleine et de 
l'expectoration ; le pyopneumothorax, suite de pleurésie puru-
lente, par la vomique qui l'a immédiatement précédé ; le pneu-
mothorax des emphysémateux se reconnaît à l'absence des 
caractères précédents et à la constatation antérieure des signes 
physiques de l 'emphysème. 

5° P r o n o s t i c . — A ce diagnostic causal est intimement lié 
le pronostic. Le pneumothorax des emphysémateux est le plus 
bénin. 

Ouand la mort survient, elle est due à l'asphyxie mécanique 
ou à la lésion pulmonaire causale. 

Il y a intérêt, pour suivre l'évolution d'un pneumothorax et 
établir son pronostic, à savoir si le poumon tend à reprendre son 
volume primitif, autrement dit si la capacité du pneumothorax 
diminue. Pour l'évaluer, B A R D

 1 conseille de ponctionner de 
temps à autre le thorax et de mesurer la pression, immédiate-
ment, puis après avoir retiré une quantité de gaz déterminée. 
Celte manœuvre a encore l 'avantage de renseigner sur l'état du 
poumon qui peut élre extensible ou plus ou moins bridé. 

6" T r a i t e m e n t . — Le pyopneumolhorax doit être traité par 
la pleurolomie. Dans les cas de pneumothorax simple, les ponc-
tions diminuent la dyspnée et peuvent suffire. 

Une piqûre de morphine calmera le point de côté et la dys -
pnée. 

' BARD, Semaine médicale. 16 octobre 1 9 0 1 . 



L I V R E Y 

M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L C I R C U L A T O I R E 

Les maladies de l'appareil circulatoire comprennent : l u les 
maladies de l 'endocarde et des valvules du cœur ; 2° les maladies 
du péricarde : 3° les maladies du myocarde et du système ner-
veux du cœur : 4° les maladies des vaisseaux. 

C H A P I T R E P R E M I E R 

M A L A D I E S D E L ' E N D O C A R D E E T L É S I O N S 

V A L V U L A I R E S 

La cause la plus fréquente des lésions valvulaires est le rhu-
matisme articulaire aigu ( B O D I L L A O D . 1 8 3 5 ) . A son endocardite 
aiguë fait suite une endocardite chronique, c'est-à-dire un lent 
travail de sclérose et de rétraction des valves (insuffisance) avec 
ou sans soudure de leurs bords libres (rétrécissement1 . 

L'alhérome, qui incruste les valvules, principalement les 
sigmoïdes aortiques, est aussi une cause fréquente de lésions 
valvulaires. 

Accessoirement les lésions d'orifices peuvent encore résulter : 
1° d une endocardite infectieuse (p. 261); 2° d'un traumatisme 
de la région précordiale1 . qui plus souvent ne fait qu'aggraver 
ime lésion aortique ou mitrale déjà existante ; 3° d'un trouble 

1 BBRNSTBIN. Résumé in Arch. gén. de médecine. 1 8 9 6 . 



trophique, explication jusqu'ici réservée à l'insuffisance aortique 
de certains ataxiques. Ces deux derniers facteurs étiologiques 
sont exceptionnels. 

A côté des insuffisances organiques il existe des insuffisances 
fonctionnelles dues à la dilatation des cavités cardiaques et des 
orifices, qui deviennent alors tout à fait disproportionnés aux 
valvules chargées de les fermer. 

A R T I C L E P R E M I E R 

E N D O C A R D I T E S A I G U Ë S 

On divise les endocardites aiguës en rhumatismale et infec-
tieuses. 

§ 1 . — E N D O C A R D I T E R H U M A T I S M A L E 

É t i o l o g i e . — Le rapport entre le rhumatisme et les endo-
cardites a été établi par B O U I L L A U D ( 1 8 3 5 ) . « Dans le rhumatisme 
articulaire aigu, violent, généralisé, la coïncidence d u n e peri-
cardite ou d'une endocardite est la règle, et la non-coïncidence 
l'exception » (Ioide Bouillaud). L'endocardite manque au con-
t ra i re habituellement dans les rhumatismes légers et apyretiques. 
Elle complique en somme 25 p. 100 des cas de rhumatisme arti-
culaire aigu (JACCOUD). - Dans quelques cas d'ailleurs rares, 
l 'endocardite précède les manifestations articulaires de plusieuß 1 
jours ; mais d'habitude elle leur est consécutive, survenant avant l 
le dixième jour dans les deux tiers des cas (POTAIN).- Les lésion» I 
intéressent avec prédilection le cœur gauche et, dans celui c, 

la valvule mitrale. 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e et p a t h o g é n i e . - L'end* 
cardite rhumatismale est une endocardite verruqueuse ou j e -
tante ; les végétations occupent le bord libre des valvules qui ** 
comme boursouflé, et leur face interne, c'est-à-dire celle qui c* 

en contact avec le courant sanguin. Pendant l'occlusion valvu-
laire (c'est-à-dire pendant la systole pour la mitrale et la tricus-
pide, pendant la diastole pour les sigmoïdes), les valves s'ados-
sent sur une certaine étendue de leur face interne voisine du bord 
libre; c'est précisément sur cette partie de la valvule que les 
végétations se localisent de préférence, soit parce qu'elle est ainsi 
exposée à une irritation incessante, soit parce que cet adossement 
répété favorise la pénétration des agents infectieux ( B A U M G A R T E X ) . 

Autour des végétations on trouve des caillots fibrineux plus ou 
moins adhérents. Des débris de végétations ou de caillots détachés 
et emportés par le courant sanguin vont à distance constituer des 
embolies artérielles. — Indépendamment des végétations valvu-
laires il peut en exister sur les parois du ventricule ou de l'oreil-
lette (végétations pariétales). 

Ces végétations, surtout lorsqu'elles sont volumineuses, gênent 
l'affrontement des valves et diminuent la lumière qu'elles laissent 
entre elles. Ainsi se trouvera réalisé, dès la période aiguë, un 
certain degré d'insuffisance et de rétrécissement que la rétraction 
des valves et la sôudure de leurs bords libres au voisinage de 
leur insertion réaliseront bien mieux par la suite. 

Microscopiquement, les végétations se montrent constituées 
par des cellules rondes émigrées des vaisseaux voisins ou nées 
sur place, qui infiltrent le tissu conjonctif valvulaire. Ces végé-
tations sont recouvertes d'une couche de fibrine. Pour les uns, 
l'inflammation et la prolifération du tissu conjonctif valvulaire 
sont le fait primitif ; pour les autres, il n'y aurait au début qu'une 
simple nécrose de l'endocarde. Cette nécrose limitée en un point 
provoquerait la formation d'un thrombusqui serait à son tour 
envahi par le tissu conjonitif ( Z Œ G L B R ) . 

3 Microbiologie . K L E B S avait décrit dans les végétations 
des inonadines rangées en séries parallèles : cette description a été 
eontredite. On trouvera résumées à l 'article « Rhumatisme articu-
laire aigu » les constatations récentes d'AcHALME et de T H U I O L O X. 

4° Symptômes fonct ionnels L'endocardite rhumatismale 
est souvent latente : cela est surtout vrai pour l 'endocardite parié-
tale, mais l'est encore pour beaucoup d'endocardites valvulaires. 



Généralement cependant, au cours d'un rhumatisme articu-
laire aigu, elle s 'annonce par l 'augmentation de la fièvre, une 
recrudescence des phénomènes généraux et l 'apparition de quel-
ques symptômes locaux qui a t t i rent l 'at tention du côté du cœur : 
des palpitations douloureuses, de l 'oppression, de la dyspnée, 
de l'angoisse précordiale, quelquefois même de la tendance au 
collapsus ou à la syncope, de l'accélération et de l ' irrégularité du 
pouls. 

5" S i g n e s p h y s i q u e s . — L'auscultation met le plus souvent 
en évidence une lésion de la valvule mi t r a l e ; le premier bruit 
est d'abord sourd, éteint, mal f rappé ; ces modifications sont 
attr ibuables au boursouflement_du bord valvulaire. Puis au bout 
de peu de jours apparaî t un souffle systolique; il est du soit à 
une légère insuffisance par adossement défectueux des deux valves 
de la mitrale , soit a u passage du Courant sanguin sur les végéta-
tions ou sur les thrombus fibrineux ; les modifications que subis-
sent ces concrétions sanguines expliquent la variabilité du Souffle 
d'un jour à l 'aut te . 

On constate souvent en même temps un léger souffle tncus-
pidien et un renforcement du deuxième bruit au foyer pulmo-
naire, t raduisant l 'exagération de la tension sanguine dans le 
domaine de la circulation pulmonaire ( P O T A I X ) . J J J 

La valvule mitrale n'est pas toujours intéressée à l'exclusion 
des autres et on peut relever les signes d'une lésion aortique; qui 
.s'annonce d'abord par un brui t parcheminé, puis se révèle par 
un souffle diaslolique. J 

Il ne faut pas oublier enfin que les signes de la péricardile 
rhumat ismale (frottements) peuvent venir s 'ajouter aux signes 
physiques de l 'endocardite, les masquer ou en rendre I interpr 
ta l ion difficile. 

6" É v o l u t i o n . — L'endocardite aigué peut se terminer parla 
guéri son ou passer à l 'état chronique. Les valvules subissent 
dans ce dernier cas un long processus de rétraction : devenue» 
plus courtes elles ne peuvent se juxtaposer exactemeut. eue 
interceptent un intervalle toujours béant par où s'opère une mu 

sanguine; de ce chef est créée l'insuffisance valvulaire. Ou bien 
leurs bords libres se soudent réciproquement, au voisinage de 
leur insertion, et de cette coalescence résulte le rétrécissement 
de l'orifice. Parvenue à ce stade, l 'endocardite est guérie; mais 
elle a laissé â sa suite une difformité valvulaire (1UTF.II), insuf-
fisance ou rétrécissement, qui entraine un trouble persistant de 
la circulation intracardiaque. aboutissant dans la plupart des 
cas, au bout de quelques années, a la mor t par asystolie. — 
Dès sa période aiguë, l 'endocardite rhumatismale peut en t ra î -
ner la mor t par thrombose cardiaque, ou par embolie céré-
brale; la terminaison fatale peut encore résulter d 'un epan-
chement péricardique abondant, qui releve lui aussi du rhuma-
tisme. 

7 u T r a i t e m e n t — Il faut ausculter chaque jour le cœur des 
rhumatisants aigus, pour saisir à son début toute complica'ion 
cardiaque. Le t rai tement précoce du rhumatisme articulaire aigu 
par l 'antipyrine et surtout par le salicylate de soude constitue 
le meilleur t ra i tement préventif de l 'endocardite. L'endocardite 
une fois déclarée, c'est encore au salicylate de soude qu'on aura 
recours : on y jo indra la révulsion répétée sur la région précor-
diale (vésicatoire ou pointes de feu) et l 'iodure de potassium ou 
de sodium à faibles doses longtemps continuées (0,50 à t gr • 

§ 2 . — E N D O C A R D I T E S I N F E C T I E U S E S 

Bien que toutes les endocardites aiguës soient comme le r h u -
matisme lui-même infectieuses, on réserve cette dénomination 
à celles qui sont causées par un agent microbien connu et s'ac-
compagnent <run état général grave. Notons en passant que chez 
des sujets débilités ou surmenés, l 'endocardite rhumat ismale 
peut prendre cliniquemenl un caractère infectieux. 

1° É t i o l o g i e , b a c t é r i o l o g i e . — La production d'une endo-
cardite infectieuse nécessite : l " l a pénétration du microbe dans 
l'économie et le torrent circulatoire; 2° son implantat ion sur la 
valvule. 



a. Les microbes pénètrent dans le sang par des voies très diverses : 
a. Par la peau, à la faveur d 'une solution de continuité acci-

dentelle ou chirurgicale, d'un durillon enf lammé (WINGB, de 
Christiania), d 'un érysipèle, etc. 

g. Par les muqueuses : par la muqueuse utér ine (septicémie 
puerpérale, avorlements) , par la muqueuse des voies génito-uri-
naires , par celle du tube digestif (amygdali tes, dysenterie), et 
par celle des voies biliaires ( N E T T K R et .MARTHA ont observé 
l 'endocardite infectieuse dans un cas d'angiocholite suppurée). 

Y- Par le poumon : endocardi te pneumonique, endocardite 
tuberculeuse. 

b. Le microbe, une fois introduit dans le sang, doit se fixer sur 
les valvules pour produire l'endocardite. — D'après K L E B S et O R T H , 

il s ' implante à leur surface. D'après K O S T E R , au contraire, c'est 
pa r le mécanisme de l 'embolie qu' i l pénètre d 'abord dans les 
coronaires et de là dans les vaisseaux des valvules : ces embolies 
microbiennes ont été constatées par H A U S H A L T E R pour le pneu-
mocoque, et par C O R M L et B A B È S . A cette deuxième théorie on 
a objecté que les valvules ne contenaient pas de vaisseaux, mais 
elles en cont iennent à l 'é tat pathologique, lorsqu'elles ont eu 
déjà à souffrir d 'une inf lammat ion antér ieure ( D A B É B R ) ; o r ces 
in f l ammat ions antér ieures jouent un grand rôle dans la patho-
génie de l 'endocardite infectieuse. 

c. Certaines causes favorisent en effet l'implantation du microbe 
sur la valvule. Au premier rang f igurent les anciennes lésions 
valvuiaires chroniques, résultat de l 'endocardite rhumat ismale 
ou de l ' a thérome. Le plus souvent, c'est sur un terrain ainsi 
préparé que se développe l 'endocardite infectieuse. L'expéri-
menta t ion aussi bien que la clinique le prouvent surabondam-
men t . A côté de celte prédisposition locale existe une prédispo-
sition générale qu'il ne faut pas perdre de vue et qui nous 
explique la prédilection de l 'endocardite infectieuse pour les 
organismes débilités et surmenés : ce n'est que l'application 
part iculière d 'une loi générale en pathologie microbienne. -2 

d. Constatations bactériologiques. — Il n'existe pas une endo-
cardi te infectieuse, ma i s une série d 'endocardites, aussi nom-
breuses que les divers microbes pathogènes susceptibles de leur 

donner naissance. Avec L I O N nous les diviserons en deux 
classes : 

Io Endocardites déterminées par des bacilles non encore ren-
contrés dans d 'autres affections : bacille de G I L B E R T et L I O N , t rois 
bacilles de W E I C H S E L B A U M (griseus, rugativi, et capsulólas), le ba-
cille immobi le et fétide de F B . E N K E L . un microcoque en zooglées 
découvert par P E R R E T et B O D E T , et inoculé pa r eux avec succès ; 

2° Endocardites produites par le microbe spécifique d 'une 
maladie dé terminée . Voici les principales : 

Les endocardites à microbes pyogénes sont causées par les sta-
phylocoques ou le streptocoque ; ce dernier intervient dans les en-
docardites qui succèdent à l 'érysipèle ou à l ' infection puerpérale-

L'endocardite pneumonique accompagne ou suit la pneumo-
nie. Elle n'est pas toujours causée par le pneumocoque; mais 
résulte quelquefois d 'une infection secondaire par le strepto-
coque; à la fois ulcéreuse et végétante, elle s 'accompagne souvent 
de petits abcès formés dans l 'épaisseur du muscle cardiaque. — 
Il existe aussi une endocardite pneumococcique pr imit ive , sans 
pneumonie. 

L'endocardite tuberculeuse peut affecter une marche chro-
nique ( B . T R I P I E R ) , mais le plus souvent c'est dans la granul ie 
qu'on l'observe. Les symptômes cliniques passent le plus géné-
ra lement inaperçus en raison de l'évolution rapide de la granulie . 
Cette endocardi te granulique, décrite pour la première fois, par 
P E R R O U D en 1875, est une endocardite à bacille de Koch ( C O R N U . ; 

d'après W E I G E R T , on trouve quelquefois sur la paroi interne des 
veines pulmonaires un semis de granulat ions, traces du passage 
du bacille du poumon au cœur gauche. 

Les endocardi tes des fièvres éruptives, de la diphtérie, de la 
blennorragie, de la dothiénentérie », sont encore plus rares. 

L'endocardite rhumat i smale méri te une place à par t , bien que 
le rhumat i sme soit généralement considéré comme une maladie 
infectieuse. 

' Chacun sait que dans la fièvre typhoïde.on ne parvi ent que rare-
ment à mettre le bacille d'Eberth en évidence dans le sang de la 
•circulation générale. 



e. Expérimentation. — L'endocardite infectieuse a pu être 
reproduite expérimentalement chez l 'animal par l ' injection intra-
veineuse de cultures microbiennes ou de débris d 'organes con-
tenan t ces microbes. N E T T E R et W E I C H S E L B A U M ont ainsi expéri-
menté avec succès au moyen du pneumocoque. G I L B E R T et Liox 
avec un microbe spécial isolé par eux dans un cas d'endocardite 
humaine, P E R R E T et R O D K T avec des débris d ' infarc tus pulmo-
naires, etc., etc.. Mais dans la plupart des cas ces inoculations 
microbiennes ne réussissent que si un t raumat i sme valvulaire 
préalable facilite l ' implantat ion de l 'agent pathogène, soit en le 
fa i san t pénétrer directement par effraction dans la valvule, 
soit en créant un point de moindre résistance, soit en provoquant 
à ce niveau la format ion de coagulations sanguines dont la 
fibrine contient le microbe pathogène dans les mailles de son 
réticulum. Cette condition essentielle a été réalisée dans les 
expériences de R O S K N B A C H qui lésait préa lablement les valvules 
au moyen d'un stylet aseptique, et dans celles de R Ï B B E R T qui 
injectai t , en même temps que la culture, des débris de moelle 
de sureau destinés à les t raumatiser superficiellement. — La 
clinique nous a d'ailleurs appris que l 'endocardite infectieuse se 
développait plutôt sur les valvules intéressées déjà par un pro-
cessus d'endocardite chronique que sur les valvules saines. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e , —a. Anatomiemacroscopique.-
L'endocardite infectieuse est végétante ou ulcéreuse; mais ces 
lésions sont précédées d'un s tade initial dans lequel on ne cons-
ta te qu'une rougeur vineuse de l 'endocarde. 

Dans le premier cas, elle se présente sous la forme de iègéta-
fions quelquefois géantes, en général assez analogues il cellesde 
l 'endocardite rhumatismale; 

Dans le deuxième cas, ces végétations subissent une sorte de 
nécrose, se désintégrent, sont emportées par le courant sanguin, 
const i tuant ainsi des embolies artérielles, e t laissent à leur place 
des ulcérations. Ces ulcérations siègent surtout sur le cœur 
gauche ; au niveau des parois du cœur, elles peuvent produire 
des dilatations anévrismales ou des anévrismes disséquants : au 
niveau du septum on les a vues amener une cominumcaU 

inierventriculaire par perforation; mais c'est au niveau des val-
vules qu'elles siègent le plus souvent. Les valvules aorl iques et 
mitrales sont atteintes de préférence : la lésion porte sur leur 
surface de contact, au voisinage de leur bord lihre. t an tô t elle 
aboutit à leur perforation, tantôt l 'autre Tace de la valvule se 
laisse simplement distendre sous l'influence de la pression san 
guine et il en résulte un anécrisme tabulaire, en forme de 
cupule ou d'entonnoir, dont les bords -déchiquetés e t recouverts 
de fibrine correspondent à l 'ulcération. 

L'endocardite ulcéreuse s 'at taque aussi aux piliers et aux cor 
<lages tendineux dont elle provoque la rupture ou la désinser 
lion ; ils restent alors flottants dans les cavités cardiaques. 

b. Anatomie microscopique. — La couche qui forme le fond des 
ulcérations se compose « de cellules granulo-graisseuses, de gra-
nulations graisseuses libres et de pigment sanguin ( H A N O I 

La bouijlie qui les remplit est formée n de fibrine, de noyaux 
arrondis et ovalaires, de rares éléments fusi formes, de granula-
tions graisseuses très nombreuses et de quelques corps granu-
leux ». 

A la surface des ulcérations et dans leur profondeur on trouve 
de nombreux microbes, ainsi que dans les mailles de la couche 
fibrineuse qui recouvre la valvule ( C O R N I L et B A B È S ) ; nous les 
avons déjà énumérés en étudiant leur rôle pathogénique. 

3 1 S y m p t ô m e s g é n é r a u x . — Les endocardites infectieuses 
ont les mêmes signes physiques que l 'endocardite aiguë rhuma-
tismale : elles n'en diffèrent que par la gravité de leurs symp-
tômes généraux. Variables d'un cas à l 'autre avec le microbe 
pathogène et le terrain sur lequel il évolue, ils rappellent par 
leur intensité diverses maladies infectieuses ; aussi décrit-on 
une forme typhoïde, une forme pyohémique, une forme ménin -
gée. 

a. Forme typhoïde. — La forme typhoïde débute par des fris-
sons, par une ascension progressive de la tempéra ture , par de 
l'agitation et du délire. Plus lard , la fièvre sans rémissions mar-
quées, at teignant ou dépassant 40°, la prostration, le ballonne-
ment du rentre, la diarrhée, la tuméfaction de la raie, la bron-



chite généralisée en constituent les principaux symptômes et 
contribuent à. égarer le diagnostic. « Dès le troisième ou le qua-
t r ième jour , le patient présente une adynamie aussi complète 
que celle qui est observée au second septénaire d'un typhus 
grave » ( J A C C O U D ) . 

b. Formepyohémique. — La forme pyohémique rappelle Irait 
pour t ra i t le tableau symptomatique de l 'infection purulente. 
Elle est caractérisée comme elle par des frissons intenses, par 
une température à grandes oscillations dont l 'exacerbation ves-
pérale s'élève à 40° ou 41°, par une accélération considérable du 
pouls, par une teinte subictérique des téguments. 

En même temps, des embolies septiques et microbiennes vont 
disséminer l'infection dans tout le système artériel et de là dans 
tous les organes : du côté de la rate elle se t raduit par une 
tuméfact ion couloureuse de cet organe, du côté du foie par le 
syndrome de l'ictère grave, du côté des reins par des urines san-
glantes, rares et albumineuses, du côté du poumon par de la 
dyspnée et une douleur thoracique intense, du côté des articu-
lations pur des abcès articulaires. « IL semble, di t J A C C O U D , que 
le malade s'infecte lui-même secondairement par les produits 
viciés que ses organes reçoivent de l 'endocarde. » — L'état 
général est encore plus grave que dans la forme précédente; la 
langue et les dents sont couvertes de ruliginosités, la prostration 
est extrême, la peau est couverte de taches purpuriques, le 
malade est plongé dans la torpeur ou le coma. 

c. Forme méningitique. — La forme méningitique (OSLER) se 
t radui t par une céphalée intense, du délire ou du coma, de la 
photophobie, du strabisme, des convulsions e t des contractures, 
de la raideur de la nuque, des.vomissements, de l'irrégularité et 
du ralentissement du pouls. 3 

D'après J A C C O U D , la l'orme typhoïde est habituelle dans 1 endo-
cardite à pneumocoques, la forme pyohémique dans celle qui est 
causée par les agents de la suppurat ion (le streptocoque surtout). 

Tous les symptômes que nous venons d 'énumérer et de grou-
per en trois formes, d'après les principales maladies qu ils simu-
lent. peuvent se combiner diversement et les formes de transi-
tion sont nombreuses : tout ce qu'on peut dire, c'est qu i l s tradui-

sent seulement une grave infection de l 'organisme. Seul l'exa-
men du cœur permet de les rapporter à leur véritable cause : la 
lésion de l 'endocarde. Ce sont ces symptômes cardiaques qu'il 
nous reste à examiner. 

4° S y m p t ô m e s c a r d i a q u e s . — L'endocardite infectieuse se 
révèle par les signes physiques des lésions valvulaires qu'elle 
entraine (insuffisances et rétrécissements), c 'est-à-dire par des 
souffles systoliques ou diastoliques. Ils n 'ont ici de remarquable 
que leur précoce apparition. Les insuffisances valvulaires sont 
causées par les ulcérations et les pertes de substance consécu-
tives, les rétrécissements par la tuméfaction des valvules, à ces 
deux facteurs il faut encore ajouter la présence de végétations, 
quelquefois géantes, qui rétrécissent les orifices ou gênent 
l'occlusion valvulaire. Le souille prend souvent un t imbre mu-
sical et p iaulant at tr ibué à la présence de végétations on de 
cordages tendineux flottants, que l'ondée sanguine met en vibra-
tion sur son passage. Lorsque le processus infectieux est intense 
et généralisé à tout l 'endocarde, on entend des souilles à tout 
les orifices. 

Les battements du cœur sont accélérés. Les végétations ou les 
caillots, en se détachant, sont emportés par le sang dans les 
artères et constituent, là où ils s 'arrêtent , des embolies ; dans le 
cerveau ces embolies produisent souvent l'hémiplégie, aux mem-
bres l 'impotence et la gangrène, etc. 

Dans quelques cas les troubles fonctionnels du côté du cœur 
prennent une place tellement prépondérante qu'ils arrivent à 
constituer une forme cardiaque *, caractérisée par l'angoisse ex-
trême, la douleur précordiale, la dyspnée, les palpitations, l 'irré-
gularité et la petitesse du pouls: c'est une sorte d'asystolie aigué. 

6° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'endocardite infectieuse se 
termine habituellement par la mort. Sa durée varie de quelques 
jours à quelques semaines. C'est la forme pyohémique qui est 
la plus grave. La mort survient soit par suite des progrès de 

' AMIRÈ P E T I T . Traité de médeeine Charcot-Bouchard, t. V , p. 1 8 9 . 



l 'adynamie et de l'infection générale, soit par collapsus car-
diaque. Elle peut aussi résulter d'une complication : embolie 
cérébrale, embolie pulmonaire, aorti te ulcéreuse, myocardite. 

Lorsque l 'endocardite infectieuse guérit , ce qui s'observe quel-
quefois pour l 'endocardite pneumococcique, le sujet reste por-
teur de lésions valvulaires analogues à celles que laisse Vendo- j 
cardite rhumatismale . 

6® D i a g n o s t i c . — Les endocardites infectieuses sont caracté-
risées : 1° par la gravité de l 'état général, qui est celui d'une 
infection ; 2Ù par leurs signes cardiaques. 

Le premier caractère suffit pour les distinguer de l 'endocaS 
dite rhumat ismale . 

Le deuxième permet t ra de ne pas les confondre avec la fièvre 
typhoïde, l'infection purulente, la méningite cérébro-spinale, 
l'ictère grave, la granulie. En présence d'un état infectieux ana-
logue, il faut donc porter son attention du côté du cœur : ces 
diverses affections s'accompagnent assez souvent de symptômes 
cardiaques, mais elles donnent généralement une myocanlile 
et non une endocardite dont les signes stéthoscopiques ne per-
mettent guère l 'erreur. 

7° T r a i t e m e n t . — Le t ra i tement est celui Ae l'infection ; il 
se résume dans les anti thermiques, le sulfate de quinine (0,50 
à 1 gr.). les toniques, l'alcool, la caféine (1 gr.). 

A R T I C L E i t 

P H Y S I O L O G I E P A T H O L O G I Q U E D E S LÉSIONS 
V A L V U L A I R E S 

On appelle rétrécissement la diminution du calibre d'un on-, 
fice. On appelle insuffisance la fermeture défectueuse dune val-
vule. qui par suite permet le reflux du sang (voy. fig- 29). 

Nous rappellerons d'abord brièvement la physiologie nonna» 

des valvules cardiaques, puis nous verrons comment chaque 
lésion modifie leur fonctionnement. 

1 R é s u m é d e p h y s i o l o g i e n o r m a l e . - Apporté à l'oreil-
lette droite par les veines caves, le sang veineux passe, ù travers 

A B C D 
Fig. 29. 

Schéma des rétrécissements et insuffisances valvulaires 
en prônant pour exemple l'orifice aortique. 

1, 2, 3, valvules sigmoïdes. 
A, va lvu le s s i g m o ï d o sa ines , pendan t la d ias to le . Les va lvule- s 'accolent p a r -

fa i tement s o u s l ' iu l lucncc d e la press ion ao r t i que . — B, va lvu les s igmoïdes iusuDi 
santés, vues p e n d a n t la d ias to le . Les va lvu le s raccourcie*, uc p e u v e n t a r r i v e r a u 
contact r éc ip roque . — C, valvules s igmoïdes sa ines pendan t la s y s t o l e . - E l l es 
y écar ten t p a r f a i t e m e n t pour l iv re r passage à l ' o u d é e ven l r i cu la i r c . — D. valvules sig-
mo ïdes a d h é r e n t e s ( ré t réc i s sement ao r t ique ) pendant la sys to le . - El les s ' é c a r t r n l 
mal et gênen t le p a s s a g e d e l ' ondée ven t r i cu l a i r c . 

la valvule tricuspide. dans le ventricule droit qui le lance dans 
l'artère pulmonaire : devenu sang artériel dans les capillaires 
du poumon, les veines pulmonaires le déversent dans l'oreillette 
gauche, et de là à travers la mitrale dans le ventricule gauche, 
qui l'envoie par l 'aorte dans les artères de la périphérie. — 
Etudions maintenant le mécanisme de la circulation intracar-
diaque. — Lorsque le cœur vient de se contracter et entre dans 
sa période de repos ou diastole, le sang veineux s'écoule dans 
l!oreiilette et , à travers la valvule auriculo-ventriculaire ouverte, 
dans le ventricule : la contraction de l'oreillette achève la 
réplétion du ventricule : on la nommeprésyslole ou systole auri-
culaire. Enfin, le ventricule se contracte à son tour, produisant 
par sa systole le premier bruit cardiaque et il envoie tout son 
sang dans l 'artère correspondante (artère pulmonaire ou aorte) : 
la systole achevée, les valvules sigmoïdes aortiques ou pulmo-
naires retombent en produisant un claquement qui constitue le 



deuxième brui t cardiaque. Entre le premier et le deuxième | 
bruit se place le petit silence ; entre le deuxième bruit et le pre-
mier de la révolution suivante, se place le grand silence 
(voy. fig 32). 

2° P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e . — Voyons maintenant com-
ment les diverses lésions valvulaires modifient ce schéma : 

a . Insuffisance initiale. — Au moment de la systole du ven-
tricule, les valves auriculo-ventriculaires raccourcies sont inca-
pables d'obturer complètement l'orifice mit ra l ; elles laissent 
entre elles un intervalle, par où se fait une fu i te . — Une partie 
du sang contenu dans le ventricule, et chassé par sa contraction, 
ne pénètre pas dans l 'aorte, mais reflue dans l 'oreillette à travers 
la fente. En t raversant ce passage rétréci, il produit un souffle, 
év idemment systolique puisque la fuite coïncide avec la con-
tract ion du ventricule. Deux conséquences en résultent : 1° l'on-
dée sanguine aortique est diminuée d 'autant ; le pouls est petit | 
e t inégal puisque le reflux est d'ailleurs va r iab le ; 2° l'oreillette 
en diastole reçoit une partie de l'ondée sanguine destinée à [ 
l 'aorte ; elle a donc un surcroît de travail , et il la longue se 
laisse distendre et dilater, car la minceur de ses parois ne lui 
permet pas de s 'hypertrophier. Peu à peu tous les départements 
circulatoires situés en amont subissent le contre-coup de cette 
géne circulatoire ; il y a engorgement en amont , stase de la cir-
culat ion pulmonaire, qui finira par retentir à distance sur son 
moteur, le cœur droit. 

b. Rétrécissement mitral- — Au moment de la systole auricu-
laire, le sang ne pénètre qu'avec difficulté dans le ventricule à 
cause du rétrécissement auriculo-ventriculaire; en traversant 
ce passage rétréci, il produit un souffle (souffle présystolique). Le 
ventricule se rempli t mal , et par conséquent ne peut à son tour 
envoyer dans l 'aorte qu'une faible ondée sanguine : la pression 
aortique est faible. L'oreillette se vide mal , se l a i s s e dilater, 
gêne par conséquent le dégorgement des veines pulmonaires. Hj 
a stase dans le poumon (congestion passive), et consécutivement 
la pression augmente dans l 'artère pulmonai re . C'est cette dis-
proportion entre l 'augmentation de la pression pulmonaire et la 

diminution de la pression aortique qui produit le dédoublement 
du deuxième bruit du cœur, car les sigmoïdes aortiques ne 
retombent plus en même temps que les sigmofdes pulmonaires. 

c. Rétrécissement aortique. — Le sang chassé dans l 'aorte p a r l a 

» 

Schéma de la stase dans l'insuffisance mitrale. 
La géne circulatoire est d'autant plus prononcée que les hachures 

horizontales sont pltfs rapprochées : on voit qu'elle est limitée au 
domaine de la circulation pulmonaire (au début de la maladiei. 

a , capi l la i res pulmonai re« — b, capil laires de la g r a n d e n r c u l a l i o n . 
e, vent r icu le d r o i t . — d, vent r icu le gauche. — e, ve ines caves . — f , aor te . 

contraction ventriculaire traverse l'orifice rétréci en produisant 
un souffle systolique, rude, râpeux. Ici encore l 'ondée aortique 
sera faible et le pouls petit . Au sphygmographe on constate que 
la ligne d'ascension est oblique, et le sommet .de la pulsation 



F i g . 3 d . 

Schema des troubles de la circulation intracardiaque 
dans les lésions valvulaires du cœur gauche. 

arrondi Le sang ne passe pour ainsi dire qu à la filière. L'effort 

souille; souffle diastolique de la base du cœur. 

r c t r f l T s à n g u i n , qui se produit ainsi à chaque diastole. 

^ H i s i l s 
e „ p h e sa ligne „» crochet. Cha„ue 
sali™ n'est » « « W g b — £ £ «catricnl» gauche, rem-

les autres cavités cardiaques. secon-

circulation pulmonaire. s a D g U ine pulmonaire, peut 

et la tncuspide se la, j e u ^ f o « / w f i s a n t e e n p r o d u , -
^ f ^ ^ l a ^ u l a U o n p u l m o o a i r è e s t d é g e -



gée d 'autant par cette soupape de sûreté; mais, par contre, une 
stase intense se produit en amont de l'insuffisance ; la systole 
ventriculaire se t ransmet jusqu'aux jugulaires qu'elle soulève 
(pouls veineux vrai), jusqu'aux veines sus-hépatiques (battements 
hépatiques); le système vasculaire n'est plus protégé, n'est plus 
séparé du ventricule par sa valvule, les veines se dilatent, des 
œdèmes se produisent. 

f. Rétrécissement pulmonaire. — Pour son souffle systolique, 
même mode de production que pour celui du rétrécissement 
aorlique. L'anémie pulmonaire est la conséquence de cette 
lésion. 

A R T I C L E M 

SIGNES PHYSIQUES DES LÉSIONS VALVULAIRES 

Ce court chapitre de séméiologie nous paraît devoir beaucoup 
faciliter la compréhension des articles qui vont suivre, sur les 
lésions valvulaires en particulier. Nous étudierons successive-
ment les signes fournis par l 'examen du cœur (souffles, frémis-
sements, renforcements et dédoublements des bruits du cœur) ; 
les signes fournis par l 'examen des ar tères ; les signes fournis 
par l 'examen des veines. 

§ 1 . — S O U F F L E S 

Les lésions valvulaires (insuffisances et rétrécissements! se 
manifestent à l 'auscultation par des souffles. Leur production 
est soumise aux mêmes lois physiques que les bruits de souffle 
en général . 

1° M o d e d e p r o d u c t i o n d e s souf f l e s . — Pour qu'un souffle 
se produise dans un milieu liquide, il faut : 1° que le liquide 
passe d'un point rétréci dans un endroit plus large ; 2° qu'il soit 
animé d 'une vitesse suffisante; 3° qu'il ai t une fluidité suffisante. 

Le bruit de souffle n'est pas du, comme le pensait GENDRLN. au 

f rot tement du liquide contre la paroi car elle est séparée du 
courant par une mince couche de liquide qui reste immobile et 
adhérent : ce qui produit le souffle, ce sont les vibrations du 
liquide lui-même. Lorsqu'il passe d'un point rétréci dans un 
milieu plus large, il se forme une veine fluide sonore (SAVART) : 
ce n'est pas un remous ou tourbillon comme le pensait 
HKY.SSIUS, mais une sorte de cône liquide dont les molécules, 
agitées de mouvements en différents sens, entrent en vibration. 

Des phénomènes absolument analogues se passent au niveau 
du cœur . Les rétrécissements d'orifices réalisent les conditions 
favorables nécessaires pour la production d'une veine fluide, cal-
le sang pénètre, après les avoir traversés, dans une cavité spa-
cieuse. Envisageons par exemple un orifice auriculo-ventricu-
laire rétréci (soit l'orifice mi t ra i ) ; le sang chassé par la contrac-
tion de l'oreillette passe à travers le rétrécissement et s 'échappe 
dans la cavité du ventricule où se forme la veine fluide. Son 
passage sera annoncé par un souffle perceptible à l 'auscultation. 
Les insuffisances agissent d'une façon analogue : une valvule qui 
ferme mal laisse échapper le sang en sens inverse de la direc-
tion normale, mais celte ondée sanguine rétrograde ne peut 
fuir qu 'à travers un étroit pertuis, qui constitue pour elle une 
sorte de rétrécissement; dans une insuffisance mitrale , par 
exemple, le sang chassé par la contraction du ventricule reflue 
en partie à travers les deux valves imparfai tement juxtaposées 
et s'échappe dans la cavité de l'oreillette en formant une veine 
fluide qui donne naissance à un souffle. Le souffle n'est pas pro-
duit par le passage du sang d'un canal large dans un point 
rétréci, mais tout au contraire d'un canal étroit dans une cavité 
spacieuse; voilà ce qu'il importe de retenir. 

La deuxième condition pour qu'un souffle se produise, c'est 
que le liquide soit animé d'une vitesse suffisante; or cette vitesse 
dépend de l'énergie contractile du muscle cardiaque. C'est pour 
cette raison que les souffles disparaissent souvent dans l'asysto-
lie, quand le cœur est affaibli e t épuisé, pour reparaître lorsqu'il 
a récupéré la force de ses bat tements. 

2° É t u d e d e s d i f f é r e n t s souff les . — Ces lois générales é t a n t 



posées, étudions en particulier chacun des souilles organiques. ; 
Nous lés classerons d 'après le temps de la révolution cardiaque \ 
auquel ils se produisent et d'après leur siège. 

. 1 . S O U F F L E S S Y S T O H O U E S . — On appelle ainsi ceux qui coin- j 
cident avec la systole ou contraction des ventricules; ils rem- î 
placent donc le premier brui t et se prolongent un peu dans le , 
petit silence. Pour s'en assurer, il suffit de tenir un doigt sur la i 
radiale ou. mieux encore, sur la carotide en même temps qu'on j 
ausculte; on constate alors que le souffle et la pulsation sont 
synchrones. On les distingue en souffles systoliques de la pointe .1 
du cœur et de la base du cœur. Le stéthoscope est indispensable -i 
pour localiser avec précision leur siège, ou foyer max imum. 

a . Souffle systolique de la pointe. — Le souffle systolique de 
la pointe du cœur annonce l'insuffisance des valvules auriculo- v 
ventriculaires. Son mécanisme est facile à saisir; le sang con- | 
tenu dans le vent ricule, au lieu de passer tout entier dans l 'artère 
correspondante quand celui-ci se contracte, s'échappe en partie , 
dans l'oreillette à travers la valvule auriculo-ventriculaire mal 
fermée: d'où veine fluide et souffle. 

Mais ce souffle systolique a un «ège'différenl , suivant qu'il 
s'agit du cœur droit ou du cœur gauche. 

a. S'agit-il de la valvule auriculo-ventriculaire gauche, ou val-
vule mitrale , le souffle systolique a son max imum à la pointe 
même du cœur, e t il se propage dans la direction de I aisselle. 

p. S'agit-il de la. valvule auriculo-ventriculaire droite ou val-
vu'le tricuspide, le souffle systolique peut s 'entendre à la pointe 
même, mais il a d'ordinaire son max imum dans 1 angle forme 
par l 'appendice xiphoïde e l les cartilages costaux du còte gauche 
foyer tricuspidien) et se propage le long du bord gauche du ster-

nurn. i i . 
b . Souffle systolique de la base. — Le souffle systolique -te la \ 

base annonce le rétrécissement des orifices artériels de la hase 
du cœur (orifice aortique et orifice pulmonaire). Au moment de 
l a systole, le sang contenu dans le ventricule, au lieu de passer 
l ibrement dans l 'ar tère qui lui fait suite, ne pénétré qu avec .ut-
{¡culte en t re les valves adhérentes et p a r t i e l l e m e n t soudées au | 

delà desquelles le vaisseau, avec son calibre normal , constitue 
une dilatation relative. 

Ce souffle n 'est pas en je t de vapeur comme les souffles syslo-

Fig. 32. 
Représentation chronologique des bruits normaux, 

et pathologiques du cœur. 
a. «(Stole d e l ' o r e i l l e t t e . — b, sys to le d u v e n t r i c u l e . — c. f e r m e t u r e d e s v a l v u l e s 

s igmoïdes i n d i q u a n t l e c o m m e n c e m e n t d e la d i a s t o l e . — d . 1 " b ru i t du c œ u r . — 
e.f b ru i t du c œ u r . - - f . sou i l le d i a s t o l i q u e d e l i n s u f O s a n c e a o r t i q u e . —y. ' j . sou i l l e 
svslolique d u r é t r é c i s s e m e n t a o r t i q u e . — h. h. s o u f f l e s y s t o l i q u e de l ' i n s u f f i s a n c e 
mi t r a i e — i . r o u l e m e n t d i a s t o l i q u e . — j , s o u f f l e p r é s y s t o l i q u e . — fc, d é d o u b l e m e n t 
du 1' b r u i t . 

liques de la pointe; il est souvent râpeux, à cause des rugosités 
qui tapissent le rétrécissement et entrent en vibration aussi bien 
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u l inuide lu i -même. Il s 'accompagne ord ina i rement d 'un 
Ê Ï Ï ^ I perceptible à «a main appliquée sur la 

r S ' l e s o u m e a s o n m a s i m u m à 

Fig. 33. 
Schéma des foyers d'auscultation cardiaque. 

t i q u e . L a flèche V I I , e spaces i u t e r c o s l a u x . 
a o r U i | u c . — 1. i » . • » 

>'.,fusante ? 

. T M . „ • souffles S - 1 

ganiques de l'anémie. 

en se contractant chasse son contenu à travers un orifice artériel 
rétréci, ou lorsqu'il en laisse refluer une partie dans l'oreillette, à 
travers la valvule auriculo-ventriculaire correspondante, insuffi-
sante. 

B. S O U F F L E S DIASTOLIQUES. — On appelle ainsi ceux qui coïnci-
dent avec le re lâchement du ventricule ; ils remplacent ou cou-
vrent donc le second bru i t du cœur en se prolongeant plus ou 
moins dans le g rand si lence. 

a. Souffle diastolique de la base. — A la base ce souffle diasto-
lique indique le reflux du sang dans le ventricule, à t ravers les 
sigmoîdes mal fermées : c'est un signe d ' insuffisance des valvules 
sigmofdes. 

a. S'agit-il d'une insuffisance aortique, il a son m a x i m u m à la 
partie in terne du deuxième espace intercostal d r o i t 1 et se propage 
le long du bord droi t du s t e rnum. 

S'agit-il dune insuffisance des sigmoîdes pulmonaires (lésion 
excessivement rare) , il a son m a x i m u m sur le bord gauche du 
s ternum dans le deuxième espace. 

b. Souffle diastolique de la pointe. — A la pointe le souffle 
diastolique a une toute au t re signification. Il est symptomat ique 
du rétrécissement mi t r a l . Tout le cœur se relâche après la c o n -
traction du ventricule et le sang veineux pénètre dans l 'orei l let te 
et de là dans le ventr icule sous la seule influence de la vis à 
tergo et de l 'élasticité pulmonai re ». L'orifice mi t ra l est-il 
rétréci, une veine fluide se fo rme dans le ventricule, et un 
souffle se produi t ; ma i s c'est un souffle doux, à tonal i té basse, 
plutôt un roulement , car l 'ondée sanguine ne pénètre que 
lentement sous l ' influence de la pression veineuse qui est elle-
même très faible, au lieu d 'être b rusquement cliassée par un 

' On le perçoit aussi très bien dans le troisième espace intercostal 
gauche. 

* Les parties du poumon qui entourent le cœur, dilatées et comme 
aspirées par le vide systolique, reviennent sur elles-mêmes pendant 
la diastole en vertu de leur élasticité et dilatent le cœur à son tour 
(FB. FRAXCKJ ; le cœur produit par ce mécanisme une légère aspira-
tion du sang veineux. 



réservoir contract i le comme l 'oreillette ou le ventr icule. Tel est 
le roulement diastolique du ré t récissement m . t r a l . 

c SOUFFLE PRÉsvsTOLiQUE. - Il précède immédiatement la sys-
J e tenlriculaire et co.ncide, par conséquent, avec la contraction 

^ C r Î o u f f l e est symptomat ique du ré t récissement mi t ra l ; le 
s ang chassé par l 'orei l let te dans le ventr icule gauche, a t r a v e ? 

S c e stén'osé, donne lieu à une veine fluide e t à un s o u f f l e , 

I 2 . — D É D O U B L E M E N T S E T R E N F O R C E M E N T S 

D E S B R U I T S D U C O E U R 

Les lésions valvulaires ne se mani fes ten t pas seulement par 
des souffles dont nous venons d 'étudier le mécan isme et « 
variétés elles en t ra înen t encore (voy. p. 270, Physiologie patho-

• Théoriquement s^obsener 
dans le Rétrécissement Incusprdten, et on «a vu s g ^ 
de l 'appendice ' ^ r ' ¿ S T i c o c o m i t a n U » el 

- l é s i o n d u c œ n r 

p compléter cette étude par celle des souffles inorganiques ^ 

V faut pas le c o n f o n d . ^ ^ ¡ ^ f ^ M 
du deuxième bruit qu'on P ^ » ^ (POTMN, 
la lin de 1'inspirat.on et « ^ U o n dan^ ' a tension sangume 

l 'a t t r ibue i\ une sorte de vide relatif du ventricule gauche (par 
suite de la sténose mitrale) , qui aspire les sigmoides aor t iques 
avant les sigmoïdes pulmonai res . 

b. Le claquement d'ouverture de la mitrale ( P O T A I N s 'observe 
aussi dans le ré t récissement mi t ra l ; il est du à la brusque 
ouver ture , par le sang diastolique, de la mi t ra le dont les valves 
sont indurées e t sclérosées ; il précède donc imméd ia t emen t le 
roulement diastolique (voy. p. 310). 

c. Le renforcement du deuxième bruit du cœur, perceptible soit 
au foyer aor t ique , soit au foyer pu lmonai re , indique l ' augmen-
tat ion de tension dans l 'une de ces a r t è r e s . Or, le ré t réc issement 
mi t ra l à une période avancée de son évolut ion s 'accompagne 
précisément d 'une augmenta t ion de tension d a n s l 'a r tère pul-
monaire , par suite de l 'engorgement de la pet i te c i rcula t ion. 

§ 3 . — F R É M I S S E M E N T S 

L'inspection, la percussion, la palpat ion renseignent su r tou t 
sur l 'hypert rophie et la di la tat ion des cavités card iaques , beau-
coup plus que sur la lésion valvulaire el le-même. Exception doi t 
être faite pour les frémissements perceptibles en appliquant la 
main sur la région précordiale. On les observe surtout lorsque le 
sang f ranchi t un rétrécissement serré et que l 'énergie card iaque 
est suffisante. Us sont dus soit à la vibration de la veine fluide 
qui se fo rme à ce niveau, soit à la vibration des parois «1e 
l'orifice l u i -même . Le f rémissement est systolique ou présysto-
lique. 

1° F r é m i s s e m e n t s y s t o l i q u e . — Le f rémissement systolique 
peut siéger à la base ou à la pointe : 

a. A la base, il est produi t par le sang chassé du ventr icule 
dans l 'aorte (a) ou dans l 'ar tère pu lmonai re (0) ( ré t réc issement 
aortique et pu lmona i re ; 

pulmonaire et le cœur droit, on constate aussi un dédoublement par 
chut.' anticipée des sigmoïdes pulmonaires : il s'accompagne d une 
accentuation du deuxième bruit au foyer de l'artère pulmonaire. 

16. 



b. A la pointe, ¡1 accompagne le souffle de l ' insuffisance 

mi t r a l e . 

2 o F r é m i s s e m e n t p r é s y s t o l i q u e - - Le f rémissement p r é -

svstolique a son m a x i m u m à la pointe du c œ u r ; il est p r o d u i t 

par le passage du sang de l 'oreil lette-dans le ventricule pendan t 
la systole auriculaire dans le ré t récissement m i t r a l . 

G 4 . _ S I G N E S F O U R N I S P A R L E S A R T È R E S 

En r a p p o r t imméd ia t avec le ventr icule gauche qui const i tue 
leur origine les ar tères fournissent des signes precienx, surtout 
dans les lésions du cœur gauche et des va.vu.es a o r U q u e s ^ 

a . Le pouk petit, se t r adu i s an t au sphygmographe par une 

F i g . 3 4 . 

Tracé sphygiuograpliique J ™ ^ ^ ^ S n s i b n . ) 
(Remarquer sa faible amplitude et 1 obliquité de ia i.g 

ascension peu élevée et progressive, est un signe de rétrécis^ 

mTLaTuation petite, mais à ascension normale, indique que 
le sang passe l ibrement dans . aor te , mais que le ventricule a 

1 2 1 n s celle-ci qu'une faible ondée P - ^ t ~ 
m a l lu i -même pendan t sa diastole : c'est le cas poui le relrccuse-

T Ï p l bondissant et d é p l i e désigné s o g l e n o m ^ 

S I S S ^ L F ^ 

mo^raplM par une ligne d'ascension t rès élevée e t « J 
cale, t r adu i t l 'hypert rophie du ventricule g ^ ^ j g j j 
des sigmoïdes aortiques la ^ ¡ ¡ f f S S leavers 
dias tole le sang re tombe en part ie dans le v e n t n e u 
la valvule béante , d 'où brusque dépression ¡ r r é g u i a r i -

d. Le pouls irrégulier ne t r adu i t pas s e v e n t ies i r re 
tés du « S u r , ma i s aussi les systoles avortees. Lorsque 

sanguine sur laquelle le ventr icule se contracte reflue en par t ie 
dans l 'orei l let te au lieu de passer en totali té dans l 'aorte e l 
de là dans les a r tè res , elle ne provoque à la radia le qu 'un 
imperceptible soulèvement : ce phénomène se reprodu i t à fré-
quents interval les dans Yinsuffisance milrale. 

e. Le pouls capillaire, le double'souffic crural de Durozicz seront 
décrits à propos de Yinsuffisance aortique. 

§ 5 . — S I G N E S F O U R N I S P A R L E S V E I N E S 

Les veines sont en rappor t direct avec le cœur droit, de m ê m e 
que les ar tères sont d i rec tement commandées par le cœur 
gauche. 

1" Leur engorgement et leur d i la ta t ion indiquent une gêne cir-
culatoire, qui a dé jà retenti sur le cœur droit ; 

2° Le pouls veineux jugulaire vrai ou systolique est un excel-
lent signe d'insuffisance tricuspide; la contract ion ventr iculaire 
droite fa i t a lors sentir ses effets sur le système veineux voy. son 
mécanisme, p. 318). Le faux pouls veineux ou pouls veineux pré-
systolique a une signification bien moins précise : il t r adu i t 
seulement l 'hypert rophie de l 'oreillette droi te , n o t a m m e n t dans 
le rétrécissement m i t r a l , par suite de l 'hypertension pulmonai re 
qu'entraîne cette affection. 

A R T I C L E I V 

R É T R É C I S S E M E N T A O R T I Q I E 

La lésion qui const i tue le ré t récissement aor t ique a été 
décrite par Z E N K E R en 1 8 3 1 . 

1 É t i o l o g i e . — Le rétrécissement aor t ique reconnaî t pour 
sa cause la plus habituel le une poussée d 'endocardi te r h u m a t i s -
male. D'autres fois il coexiste avec des lésions ar tér iel les e t 
relève alors de l 'ar tério-sclérose ou de l a thérome. 



b. A la pointe, ¡1 accompagne le souffle de l'insuffisance 

mitrale. 

2 o F r é m i s s e m e n t p r é s y s t o l i q n e - - Le f rémissement pré-
svstolique a son m a x i m u m à la pointe du c œ u r ; il est produit 
par le passage du sang de l 'oreil lette-dans le ventricule pendan t 
la systole auriculaire dans le ré t récissement m i t r a l . 

G 4 . _ S I G N E S F O U R N I S P A R L E S A R T È R E S 

En r a p p o r t imméd ia t avec le ventr icule gauche qui const i tue 
leur origine les ar tères fournissent des signes précieux, surtout 
dans les lésions du cœur gauckc et des v a . v u ^ a o r t ^ 

a . Le pouls petit, se t r adu i s an t au sphygmographe par une 

F i g . 3 4 . 

Tracé sphygiuograpliique J ™ ^ ^ ^ S n s i b n . ) 
(Remarquer sa faible amplitude et 1 obliquité de ia i.g 

ascension peu élevée et progressive, est un signe de rélréaissâ 

Tabulation petite, mais à ascension normale, indique que 
le sang passe l ibrement dans l 'aorte, mais que le v e a — n 
d iassé dans celle-ci qu'une faible ondée P - ^ t ~ 
m a l lu i -même pendan t sa diastole : c'est le cas poui le retrecuse-

T Ï p l bondissant et d é p l i e désigné s o g l e n o m ^ 

S I S S ^ L F ^ 

mo^raplM par une ligne d'ascension t rès élevée e t « J 
cale, t r adu i t l 'hypert rophie du ventricule g ^ ^ j g j j 

sigmoïdes aortigues la travers 
dias tole le sang re tombe en part ie dans le v e n t n c u 

la valvule béante , d 'où brusque dépression ¡ r r é g u i a r i -
d . Le pouls irrégulier ne t r adu i t pas s e r m e n t 

tés du cœur. ma i s aussi les systoles avortees. Lorsque 

sanguine sur laquelle le ventr icule se contracte reflue en par t ie 
dans l 'oreillette au lieu de passer en totali té dans l 'aorte e t 
de là dans les a r tè res , elle ne provoque à la radia le qu 'un 
imperceptible soulèvement : ce phénomène se reprodu i t à fré-
quents interval les dans Y insuffisance milrale. 

e. Le pouls capillaire, le double'soufflc crural de Durozicz seront 
décrits à propos de Y insuffisance aortique. 

§ 5 . — S I G N E S F O U R N I S P A R L E S V E I N E S 

Les veines sont en rappor t direct avec le cœur droit, de m ê m e 
que les ar tères sont d i rec tement commandées par le cœur 
gauche. 

Leur engorgement et leur d i la ta t ion indiquent une gêne cir-
culatoire, qui a dé jà retenti sur le cœur droit ; 

2° Le pouls veineux jugulaire vrai ou systolique est un excel-
lent signe d'insuffisance tricuspide; la contract ion ventr iculaire 
droite fa i t a lors sentir ses effets sur le système veineux voy. son 
mécanisme, p. 318). Le faux pouls veineux ou pouls veineux pré-
systolique a une signification bien moins précise : il t r adu i t 
seulement l 'hypert rophie de l 'oreillette droi te , n o t a m m e n t dans 
le rétrécissement m i l r a l , par suite de l 'hypertension pulmonai re 
qu'entraîne cette affection. 

A R T I C L E I V 

R É T R É C I S S E M E N T A O R T I Q I E 

La lésion qui const i tue le ré t récissement aor t ique a été 
décrite par Z E N K E R en 1 8 3 1 . 

1 É t i o l o g i e . — Le rétrécissement aor t ique reconnaî t pour 
sa cause la plus habituel le une poussée d 'endocardi te r h u m a t i s -
male. D'autres fois il coexiste avec des lésions ar tér iel les e t 
relève alors de l 'ar tério-sclérose ou de l a t h é r o m e . 



2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Indépendamment du rétré- 1 
cissement congénital qui ne siège pas à l'orifice aorlique. mais 1 
sur le vaisseau lui-même, le rétrécissement aortique comprend 1 
deux variétés : le rétrécissement aortique proprement dit et le 1 
rétrécissement sous-aorlique. 

a . Rétrécissement aorlique proprement dit. — Le rétrécissement j 
aortique proprement dit est constitué par la rétraction de l'an- 1 
neau fibreux qui supporte les valvules sigmoîdes et par les I 
lésions des valves elles-mêmes ; elles sont indurées, boursouflées, I 
partiellement adhérentes entre elles, incrustées de sels calcaires; I 
les nodules d'Arantius sont hypertrophiés. 

Des végétations pédiculées ou des anévrismes valvulaires P 
peuvent d 'autres fois contribuer à rétrécir l'orifice. Le plus L 
souvent les lésions des valvules et de l 'anneau qui les s u p - j 
porte coexistent ; il e^t rare d'observer la lésion isolée de ce der- J 
nier . 

b. Rétrécissement sous-aortique. — Dans le rétrécissement sous- J 
aortique, décrit par VLLPIAN- en 1 8 6 8 , l 'appareil valvulaire est I 
sain : les lésions portent sur la par t ie du ventricule qui précédé J 
immédia tement l 'aorte, c'est-à-dire au niveau de la base de la I 
grande valve de la mitrale et sur la partie supérieure de la eloi- * 
son interventriculaire qui lui fai t face. Ce rétrécissement est du 
à la propagation d'une endocardite mi t ra le chronique I 

Consécutivement au rétrécissement, on constate un retrecis-
sement de l 'aorte et une hypertrophie du cœur gauche dont voici 
la cause : 

3« P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e . - Le rétrécissementaorlhp.e ! 
apporte obstacle à la déplétion du ventricule gauche, qui ne peut 
se vider que lentement dans l 'aorte ; l 'ondée sanguine ne passe 1 
pour ainsi dire q u à la filière : l 'aorte se rétrécira donc par 
adaptation, à moins cependant que la résistance de ses paroi* 
n 'ai t été affaiblie par l 'a thérome et que le vaisseau ne subisse 
de ce chef une dilatation progressive. 

Pa r suite de l'obstacle apporté à sa déplétion, le ventricule j 
gauehe s 'hvpertrophie de même que l'oreillette gauche ; plus tard 
lorsque sa résistance est vaincue, il se dilate. L'autopsie montre j 

un cœur gauche énorme et globuleux, dont les cavités droites 
ne semblent qu'un appendice. A la longue la dilatation du 
cœur gauche Tait des progrès ; elle retentit sur la circulation 
pulmonaire et le cœur droit, aboutissant à l'asystolie ordi-
naire. 

4° S i g n e s p h y s i q u e s . — Ils nous sont fournis par 1 examen 
du cœur et des artères. 

A. CcEi-R. - a. Inspection. - 11 y a ra rement de la voussure, 
b Palpation. — La pointe est abaissée : elle bat dans le sixième 

espace, et sur la ligne mamelonnaire , c'est-à-dire sans déviation 

Fig. 35. 
Souffle systolique du rétrécissement aortique. 

en dehors, ce qui s'explique par la non-dilatation du cœur droit . 
Le choc est intense, t raduisant l 'hypertrophie du cœur, et cette 
brusquerie se révèle au cardiographe par une ligne d ascension 
presque verticale. Au foyer aortique dans le deuxième espace 
intercostal droit , on a un frémissement systolique. du à la vibra-
tion des parois indurées de l'orifice rétréci au passage de I ondée 

sanguine. . . 
c. Auscultation. — Dans le deuxième espace intercostal droit , le 

long du s ternum, souffle systolique intense et rude. Le deuxieme 



brai t du cœur est sourd, à cause des altérations valvulaires et 
de la faible pression aortique résultant de sa réplétion incom-
plète. 

B. A R T È R E S . — Le pouls est petit, régulier; l'impulsion arté-
rielle est faible, mais prolongée. Le pouls est souvent ralenti. 

Au sphygmographe la ligne d'ascension est oblique, le sommet 
de la pulsation arrondi, la descente également obliqué, laissant 

Fig. 36. 
Tracé sphygmograpliique du rétrécissement aortique. 

deviner, comme la simple palpation digitale du pouls, l'effort 
soutenu du ventricule gauche, la lenteur de sa systole. 

5 S y m p t ô m e s fonc t i onne l s . — lis sont au début très peu 
inquiétants ; le malade a seulement de la dyspnée d'effort, des 
palpitations, un peu d'angoisse, des battements cardiaques 
intenses. 

Les téguments sont pilles; il y a une anémie générale, des 
lipothymies, des accès syncopaux par anémie cérébrale. 

6° Marche et pronostic. — A la longue le ventricule se laisse 
distendre, la dyspnée devient continue, le malade présente tous 
les signes de l'asystolie. 

7" T r a i t e m e n t . — Afin de retarder l 'apparition de l'asystolic, 
le malade évitera les émotions violentes et le surmenage phy-
sique. Le régime lacté, les iodures, les bromures, atténueront 
les accès d éréthisme cardiaque. 

Le lecteur voudra bien se reporter, ainsi que pour le traite-
ment des affections valvulaires qui suivent, au chapitre V, spé-
cialement consacré à leur thérapeutique. 

A R T I C L E V 

I N S U F F I S A N C E A O R T I Q U E 

Cette affection a été isolée par C O R R I G A N en 1832, d'où le nom 
de maladie de Corrigan, sous lequel elle est souvent désignée. 

1 É t i o l o g i e . — L'étiologie de l'insuffisance aortique se dis-
tingue par plus d'un point de celle des autres lésions valvulaires. 
Comme les autres cardiopathies valvulaires, elle est le plus 
souvent la suite d'une endocardite rhumatismale, qui a pu aussi 
frapper la mitrale. Son origine remonte à une attaque de rhu-
matisme articulaire aigu. 

Souvent elle coexiste plutôt avec des lésions artérielles athé-
roine, anévrisme de l'aorte, etc.). Ses causes sont alors celles de 
l'arlério-sclérose. 

On a signalé chez les tabétiques l'insuffisance aortique ; elle 
est, due quelquefois à un état fenètré des valvules sigmofdes et 
considérée alors comme une sorte de trouble trophique ((¡RAS-
SET, T E I S S I E R ) . 

Les traumatismes de la région sternale ou précordiale ont pu. 
dans quelques cas rares, déterminer une brusque rupture ou 
déchirure d'une des sigmoîdes ; des lésions antérieures de ces 
valvules par endocardite ou athéroine constituaient, mais non 
toujours, une cause prédisposante. 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La principale cause d'insuf-
fisance, c'est l ' induration et le raccourcissement des t ab ules sig-
moîdes par endocardite chronique ou par alhérome. Par suite 
de leur rétraction, elles deviennent incapables de se juxtaposer 
pour obturer exactement l'orifice aortique. Pour rendre appa-
rente l'insuffisance il suffit de laisser couler un filet d'eau dans 



l 'aorte, sectionnée à deus centimètres au-dessus des valvules : on j 
constate alors que le bout cardiaque de l 'aorte, a» lieu de se fl 
remplir peu à peu et de laisser déborder le liquide, le laisse | 
écouler dans le ventricule à travers les sigmoldes. 

Les autres altérations sont moins importantes et surtout 
plus rares : végétations d'endocardite gênant l 'affrontement des 
valves, anévrismes valvulaires, ulcérations, état fenêtre de la ! 
valvule résultant de son atropine et surtout marqué près de son 
bord libre, dilatation de l 'anneau aortique consécutive à la 
dilatation de l'aorte avec ou sans al térations valvulaires, dechi- | 
rure d'une valve par t raumat i sme thoracique, etc. 

L'aorte est f réquemment dilatée, ou présente des plaques 
d 'a thérome; elle est frappée en somme par un processus iden-
tique à celui qui intéresse l'orifice aort ique; on a fait jouer un I 
grand rôle, comme cause adjuvante, à la brusquerie de la sys-
tole produisant une sorte de t raumat i sme continu du vaisseau. 

Le ventricule gauclie s 'hypertrophie et s 'al longe; cet allonge-
ment se fait presque sans participation du cœur droit, très rapi-
dement intéressé au contraire par contre-coup dans les lésions 1 
mil ra les . La dilatation du cœur droit est très tardive. 

3" P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e . - A l 'état normal le rôle de I 
l 'aorte est de transformer le mouvement in termit tent du cœur 
en une force cont inue; elle doit ce rôle à son élasticité. Pen-
dant la systole cardiaque, elle se laisse dilater et emmagasine | 
une partie de l 'effort du ventricule; pendant la diastole, elle 
revient sur elle-même, comprime le sang qu'elle contient, et 
continue, en l'absence de toute contraction cardiaque, a le | 
chasser dans les artères. Mais pour que le sang ainsi comprane 
puisse cheminer vers la périphérie, il faut que les valvules aor- | 
tiques, pendant la diastole, soient parfa i tement closes ; sans 
cela, la rétraction diastolique de l 'aorte n aboutit qu'à fa n 
refluer dans le ventricule relâché une partie du sang quelle 
contient, et la pression, au lieu d'être constante, s aba.sse da ^ 
ce vaisseau à chaque diastole, pour ne remonter qu à la systole 
suivante. On observe alors de grands écarts entre les ma* m 
et les minima de la pression aor t ique. Les min ima d e s c e n d nt 

beaucoup au-dessous de la normale à cause du reflux dans le 
ventricule. Les mas ima s'élèvent au-dessus de la normale, par 
suite de l 'hypertrophié ventriculaire. C'est précisément ce qui se 
produit dans l'insuffisance aortique. 

Voici les conséquences de ces brusques alternatives : 
Le ventricule gauche se laisse progressivement distendre et 

d 'autant mieux que le reflux le surprend toujours à sa période 
de relâchement. Il ne peut lutter contre cette distension que par 
l 'hypertrophie : la pointe du cœur s'abaisse. 

L'oreillette subit par contre-coup la même di latat ion. 
La pression artérielle n 'étant plus soutenue, mais tout à lait 

intermittente, le sang chemine avec difficulté dans les réseaux 
capillaires; il y a anémie artérielle, pilleur des téguments et 
surtout anémie cérébrale. 

Enfin la circulation du myocarde est, elle-même, défectueuse 
à cause de la moindre pression dans les artères coronaires En 
effet, C H A C V E A U et REBATEL ont démontré que le sang des coro-
naires ne passe dans les capillaires correspondants que pendant 
la deuxième partie de la systole, au moment où le muscle car-
diaque, en se déconlractant, ne comprime plus ces capillaires : 
pour que son irrigation soit suffisante, il est donc nécessaire que 
la pression soit soutenue. Tous ces effets sont d 'autant plus évi-
dents que le système artériel et les coronaires peuvent présenter 
des lésions alhéromateuses. 

4 S y m p t ô m e s f o n c t i o n n e l s . Après une attaque de rhu-
matisme articulaire aigu, le début est le plus souvent insidieux 
et lent. — Il est brusque dans les déchirures valvulaires par 
effort ou t raumat i sme et s'annonce alors par une violente dou-
leur. 

La maladie une fois constituée, les signes fonctionnels qui 
attirent l 'at tention sont assez différents de ceux qui révèlent les 
autres cardiopathies. 

Les vertiges, les bourdonnements d'oreille, la céphalalgie, les 
défaillances, les tendances à la syncope sont l'effet de la faible 
tension sanguine dans les organes et de l'anémiç cérébrale qui 
en résulte. Les téguments ont une pâleur parfois très accentuée ; 
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Fig- 37- • 

Souffle diastolique et forme 
lisauce - t ^ t S ^ c S ^ î ^ a ' e . .a courbe en 
^ S - «i foÎme de «a p S o n cardiaque P n s e au 
cardiographe d in s l'insuffisance aor .que 

le facies est t o u t à fait eu opposit ion avec celui des ma lades 

a t te in t s d 'affect ions mi t r a l e s . 
La dyspnée a u moindre effort , les palpi ta t ions , 1 angoisse, les 

b a t t e m e n t s douloureux de la région précordiale sont en par t ie 
i r n p u S e s à l 'hyper t rophie d u c g i r Enfin, les crises d ' ang ine 

• , „ „ „ -{SOI ou la douleur ré t ros ternale relèvent 

I F C ^ - " — S D E " " " I L que de l ' insuffisance valvula i re . 

50 S i g n e s p h y s i q u e s . - Us nous sont fourn i s par l'examen 

du cœur et des a r tè res . 

, È W B , - a . l ^ « ™ - ^ — > " C " ^ ^ 

pointe est abaissée sans d a t i o n ; * * 

TJ^ZZ Z^Z^lr; « donne o n , -

sation d ' impulsion énergique. B A R O appelle choc en dôme eT con-
sidère comme pn lhognomoniquc la sensation d 'expansion due ù 
la d i la ta t ion localisée de la pointe : elle est moins ne t te dans 
l ' insuffisance aor t ique d 'origine artérielle que dans celle d 'or i -
gine endocard ique ; la présence d 'une lame pu lmona i re précor-
diale, d 'une symphyse cardiaque ou d 'une pleurésie gauche peut 
la faire d ispara î t re . 

Le t racé de la contract ion card iaque , pr is au ca rd iographe , 

Fig. 38. 
Insuffisance aortique. (Tracé cardiographique. ) 

mont re que la systole ventr iculaire n 'est pas soutenue; ce t r ac -
figure une pointe au lieu d 'un plateau avec oscillations (lig. 37 
et 38). 

c. Auscultation. — On perçoit au foyer aor t ique, c 'es t -à-di re 
dans le deuxième espace intercostal droi t , un souille d ias tol i -
que : ce souille commence dans le peti t silence, remplace le 
deuxième brui t , et se t e rmine au début du grand silence en 
s 'a t ténuant progressivement à mesure que la pression ven t r i -
culaire devient égale à la pression aor t ique . C'est un souffle 
doux, moelleux, aspirat i f , donc bien différent par son timbre, du 
souffle systolique du ré t réc issement . 

On note quelquefois en m ê m e temps un souffle systolique. t ra-
duisant à l 'oreille la présence d'un rétrécissement concomi-
tant, ou d'un ré t récissement relat if par d i la ta t ion de l 'aorte, 
ou s implement le passage du sang sur les rugosités de l 'orifice. 

H . A R T È R E S . — Les signes d' insuffisance aor t ique fournis par 
l 'examen de la circulat ion ar tér ie l le ont une t rès g rande impor-



R e p r é s e n t a t i o n chronologique du souffle diastolique 
. P de l insulfisance aortique. 

d 'une l igne b rusquement ascendante ter-

, 1 P a i m e n t ^ » le» caro-
- Les 6 — 3 „ » Don, s« 

Udes ; à chaque systole te « . t e r ® . „ „ „ « m e n t d e reptal iM-

l a ma l ad i e d e B a s e d o , . le nom ^ ^ f ^ ' ^ la fémorale 

4° A l'auscultation des ar tères on perçoit le double souffle 
crural de DCROZIBZ. Pour l 'obtenir il fau t placer le pavillon du 
stéthoscope sur le t r a j e t de l 'a r tère fémorale , au pli de l 'a ine. 
et exercer une compression progressive. Chez un su je t no rma l 
on entend dans ces condi t ions un souffle systolique; d ans le cas 
d' insuffisance aor t ique ce souffle est suivi d 'un second, plus bref. 
diastolique. 

Le premier souffle est év idemment dû au passage de l 'ondée 

Fig. 40. 
Insuffisance aortique. — Deux tracés sphygmographiques. Remar-

quer l'amplitude des pulsations, l'ascension brusque et la pointe 
(dite crochet) qui la termine, bien visible sur le 2» tracé. 

sanguine chassée pa r le cœur gauche et compr imée par le sté-
thoscope qui forme un rétrécissement re la t i f . Le deux ième a été 
considéré c o m m e produi t par une ondée sanguine ré t rograde , 
re tournant des ar tères vers le cœur pendant la d ias to le ; mais 
les tracés de T O U S S A I N T et C O L R A T obtenus en prenan t la vitesse 
du sang au moyen de l ' hémodromographe dans des cas d ' in -
suffisance aor t ique expér imenta le , mon t r en t qu'il s 'agit de deux 
ondées sanguines lancées dans la m ê m e direct ion, a l lan t du 



centre à la périphérie. Ce ne serait qu'une exagération du 
dicrotismè normal, par suite de la faible tension artenelle : ce 
phénomène s'observe d'ailleurs quelquefois dans la chlorose et 

la dothiénentérie. 
50 En auscultant l 'artère sans exercer de pression avec le 

stéthoscope, on entend au lieu du double souffle un double cla-
quement artériel : c'est le doppel-ton de Traube. A 1 auscultation 
de l 'arcade palmaire on entend it chaque systole un bruit sec 
{pulsus sonans de Z I U M L S E X ) . 

6" Le pouls capillaire ne fait que traduire les brusques alter-
natives de la pression sanguine et l'énergie de la contraction 

Fig. 41. 
Insuffisance et rétrécissement aortiques. (Tracé sphygmo-

graphique.) 

venti'iculaire. Pour le mettre en évidence, .1 suffit de passe 
rapidement le doigt sur la peau du front : on consta e^a o n 
que la rougeur qui en résulte ne présente pas t o u j o u ^ la même 
teinte, mais qu'au contraire elle se fonce a chaque systole <ar 
iliaque et pâUt à chaque diastole. Même phénomène s observe 
S e s ondes : on les voit devenir alternativement plus roseset 
plus pâles : on facilite l 'apparition du phénomène en a p P » P " 
légèrement sur l'extrémité libre de l 'ongle pour comprimer les 

capillaires sous-jacents pouls (ungueal). 
D'après F R . F R A N K , ces phénomènes n ont pas une o.ig.ne 

purement mécanique : la pâleur diastolique serait due à J 
spasme vasculaire rythmé, consécutif à 1 excitation du vaisseau 
par la brusque arrivée de l'ondée sanguine m f f i , a n c e 

T La prrssiou artérielle est très mod.liee dans 1 in.uffisan. e 
aortique. Les maxima sont augmentés, ainsi qu on peut en 

juger au sphygmomanomètre qui indique 20 cent. de mercure au 
lieu de 16 ou 17, chiffre de la pression normale; mais elle est en 
somme diminuée dans son élément constant, ainsi qu'en témoi-
gnent la pâleur des téguments, les vertiges et tous les autres 
signes d'anémie cérébrale. 

6° Insuffisance aortique avec rétrécissement. — Lorsque 
ces deux lésions coexistent, les symptômes fonctionnels sont à 
peu près les mêmes, mais les sigues physiques varient suivant 
que c'est le rétrécissement ou l'insuffisance qui prédomine. 
L'auscultation à la base fait entendre un double souffle, systo-
lique et diastolique. 

7° Insuffisance aortique avec rétrécissement mitral — 
Ces deux lésions coexistent plus fréquemment qu'on 11e le croit 
à cause du voisinage delà grande valve de la mi t ra lee t des sig-
rnoïdes aortiques (région mitro-aortique); mais le diagnostic de 
leur association est rendu difficile, parce que la sténose mitrale, 
ne permettant pas au ventricule de se remplir complètement, 
la plupart des symptômes de l'insuffisance aortique font défau t : 
ainsi l'hyperBrophie du cœur, le pouls bondissant, le double 
souffle crural de D C R O Z I B Z , la danse des artères, le pouls capil-
laire sont absents ou trés atténués, l'ondée sanguine étantréduite. 
Par contre le souffle diastolique de la base persiste. 

8" Insuffisance aortique d or ig ine artérielle. — L'insuffi-
sance aortique que nous venons de décrire dans les pages précé-
dentes est la forme commune, d'origine rhumatismale ou car-
diaque; dans d'autres cas, l'insuffisance aortique succède â des 
lésions artérielles et s'accompagne d'une dilatation de l'aorte 
(maladie (THodgson). Le doigt introduit derrière la fourchette 
sternale sent les battements de l'aorte et la matité transversale 
de ce vaisseauest élargie. Lessignes pbysiquessontpeu différents 
de ceux déjà décrits, mais les altérations généralisées du système 
artériel dans tous les organes se traduisent par des accidents 
un peu spéciaux : dyspnée toxique, œdème pulmonaire aigu, 
rythme respiratoire de Cheyne-Stokes, ralentissement du pouls, 



an aine de poitrine, etc. Ce n'est que dans ses phases ultimes 
que celte affection est justiciable du t ra i tement des lésions val-
vulair ts- l ' iodure de potassium, le régime lacté, les vaso-dilata 
leurs tels que la t r ini tr ine ou le ni tr i le d 'amyle constituent son 
t rai tement , dirigé contre les altérations artérielles et l 'ischemie 
des organes ( H U C H A R D ) . 

9 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - Une insuffisance aorlique -le 
degré moyen est compatible avec une longue survie ; en effet, 
rel ie affection ne s 'accompagne pas, comme les lésions mitrales, 
d'un précoce retentissement sur la circulation pulmonaire et le 
coeur droit. L'asystolie est tardive. U n'en est plus de meme-
dans les larges insuffisances ; elles t r iomphent beaucoup plus 
vile de la résistance du muscle cardiaque. 

Mais faible ou prononcée, l'insuffisance aorlique ason pronos-
tic assombri par la possibilité de la mort subite par syncope 
( \RAN) Elle a été attribuée soit à une brusque anémie bulbaire, 
soit à la myocardite ( M A U R I A C ) , s o i t à u n e irrigation défectueuse 
des parois du cœur par suite de l 'a thérome des artères coro-
naires : f réquemment , en effet, l 'insuffisance aorlique se com-
plique de crises d'angine de poitrine dont la terminaison peut 
ê t r e fatale et qu'on attr ibue généralement à l 'obstruction des 
coronaires. 

1 0 ° D i a g n o s t i c . - U hypertrophie du cxur, le souffle diaslo-
liquc de la base, le pouls de Corrigan, le pouls capillaire, abat-
tements des artères, le double souffle crural de Duroziez, sonl les 
signes les plus importants de l'insuffisance aor l ique. 

On ne la confondra pas : . . . - „„,.,.a;i 
a Avec «m anévrisme de la crosse de 1 aorte qui pour, ait 

s 'accompagner des mêmes symptômes subjectifs (ango.sse .iou-
leur rétrosternale, palpitations douloureuses, et*.), 
terai t en outre des symptômes de compression des organesdu 
médiastin (voy. II, p. 418), ou les signes physiques p opresJ 
fanévr i sme Ihoracique (matité, souffie systolique. r e m — 
cataire, et plus tard expansion rythmée de la p o c h ^ . - I l a j j « 
pas oublier que fanévr i sme et l'insuffisance coexistent parfois, 

b. Avec un souffle extracardiaque qui se modifie par les chan-
gements de position, el ne s'accompagne ni de troubles fonc-
tionnels, ni de signes périphériques, ni d 'hypertrophie du cœur. 

c. Avec un rétrécissement mitral lorsque le max imum du 
souille diaslolique siège à gauche du sternum vers le 4' espace 
intercostal. Le frémissement présystolique de la pointe établira 
le diagnostic. Itétrécissement mit ra l et insuflisance aortique 
coexistent d'ailleurs assez fréquemment sur le même malade; 
dans ces cas la lésion aorlique esl souvent méconnue car ses 
signes périphériques font défaut. 

11° T r a i t e m e n t . - Les indications thérapeutiques que com-
porte l'insuffisance aorlique sont exposées dans l article x con-
sacré au trai tement des affections valvulaire's du cœur. 

A R T I C L E VI 

L É S I O N S DÉ L ' O H I F I C E MITI tAL 

Les lésions de l'orifice mitral se prélent assez à une descrip-
tion d'ensemble à cause de la grande analogie de leurs symp-
tômes fonctionnels. 

§ 1. É r i O L O G I E DES LÉSIONS MITRALES 

L'insuffisance milrale reconnaît pour cause la plus fréquente 
une eiuljcardite, e t celle endocardite esl presque toujours d'ori-
gine rhumatismale, c'est-à-dire qu'elle naî t au cours d 'un rhu-
matisme articulaire aigu [loi de BOUILLAITD). Beaucoup plus rare-
ment l'insuffisance milrale est d'origine fonctionnelle, c'est à-dire 
consécutive à la dilatation et à la fatigue du cœur gauche. 

Le rétrécissement mitral qui accompagne l'insuffisance recon-
naît la même éliologie : une endocardite. 

Le rétrécissement mitral pur . c'est-à-dire sans insuflisance con-
comitante, qu'on observe chez les jeunes sujets indemnes de toute 
atteinte rhumatismale, a une éliologie plus discutée; les auteurs 

17. 



an aine de poitrine, etc. Ce n'est que dans ses phases ultimes 
que celte affection est justiciable du t ra i tement des lésions val-
vula i f fs- l ' iodure de potassium, le régime lacté, les vaso-dilata 
leurs tels que la t r ini tr ine ou le ni tr i le d 'amylc constituent son 
t rai tement , dirigé contre les altérations artérielles et l 'ischemie 
des organes ( H U C H A R D ) . 

9 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - Une insuffisance aorlique -le 
degré moyen est compatible avec une longue survie ; en effet, 
cette affection ne s 'accompagne pas, comme les lésions mitrales, 
d'un p r é c o c e retentissement sur la circulation pulmonaire et le 
coeur droit. L'asystolie est tardive. U n'en est plus de meme-
dans les larges insuffisances ; elles t r iomphent beaucoup plus 
vile de la résistance du muscle cardiaque. 

Mais faible ou prononcée, l'insuffisance aorlique ason pronos-
tic assombri par la possibilité de la mort subite par syncope 
( \RAN) Elle a été attribuée soit à une brusque anémie bulbaire, 
soit à la myocardite ( M A U R I A C ) , s o i t à u n e irrigation défectueuse 
des parois du cœur par suite de l 'a thérome des artères coro-
naires : f réquemment , en effet, l 'insuffisance aort.que se com-
plique de crises d'angine de poitrine dont la terminaison peut 
ê t r e fatale et qu'on attr ibue généralement à l 'obstruction des 
coronaires. 

10« D i a g n o s t i c . - U hypertrophie du cœur, le souffle diaslo-
lique de la (me, le pouls de Corrigan, le pouls capillaire, abat-
tements des artères, le double souffle crural de Duroziez, sont les 
signes les plus importants de l'insuffisance aor l ique. 

On ne la confondra pas : . . . - „„,.,.a;i 
a Avec un anévrisme de la crosse de 1 aorte qui pour, ait 

s 'accompagner des mêmes symptômes subjectifs (ango.sse .lou-
,eur rétrosternale, palpitations douloureuses, et*.), 
lerai t en outre des symptômes de compression des organesdu 
médiastin (voy. II, p. 418), ou les signes physiques p opresJ 
t anévr i sme thoracique (matité, souffie systolique. r e m — 
cataire, et plus tard expansion rythmée de la poche).— ! ne « ' 
pas oublier que l 'anévrisme et l'insuffisance coexistent parfoi-

b. Avec un souffle extracardiaque qui se modifie par les chan-
gements de position, et ne s'accompagne ni de troubles fonc-
tionnels, ni de signes périphériques, ni d 'hypertrophie du cœur. 

c. Avec un rétrécissement mitral lorsque le max imum du 
souille diaslolique siège à gauche du sternum vers le 4' espace 
intercostal. Le frémissement présystolique de la pointe établira 
le diagnostic. Itétrécissement mit ra l et insuflisance aortique 
coexistent d'ailleurs assez fréquemment sur le même malade; 
dans ces cas la lésion aorlique est souvent méconnue car ses 
signes périphériques font défaut. 

11° T r a i t e m e n t . - Les indications thérapeutiques que com-
porte l'insuffisance aorlique sont exposées dans l article x con-
sacré au trai tement des affections valvulaire's du cœur. 

A R T I C L E VI 

L É S I O N S DÉ L ' O l l l F l C E MITI tAL 

Les lésions de l'orifice mitral se prélent assez à une descrip-
tion d'ensemble à cause de la grande analogie de leurs symp-
tômes fonctionnels. 

§ 1 . — É T I O L O G I E D E S L É S I O N S M I T R A L F . S 

L'insuffisance milrale reconnaît pour cause la plus fréquente 
une eiuljcardite, e t celle endocardite est presque toujours d'ori-
gine rhumatismale, c'est-à-dire qu'elle liait au cours d'un rhu-
matisme articulaire aigu [loi de B O U I L L A U D ) . Beaucoup plus rare-
ment l'insuffisance milrale est d'origine fonctionnelle, c'est à-dire 
consécutive à la dilatation et à la fatigue du cœur gauche. 

Le rétrécissement mitral qui accompagne l'insuffisance recon-
naît la même éliologie : une endocardite. 

Le rétrécissement mitral pur . c'est-à-dire sans insuflisance con-
comitante, qu'on observe chez les jeunes sujets indemnes de toute 
atteinte rhumatismale, auneét iologie plus discutée; les auteurs 
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anglais le considèrent comme le résultat d'une endocardite due 
aux fièvres éruptives de l 'enfance. P . T E I S S I E R ' le considéré 
comme lié à la tuberculose qu'on trouve f réquemment dans las 
antécédents de ces malades. 

¡S 2 . — A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Rétrécissement et insuffisance peuvent être combinés ou exis-
ter isolément. 

1 R é t r é c i s s e m e n t m i t r a l . — Nous distinguerons les lésions 
de l'orifice et les lésions secondaires qui en sont la conséquence. 

a . Lésions de l'orifice. — La lésion porte sur les valves qui sont 
rendues rigides par la sclérose et adhèrent entre elles sur une 
partie de leur bord libre : elles ne permettent qu'un écarteinent 
insuffisant. Par leur soudure elles forment quelquefois un enton-
noir induré dont le sommet plonge dans le ventricule. Les cor-
dages teudineux sont amincis. 

Plus rarement le rétrécissement est produit par une végéta-
tion valvulaire qui obstrue partiellement l'orifice. Exceptionnel-
lement il résulte de la rétraction de l 'anneau fibreux sur lequel 
s ' insèrent les va lves ; cette lésion n'est que secondaire ou acces-
soire. 

La sténose de l'orifice entra îne : a, une diminution de la ten-
sion sanguine au-dessous de l'obstacle ; b, une augmentation 
de cette tension avec gêne circulatoire au-dessus de l'obstacle. 

b. Lésions secondaires (modifications des cavités du cœur). — 
Le cœur dans son ensemble affecte une forme globuleuse et non 
cvlindroïde comme dans l 'insuffisance aortique. 
* 1» Le ventricule gauche est atrophié et rétracté, 1 aorte sténo-

sée, car il y a souvent un certain degré de rétrécissement aor-
tique ou so"us-aortique (voy. p. 280) à cause de la contiguïté de 
cet orifice et de la grande valve de la mitrale, tous deux suscep-
tibles d'être frappés par l 'endocardite. 

2° L'oreillette gauche est hypertrophiée et dilatée ; le cœur 

• P. TEISSIER. Thèse de Paris, 1 8 9 3 . 

droit également. L'oreillette gauche et surtout l auricule con-
tiennent des caillots plus ou moins anciens. 

Dans certains cas les caillots de l'oreillette sont très volumi-
neux, et c'est à travers eux que doit passer le sang qui est versé 
dans le cœur gauche par les veines pidmonaires. Les caillots 
anciens finissent par présenter à leur centre un ramollissement 
et laissent échapper des détritus jaunâtres , dus A la désintégra-
tion de la fibrine, qu'on prenait autrefois pour une t ransforma-
tion purulente. Ce sont les débris de ces caillots qui, emportés 
au loin par le torrent circulatoire, vont échouer dans les diverses 
artères de la circulation générale en constituant des embolies ; 
ils s'y arrêtent , grossissent par l 'apport incessant de nouvelles 
couches de fibrine au point d'oblitérer complètement des branches 
artérielles importantes, telles que la sylvienne, la poplitée, la 
tibiale, etc. Celte oblitération produit le ramollissement céré-
bral, la gangrène d'un membre, le spliacele de la peau, etc. 

3° La circulation pulmonaire est engorgée, le poumon est conges-
tionné ; il offre l ' induration brune caractéristique du poumon car-
diaque. Les infarctus d'apoplexie pulmonaire n'y sont pas 
rares. 

La congestion rénale, le foie muscade, l ' infiltration du tissu 
cellulaire sous-cutané sont les résultais de la stase dans le 
domaine de la grande circulation. 

2° I n s u f f i s a n c e m i t r a l e . — Ici encore nous distinguerons 
les lésions de l'orifice et les lésions secondaires : 

a. Lésions de l'orifice. — A l'épreuve de l'eau on constate que 
la valvule est insuffisante. Voici comment on procède : après 
avoir ouverl les oreillettes pour avoir directement sous les yeux 
la face supérieure des valvules aurico-ventriculaires, on fai t 
pénétrer de l'eau sous pression dans le ventricule gauche, soit 
en le ponctionnant avec un gros trocart , soit plus simplement en 
insinuant le bec d'un robinet entre les valvules aortiques : dans 
ces conditions les deux valves de la mitrale , au lieu de s'adosser 
comme normalement e t de produire une occlusion parfai te lais-
sent entre elles un espace libre par lequel s'échappe le liquide. 

L'examen direct des valves montre à leur surface des végc-



tat ions d'endocardite; de plus, elles sont sclérosées, comme ra-
tatinées. 

b. Lésions secondaires. — Comme dans le rétrécissement mitral, 
il y a une dilatation de l'oreillette, mais bien moins prononcée ; 
les caillots sont aussi moins nombreux. Le ventricule gauche est 
notablement hyperthrophié : le cœur droit dilaté. 

Souvent l'insuffisance mitrale s'accompagne d'un certain degré : 
de rétrécissement de l'orifice. 

| 3 . — P H Y S I O L O G I E P A T H O L O G I Q U E 

La conséquence mécanique de ces lésions orificielles est la 

T'" 
Pr&systolc (ou 

CœJ en. diastole systole awicidaire) Systol* venmadà 

Fig-24 
Schéma de la révolution cardiaque dans le rétrécissement mitral 

avec insuffisance. 

par la coatracl ioi i du veu tneu t e - c \ coi . l rac l .oa du v e n t r i c u l e . 

suivante : dans le rétrécissement mitral , le sang chassé par 
1 oreillette éprouve une grande difficulté à passer dans le venir 

cule ; dans l'insuffisance initiale, le sang chassé par la contrac-
tion du ventricule reflue en partiedans l'oreillelle gauche. Le ré-
sultai est une stase intense dans le système des veines pulmo-
naires aboutissant à l'oreillette gauche, et cette gêne circulatoire 
se fait sentir jusque dans le poumon, qui se congestionne passi-
vement. — Telle est la cause des troubles pulmonaires qui cons-
tituent les principaux symptômes des lésions milralcs. 

Le reflux du sang du ventricule dans l'oreillette (insuffisance 
mitrale) se traduit par un soufîle syslolique ; le passage du sang 
de f oreillette dans le ventricule à travers l'orifice mitral rétréci 
(sténose mitrale) se traduit par un roulement diaslolique, un 
souille présystolique et un frémissement appréciable à la palpa-
tion De plus la sténose mitrale, par suite de la réplétion ventri-
culaire défectueuse qu'elle produit, entraîne un asynchronisme 
dans la chute des valvules sigmoïdes, aorliques ou pulmo-
naires, ce qui produit un dédoublement du deuxième bruit. Telle 
est l'explication des signes physiques. 

A la longue, les lésions mitrales finissent par retentir sur le 
cœur droit à travers la circulation pulmonaire. Alors se montrent 
les œdèmes et tous les symptômes de l'asystolie. 

§ i . SYMPTOMES FONCTIONNELS 

Les lésions mitrales peuvent rester longtemps latentes, sur-
tout lorsqu'elles sont peu prononcées et que l'énergie du muscle 
cardiaque compense la gêne apportée par la sténose ou I insuffi-
sance à la circulation. Au bout de quelques mois, ou même de 
plusieurs années, elles se traduisent par des palpitations, par un 
peu d'essoufflement; les malades ont l'haleine courte; puis sur-
vient un ensemble de troubles fonctionnels du côté de la circu-
lation pulmonaire et de la grande circulation. 

1 Du côté de la circulation pulmonaire. — La dyspnée 
n est pas continue, du moins au début ; elle ne se manifeste qu'à 
1 occasion des efforts et des mouvements, par exemple lorsque 
le malade monte des escaliers : c'est la dyspnée d'effort. Plus tard 



cet essoufflement augmente, empêche tout travail. Parfois la 
dyspnée revêt la forme de crises, d'accès d etouffeinent, siirver 
nant sans cause apparente et surtout la nuit , d'où le nom d'asthme 
cardiaque, bien que la physionomie clinique de ces crises ne 
rappelle que de fort loin celle de l 'asthme vrai. Enfin la dysp-
née devient continue; elle est telle que le malade ne peut se 
coucher; il reste constamment assis, le dos appuyé sur une pile 
de coussins. 

Cette dypsnée est due pour une grande part ï» la gêne de ln 
circulation pulmonaire et à la stase qui en résulte. Les capil-
la i res qui tapissent les parois des alvéoles se dilatent et dimi-
nuent d 'autant la capacité de celui-ci O ' R A U B E ) ; ils laissent 
même transsuder dans la cavité alvéolaire un liquide séreux; 
ainsi est constitué l 'œdème pulmonaire qui se traduit physique-
ment par la submatité des bases el l 'apparition des râles lins i 
ce niveau. D'après vos B A S C B l'alvéole se dilate par suite du 
redressement des sinuosités des capillaires gorgés de sang : le 
poumon augmente donc de volume, et devient rigide. Sa tur-
gescence s'oppose à ses mouvements de retrai t et l'expansion : 
tel serait le mécanisme de la dyspnée par congestion pulmonaire 

passive. ; 
La dyspnée peut encore reconnaître d 'autres causes : bron-

chite généralisée, insuffisance rénale, dilatation du cœur, b.ydro-
tliorax, épanchement pleural ; la pleurésie des cardiaques se 
développe insidieusement sans douleur et sans fièvre ; abondante* 
et persistante elle comprime le cœur malade, aggrave et entre- . 
t ient l 'asystolie. 

L'hémoptysie constitue un accident fréquent qui a presque l»| 
valeur d'un svmptôme. C'est une hémoptysie peu abondante, 
qui se répète pendant des semaines et se produit souvent. Le 
sang rendu est d'abord rut i lant , puis de plus en plus fonce eH 
noirâtre- Lorsque le malade succombe peu de temps après ces 
hémoptysies, on trouve dans le poumon des foyers d'épanché-
ment sanguin, noirs, comparables à des truffes; on leur donne 
le nom d infarctus pulmonaires (voy. livre IV). Us sont c o n s é « | 
tifs à la rupture d'une arteriole, mais la plupart des a u t e m j 
admet ten t que cette rupture est elle-même consecutive a 1 oU»-

téralion du vaisseau par une embolie partie du cœur droit (GER-
BARDT). 

2 ' D u c ô t é d e l a g r a n d e c i r c u l a t i o n . — Un o déme fugace 
des malléoles et de chaque côté du tendon d'Achille est pendant 
longtemps le seul symptôme des affections nú t ra les ; il se montre 
le soir, après une journée de marche ou de travail, pour dispa-
raître le mat in après le repos de la nuit . A la longue cet œdème 
s installe définit ivement; il remonte le long du t ib ia ; il envahit 
les cuisses, le prépuce, le scrotum, la paroi abdominale anté-
rieure; il fait alors partie des symptômes de l'asystolie. 

Les congestions viscérales : congestion du foie augmenté de vo-
lume et douloureux à la pression ( foie cardiaque), congestion du 
rein se t raduisant par des urines foncées et albumineuses, con-
gestion gastro-intestinale avec anorexie, dyspepsie, diarrhée, 
pesanteur, dans la région de l 'estomac, oppression après les re-
pas, etc., peuvent précéder de longtemps l'asystolie. Leur loca-
lisation précoce dans tel ou tel viscère reconnaît souvent pour 
cause une affection antérieure de cet organe consti tuant une méio-
pragie fonctionnelle. 

5 — S I G N E S P H Y S I Q U E S D E L ' I N S U F F I S A N C E M I T R A I . E 

1" E x a m e n d u c œ u r . — a. L'inspection de la région pré-
cordiale montre que la pointe du cœur est abaissée et déviée en 
dehors. 

6. La palpation confirme cette donnée ; de plus, elle fait sentir 
quelquefois, mais de façon très inconstante, un frémissement 
systolique perceptible surtout à la pointe el qu'on peut suivre 
dans la direction de l'aiselle. 

c. La percussion montre un élargissementde la inatité cardiaque 
dans le sens t ransversal ; l 'anatomie pathologique nous a en effet 
appris qu'il n'y avait pas allongement du ventricule gauche 
comme dans l insuffisance aorlique. mais au contraire dilatation 
globuleuse; d'où cette forme spéciale de la mat i té et le déplace-
ment de la pointe en bas et en dehors. 

d. L auscultation fait percevoir de l 'arythmie cardiaque, sur 



laquelle nous aurons à revenir, et un souffle. Ce souffle est systo-1 
lique, c'est-à-dire coïncide avec la systole ou contraction du ven- j 
tricule et se prolonge pendant une partie du petit silence : il 3 
remplace ordinairement le premier brui t du cœur qui n'est pas j 
toujours complètement supprimé. L'intensité du souffle décroît] 

Fig. 43. 
Représentation chronologique du souffle systolique 

de l'insuffisance mitrale. 
0 ( r a c é de l'oreillette. — V, tracé du ventricule. - a, systole de ' «jreillelte. -

6. M e du ventricule. - c, fermeture des valvules sigmoïdes au début d. j 
diastole. 

progressivement, à mesure que se rétablit l 'équilibre entre U 
tension sanguine de l'oreillette et celle du ventricule. 

Ce souffle est en jet de vapeur, ce qui le définit suffisamment, 
mais son t imbre peut présenter cependant quelques modula-
t ions ; il devient piaulant e t musical lorsque le reflux de I onfl* 
sanauine ventriculaire met en vibration un cordage tendineuv 
il est grave et doux lorsque l'insuffisance est très prononcée,J 
peut manquer enfin dans les cas de large insuffisance combla* 
avec une pression sanguine très basse. Cette absence de soul« 
s'observe assez souvent dans l'asystolie : on se trouve alor=j» 
présence d'une dilatation cardiaque avec tachycardie et arjtm 

mais sans souffle; 'ce n'est qu'après quelques jours de repos, 
lorsque la tension sanguine s'est relevée, que le souffle reparaî t . 

Le souffle siège à la pointe ou du moins c'est là qu'est son 
maximum. 

Si ce maximum se trouve en un point aussi éloigné de la val-
vule mitrale , cela tient : I o à ce que les souffles se propagent bien 
en sens inverse de l'ondée sanguine ( R B R G E O . N ) ; 2 ° à ce que la 
pointe du cœur est en contact immédiat avec la paroi costale à 
travers laquelle se fait la transmission des sons jusqu'à l'oreille. 

Le souffle se propage dans la direction de l'aisselle, quelquefois 
même jusque dans l'aisselle (vraisemblablement à cause de la 
direction des côtes qui t ransmet tent le son ; fréquemment on 
l'entend dans le dos ; ce caractère sert à distinguer du souffle 
systolique de l 'insuffisance tricuspide qui peut avoir son maxi-
mum à la pointe et se propager vers l'aiselle, mais j ama i s dans 
le dos. 

2 E x a m e n d e s a r t è r e s . — Le pouls est petit, à cans - du 

Fig. U. 
Pouls arythmique dans l'insuffisance mitrale. 

reflux partiel du sang dans l'oreillette, qui diminue d 'au tan t 
I ondée sanguine lancée dans l 'aorte par le ventricule ; 2° il est 



inégal, parce que le reflux du sang dans l 'oreillette n'est pas 
également considérable à chaque systole ; 3« il est irréguhcr. Ces 
irrégularités sont de deux sortes. Le cœur lu i -même a des 
pulsations irrégulières : son arythmie tient à la dégénérescence 
de la libre cardiaque ou à une innervation défectueuse : telle 
est 1 intermittence vraie. De plus certaines systoles n envoient 

F i g . 4 5 . 

Insuffisance mitrale. — Cardiogramme. 

presque pas de sang dans l 'aorte, toute l'ondée passe dans 1 ore.l-
lette à travers la mitrale insuffisante. La contraction cardiaque 
est alors perceptible et normale à la palpation et ù l'ausculta-
tion. mais il n'v a pas de pulsation à la radiale. C'est une inter-
mittence qui n'existe qu 'au pouls, intermittent fausse, faux pat 
du cœur (BOUILLAUD), sysiofe avortée par reflux mitral(V r . I' KANCK. 

Le ventricule gauche, qui, dans l'insuffisance mitrale , « partage 
habituellement son ondée entre l 'aorte et l 'oreillette, cède de 
de temps en temps devant la pression aortique et envoie son 
contenu dans l'oreillette » (Fr. FRANCK). Ces systoles avortées« 
produisent donc surtout quand la pression artérielle s es elevee 
par une ou plusieurs ondées aortiques suffisamment fortes. Lu 
mou vements respiratoires, par les modifications qn' i ls imprime» 
a la tension sanguine dans le domaine de la circulation pulmo-
naire, jouent un rôle dans cette inégalité du reflux m.tral . —M 
cardiographe, on voit que les systoles avortées ont un sonne* 
a r rondi et non un plateau avec oscillations comme les sysloi* 
normales ; on apprécie également l 'arythmie cardiaque. - ^ 

sphygmographe on retrouve tous les caractères du pouls, petit, 
inégal et irrégulier (voy. fig. 44). 

3° E x a m e n d e s v e i n e s . — Les jugulaires sont distendues et 
présentent quelquefois un faux pouls veineux, présystolique, qui 
doit être soigneusement distingué du pouls veineux vrai ou systo-
lique symplomatique de l'insuffisance tricuspide (voy. p. 317). 

La face est congestionnée en même temps que cyanosée ; les 
joues et le nez sont sillonnés de petites varicocités : c'est le faciès 
¡mirai, bien différent du faciès aortique caractérisé par sa pâleur. 

Tous ces symptômes du côté des veines indiquent que la géne 
circulatoire a gagné le cœur droit. 

§ 6 . — S I G N E S P H Y S I Q U E S D U R É T R É C I S S E M E N T 

M I T R A L P U R 

1 E x a m e n d n c œ u r . — a. Inspection. — Elle montre, seu-
lement dans les cas anciens, l 'abaissement e t la déviation de la 
pointe en dehors par suite de la dilatation du cœur droi t . La 
radioscopie montre une dilatation considérable de l 'oreillette 
gauche. 

b. Percussion. — Elle indique de même la dilatation du cœur 
dans le sens transversal. 

c. Palpation. — La main appliquée sur la région précordiale 
perçoit un frétnissement présystolique, qui débute à la fin de la 
diastole et augmente progressivement jusqu'au début de la sys-
tole ventriculaire. C'est un des meilleurs signes du rétrécisse-
ment mitral . En effet, le rétrécissement aortique et le rétrécisse-
ment de l 'artère pulmonaire s 'accompagnent d'un frémissement, 
mais il est systolique et présente son maximum a la base du cœur 
et non à la pointe. Ce frémissement est dù au passage, à travers 
l'orifice mitral rétréci, de l'ondée sanguine chassée dans le ven-
tricule par la contraction de l'oreillette. — La palpation fai t 
encore percevoir une dureté anormale du choc cardiaque due à 
la vibration systolique des valves sclérosées de la mitrale. 

d. Auscultatio — Le premier bruit persiste, mais il est pré-
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cédé d'un rou lement diaslol ique et d 'un souille présystolique ; le ^ 
deuxième bru i t est dédoublé. É tud ions méthod iquement la révo- j 
lut ion cardiaque ainsi modifiée. 

Le roulement diaslolique. (DUROZIEZ) n 'est pas un souffle, j 

bru i i . Roulement Souffle p ré 
diastol ique. sys to l ique . 

Dédoublement 
du 2" bruH. 

Fig. 46. 
Représentation chronologique des bruits du cœur 

dans le rétrécissement mitral pur. 
a . systole de l 'orei l le t te . - b. systole du ventr icule . — e , f e rmeture 

des valvules s igmoïdes au débu t d e la d ias to le . 

à p rop remen t par ler , ma i s une sorte de ronf lement prolonge à 
tona l i té basse qui commence un peu après le début de la dias-
tole et se cont inue jusqu 'à ce que le souffle présystolique le rem 
place ; il est quelquefois perceptible à la main autant qui 
l 'oreille ; d ' au t re par t , il m a n q u e souvent . Son maximum est 
la pointe , mais il se propage du côté de la région axillaire ou« 

l 'épigastre . .. i f l 
Il est produi t par le passage du sang à t ravers l'orifice n n i w 

dans le ventricule relâché ; l 'oreillette n 'est pas encore ent rée 
en contract ion, le sang s'écoule s implement sous l ' influence de 
lavis à tergo, aussi sa vitesse n'est-elle pas suffisante pour don-
ner naissance à un souffle (voy. p. 274) : il n 'y a qu 'un s imple 
roulement. 

2° Le souffle présystolique (GKNDRIN), qui lui fait su i te , est bref 
et coïncide avec le f rémissement présystolique perceptible à la 
palpation. Il est i m m é d i a t e m e n t suivi d 'un brui t sourd, qui est 
le c laquement de fe rmeture de la m i t ra ie ou premier b r u i t 
normal. 

Le souffle présystolique est du au passage du sang de l'oreil-
lette dans le ventricule, sous l ' influence de la systole au r i cu -
laire. _ En résumé, le passage du sang de l 'oreillette duns le 
ventricule, silencieux à iélat normal, se t r adu i t ici par un roule-
ment quand il n 'obéit à d 'au t re force que la vis à tergo et l'as-
piration cardiaque (diastole), pa r un souffle quand il est chassé 
par la contract ion de l 'oreillette (présystole). Le ra lent issement 
du cœur rend le rou lement diastolique plus appa ren t : son accé-
lération l 'a t ténue et exagère par contre le souffle présystol ique. 

3° Le dédoublement du second bruit du cœur, découvert par 
BOI-ILLAI-D, se définit de lui-même. Au lieu d 'un c laquement 
unique, coïncidant avec la chute des valvules sigmoïdes, l 'oreille 
perçoit deux c laquements très rapprochés (tà-tà ou t là au lieu 
de ta). C'est à la base du cœur qu'il est le plus fac i lement per-
ceptible. Les mouvements respiratoires ne l ' inf luencent p a s ' . 

11 est du à un défaut d ' isochronisme ent re la chute des val-
vules sigmoïdes aort iques et sigmoïdes pu lmona i re s 2 . 

Mais quelle est la valvule qui Trappe la p r e m i è r e ? D'après 
POTAIN, la première part ie du dédoublement (le premier ta est 
due à la chute anticipée des sigmoïdes aort iques, par suite de la 
faible ondée sanguine chassée dans l 'aorte par le ventr icule 
insuffisamment rempli du fai t de la sténose m i l r a l e ; bien plus, 

' Voy. p. 280 ce qui a été dit du dédoublement physiologique du 
deuxième bruit. 

'Nous laissons de coté les anciennes théories, toutes inconci-
liables avec ce que nous savons de la physiologie normale du cœur. 



il se produirai t dans le ventricule, dès le début de la diastole,L 
une sorte de vide relatif qui aspire les sigmoîdes aortiques. La 
deuxième partie du bruit dédoublé (le deuxième là) est produite 
par la chute des valvules pulmonaires, qui, se produisant à sa 
phase normale, n'est ni anticipée, ni r e ta rdée . 

Tel est le mécanisme du dédoublement du second bruit ¡pen-
dant les premières périodes du rétrécissement mi t ra l , mais à 
mesure que la stase pulmonaire s'accentue par suite des progrès 
d e l à maladie, la tension augmente dans l 'artère pulmonaire et 
ses sigmoîdes retombent plus vite sous cet excès de pression: 
dans ces conditions, le dédoublement arrive à s 'at ténuer ou àse 
supprimer : il peut même arriver un moment , dans les périodes 
avancées de la maladie, où, sous l'influence de cette cause, îles 
sigmoîdes pulmonaires retombent les premières et le dédouble-
ment reparaît . 

La réunion des trois signes que nous venons d'énumérer : roule-
ment diastolique. souffle présystolique, dédoublement du deuxième 
bruit, constitue le rythme mitral, qu'on peut figurer par l'onoma-
topée suivante : 

ffout, — ta ta , — r r roù . 

dont les trois termes correspondent : le premier, au souille pre-
systolique et au bruit systolique; le deuxième au dédoublement 
du second brui t ; le troisième, au roulement, diastolique1 . , 

1 Le. claquement d'ouverture de la mitrale (POTAIX) constitue a«] 
quatrième signe qui vient quelquefois s'ajouter aux trois autres rt 
s'intercaler entre le dédoublement du deuxième bruit et le roule-
ment diastolique. Il modifie donc ainsi l'onomatopée précédente^ 

ffoût — tata — tac — rroù. 

Ce claquement se produit lorsque les valves de la mitrale soatj 
indurées et sclérosées. Lorsqu'il existe et que le dédoublement do 
deuxième bruit fait défaut on peut le confondre avec e« dédou-
blement : on évitera cette erreur en remarquant que ce bruit, d'ori-
gine mitrale, siège à la région de la pointe et qu'il est plus ¿loi«* 
du deuxième bruit que ne lo sont entre eux les deux claquements 
qui constituent le dédoublement classique. 

2" E x a m e n d e s a r t è r e s — Le pouls est brusque, mais de fai 
Me ampli tude; ausphygmographe la pulsation est peu élevée, le 

[sommet arrondi , mais la ligne d'ascension est presque verti 
cale. Cette brusquerie et ce peu d 'amplitude s'expliquent bien : 
en effet, le sang passe librement du ventricule dans l ' aor te , 
mais l'ondée sanguine est peu abondante en raison de la réplé-
tion insuffisante du ventricule du fait de la sténose mi t ra le 

3° E x a m e n d e s v e i n e s . — A une période avancée de l'affec-
lion, lorsque celle-ci a retenti sur le cœur droit, les jugulaires 
sont dilatées et présentent le phénomène du faux pouls veinew . 
Ce faux pouls veineux est présyslolique, c'est-a-dire qu'il précède 
immédiatement la pulsation artériel le; c'est un phénomène 
banal qui ne fait que t raduire l 'hypertrophie de l 'oreillette 
droite et qu'il faut bien se garder de confondre avec le pouls 
veineux systolique de l'insuffisance tricuspide (vov. p. 317). 

5 ~ • — S I G N E S P H Y S I Q U E S D U R É T R É C I S S E M E N T 

A V E C I N S U F F I S A N C E 

Les signes physiques sont dans ce cas fort variables suivant 
la prédominance de l'une ou de l 'autre lésion. Si l'insuflisance 
constitue la lésion principale, on perçoit à la pointe un souille 
>ystolique en jet de vapeur, se propageant dans l'aisselle, et un 
des signes du rétrécissement, par exemple le dédoublement du 
deuxième bruil ; parfois il est possible de faire apparaî t re les 
autres signes de la sténose (roulement diastolique et souille pré-
syslolique) en plaçant le malade dans la position d'Azoulay. 
c'est-à-dire dans le décubitus dorsal, les cuisses fléchies et les 
bras élevés, de façon à augmenter la tension sanguine. 

Si le rétrécissement esl très prononcé, ses signes se surajoutent 
à ceux de l'insuffisance et l'oreille perçoit un souffle prolongé 
qui débute à la fin de la diastole et couvre toute la présystole 
et la systole cardiaques; on lui donne le nom de souffle pro-
longé de la pointe. 



Quant aux signes périphériques, ils sont t rès accentuées et 
produisent une stase considérable . 

— É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C D E S L É S I O N S 

M I T R A L E S 

Les lésions mi t ra les aboutissent beaucoup plus rapidement 
que les lésions aor l iques à l 'asystolie. Cette asystolie est remar-
quable par sa prédominance sur la petite c irculat ion, par l'in-
tens i té de la cyanose e t de la dyspnée. Lorsque le cœur droi t cède 
à son tour , on voit se produire tous les symptômes de l insuffi-
sance tricuspide (grands œdèmes des m e m b r e s inférieurs , foie 
card iaque , e tc . ) . 

Le rétrécissement naîtrai pu r , c 'est-à-dire sans insuffisance, 
tel qu 'on l ' o b s e r v e c h e z les j eunes su je ts , a une physionomie bien 
spéciale. Ses signes physiques sont nets, mais ses symptômes 
fonctionnels t rès effacés ou t a rd i f s ; par contre il s'accompagne 
de t roubles généraux du développement , peti te taille, corps fluet, 
système pileux peu développé, larynx et corps thyroïde de petit 
vo lume ; cet ensemble est désigné pa r G I L B E R T sous le nom de 

nanisme mirai. . . 
La mort survient par une véritable asphyxie. Dans le rétrécis-

sement mi t r a l la m o r t par embolie cérébrale s 'observe assez sou-
vent. L'embolie de l 'a r tère pr incipale d 'un m e m b r e se traduit 
pa r sa paralysie, par la suppression des ba t t ements artériels, 
e t quelquefois par la gangrène 1 . 

ARTICLE Vit 

I N S U F F I S A N C E T R I C U S P I D E / J ] 

L'insuffisance t r icuspide est aussi f réquente que sont rares | 
les aut res lésions valvulaires du cœur d ro i t . 

« GILBERT et livraeky. Presse médicale, 9 et 12 mai 1900. 

f„nM É t i ° ! i > g i e ' i r L i n s a f f i s a n c e t ^ u s p i d e est organique ou 
fonct ionnel le ; ce l l e s , est de beaucoup la plus fréquente 

n. Organique, elle est causée pa r une endocardite qui a inté-
resse la valvule. Cette variété es t su r tou t f réquente chez l 'enfant 
(endocardite fœta le) ; elle s'observe cependant chez l 'adul te à la 
suite d une endocardi te rhumat i sma le ou infectieuse qui prédo-
mine sur le cœur gauche. 

b Fonctionnelle, elle succède à la di la tat ion progressive du 
ventricule d ro i t ; deux mécanismes expliquent l ' insuffisance 
consécutive à cette di la tat ion : a) les uns depuis GKM-K.N. ad-
mettent que 1 anneau fibreux sur lequel s ' insèrent les valves se 
dilate à son tour , que l 'orifice auriculo-ventriculaire se t rouve 
par conséquent agrandi , et que les valves inextensibles, sont im-
puissantes à assurer son occlusion pa r fa i t e ; b) les autres , avee 

OTAXH, font j oue r un rôle prépondérant à l 'a l longement du ven-
tricule. Les piliers qui s ' insèrent d 'une pa r t prés de sa pointe 
d autre part sur les valves de la tr icuspide, sont en efTel inex-
tensibles; ils ne peuvent par conséquent s 'a l longer en m ê m e 
temps que le ventr icule ; devenus relativement trop courts ils 
firent sur les valvules, les abaissent et s 'opposent a leur j u x t a -
position par fa i te . 

Ces deux mécanismes ne s'excluent pas . 
En tout cas, l ' insuffisance de la tr icuspide é t an t presque tou-

jours fonctionnelle, rechercher ses causes revient à rechercher 
les causes de la di la tat ion du cœur droi t . Ces causes sont : 

£ 1" 'Joutes les cardiopathies: l a gêne circulatoire qu'elles ent ra î -
nent re tent i t sur le c œ u r droi t soit d i rec tement (rétrécissement 
«e I ar tere pulmonaire) , soit pa r l ' in termédiaire de la circula-
lion pulmonaire (lésions du cœur gauche). Il est facile de com-
prendre que ces deux ordres de causes augmenten t le t ravai l du 
ventricule droit et par conséquent amènent , a u bout d 'un 
temps plus ou moins long, sa d i la ta t ion . 

| 2° Les affections chroniques du poumon ' : avant toutes les 
lires se placent l 'emphysème pulmonai re et la phtisie fibreuse. 

L. obstruction part iel le des vaisseaux pulmonai res dans ces 

' GOUBACD, Thèse de Paris, 1865. 
p * t a s Dt wreass. _ 4. « à 18 



affections augmente en effet le travail du cœur droit, organe 
moteur de la circulation pu lmona i re ' . Chez de vieux emphyse-

A 

Fig. 47. 
Schéma de l'insuffisance fonctionnelle de la tricusp.de. 

Vue pendant la systole. 

A , cœur no rma l , vu par 
a l l ongemen t d u v c n t n ç f f l e . - C j n ^ U ^ u c c p a r a r e r t i c a l e . 

T W ' - t S S . da^t r icUe. 

mateux une simple bronchite aiguë suffit pour entraîner l'appa-

^ t ^ S r ^ l i a n t le ventricule et ^ 
n u a n ç a resistance, elles aboutissent ~ 
droit e t à l'insuffisance tricusp.dienne. Ainsi ag ssent les 
tions aiguës, les intoxications, la maladie de Bright, etc. 

• La dilaUtirn du cœur droit peut 
et BABIÉ. à un rétrécissement ^ ^ ^ M ^ S L ^ : 
^ S Î l S S , de l'estomac, d® 
l'intestin, et la colique hépatique. 

Toutes ces causes agissent de la même façon, en augmentant 
le travail du cœur droit . Bétrécissement de l 'artère pulmonaire 
compression du tronc de cette artère, affections chroniques des 
poumons, lésions du cœur gauche augmentant pas stase la ten-
sion dans la circulation pulmonaire, sont autant d'obstacles de 
plus en plus éloignés, échelonnés sur le t ra je t que doit par-
courir l 'ondée sanguine chassée par le ventricule droit . 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Nous avons vu que l 'endo-
cardite est exceptionnelle chez l 'adulte. Le cœur droit est dilaté, 
ses parois sont amincies : le cœur gauche ne participe pas à cette 
dilatation, à moins qu'il n 'y ait une lésion valvulaire de la 
mitrale ou des sigmoides aortiques. 

A l'épreuve de l'eau (voy. p. 299}, la tricuspide se montre insuf-
fisante, mais on peut faire disparaître ou atténuer cette insuffi-
sance en rapprochant la pointe du cœur de la valvule de manière 
à diminuer la traction exercée sur les valves par les piliers et 
leurs tendons ( P O T A I N ) . 

Le système veineux, ainsi que l'oreillette droite qui en est 
l 'aboutissant, a subi une dilatation considérable portant sur les 
veines caves, sur les jugulaires, sur les veines sus-hépatiques. 

Tous les organes (foie, reins, cerveau, etc.) sont congestionnés 
et laissent écouler un sang noir, à la coupe. Le tissu cellulaire 
est fortement infiltré : il y a des épanchemenls dans les séreuses 
(ascite, hydrothorax, hydropéricarde' . 

3 P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e . — La valvule tricuspide est 
une barrière interposée entre le cœur et le système veineux de 
la circulation générale. Vient-elle à céder, l'ondée sanguine du 
ventricule droi t , au lieu de passer dans l 'artère pulmonaire, 
reflue en partie dans l 'oreillette en produisant un souffle systo-
lique : la tension sanguine dans l'oreillette augmente, le sang 
veineux n'y trouve plus un facile écoulement; une stase généra-
lisée se produit dans le système veineux et tous les organes sont 
gorgés de sang. 

La tricuspide constitue encore la soupape de sûreté de la cir-
culation pulmonaire. La tension sanguine dans le poumon 



augmente-t-elle dans des proportions anormales, par exemple 
dans le rétrécissement mitral , cette soupape s'ouvre, la tension 
dans le système pulmonaire est diminuée d 'autant , et ainsi se 
produit une régulation spontanée qui évite l'apoplexie pulmo-
naire par rupture vasculaire. Mais, malgré ces faits heureux, il 
ne faut pas exagérer l 'importance des effets favorables de l'in-
suffisance tricuspidienne qui constitue toujours par elle-même 
une grave complication des cardiopathies et n'est que le prélude 
de leurs accidents terminaux. 

4» Symptômes fonct ionnels . — Ils intéressent à peu près 
tous les organes et traduisent la gêne de la circulation veineuse : 
dyspnée, cyanose de la face, œdemes. foie volumineux et sen-
sible ii la pression avec ou sans teinte subictérrque des conjonc-
tives, ascite, urines rares et foncées, anorexie, vomissements ou 
diarrhée, etc. Nous les étudions en détail à propos de Vasystolie 
dont l'insuffisance tricuspide est la cause la plus ordinaire. La 
valvule tricuspide, en se laissant forcer, ouvre en effet la porte 
à toutes les congestions viscérales. 

5" S ignes phys iques . — Ils sont fournis par le cœur, les 
artères et les veines : 

A. C Œ U R . — L'inspection et la palpalion montrent la déviation 
de la pointe en dehors; cette déviation vers l'aisselle, sans 
abaissement, est caractéristique de la dilatation du cœur droit 

La percussion montre l'élargissement transversal de la matite 
précordiale. . 

A l'auscultation on entend un souffle, systolique comme le 
souffle de l'insuffisance mitrale, mais plus doux et de siège dif-
férent ; son maximum est dordinaire a la région xiphoidienne 
dans l'angle formé par le sternum et les derniers cartilages costaux 
gauches qui s'insèrent sur lui1 . 

' Il peut aussi siéger entre l'appendice xipho.de et la pointe ^ 
cœur ou au niveau de la pointe elle-même et se propager ers 
faisselle : mais, même dans ces cas. on ne le perçoit jamais dans 
le dos, ce qui le distingue du souffle de l'insuffisance mitrale. ^ 

H . A R T È R E S . — Le pouls radial est petit, mais régulier, À moins 
qu'il n'y ait coexistence d'une lésion mitrale. 

C. V E I N E S . — Par suite de l'insuffisance de la tricuspide. le 

Fig. 48. 
Pouls veineux jugulaire. 

sang pénètre librement par reflux dans l'oreillette à chaque sys-
tole, de telle sorte que les pulsations du ventricule droit sont 

F i g . 4 9 . 

Pouls veineux systolique de l'insuffisance tricuspide. 

transmises au système veineux. On donne à ce phénomène le 
nom de pouls veineux. 

a Pouls veineux des jugulaires. — Le pouls veineux des jugu-
laires est le plus caractéristique. Ce pouls n'est pas, comme le 
pouls artériel, perceptible à la palpation, mais à l'inspection. Il 



consiste dans une brusque expansion systolique du vaisseau, 
souvent accompagnée d 'un souffle constatable à l 'auscultat ion. 
11 ne faut pas le confondre avec un simple soulèvement de la 
jugula i re pa r les vaisseaux ar tér iels sous-jacents : pour cela il 
suffi t de compr imer la carot ide à la base du cou de façon à sup-
p r imer les pulsat ions de ce vaisseau. 

Le pouls veineux est pendan t longtemps précédé d 'une simple 

F i g . 5 0 . 

Pouls veineux vrai on systolique. 
I f l i gne , t r a c t d e l a j u g u l a i r e ; 2* l igne , pointe d u c œ u r . 

distension des .jugulaires qui t r a d u i t la gêne de la circulation 
veineuse. Pour le rendre très apparen t , il suffi t de vider la jugu-
laire du sang qu'elle cont ient en exerçant une pression avec le 
doigt, de bas en hau t , t ou t le long de ce tronc- veineux ; on .voit 
a lo r s le segment inférieur se r e m p l i r ; il ne s 'agit donc pas d une 
réplétion de la veine par un écoulement du sang venu des capil-
laires, ma i s d 'une ondée sanguine ré t rograde venant du cœur 
dro i t . On le r end plus apparent en a p p u y a n t sur la jugulaire * 
sa par t ie supérieure ou moyenne . C'est sur la jugula i re droite 
qu 'on le recherche de préférence. v j . 

Étudié graphiquement (fig. 48 à 51) au moyen d 'un appareil 
enregistreur , le pouls veineux vrai se mon t re compose de deux 
élévations successives : 1° une faible élévation présystolique, et 
m ê m e diastol ique (LÉPINE), due à la contract ion de l'oreillette 
hyper t roph iée ; 2° une forte élévation systolique, la seule percep-

tible à l 'œil . Celte élévation est. synchrone it la pulsation a r té -
rielle et au choc de la pointe du cœur , ainsi qu 'on peut s'en 
rendre compte en recueil lant s imul t anément sur un même 

Fig. 51. 
Pouls veineux et pouls hépatique. 

I. t racé de la puLsation de l 'o re i l le t te d ro i te . — 2. t racé de la pu l sa t ion d u v e n -
t r i cu le droi t . — ï , t r a c é du pouls veineux v ra i ven t r i cu la i r e e t sys to l ique . -
I race du faux pouls v c i n e u i au r i cu l a i r e cl p résvs to l ique) . — 5. t r a c é d u pouls h é p a -
t mur- stoliiiue donc s y n c h r o n e a u pouls veineux vrai . 

a , p r é s j r t o l e . — C e t t e ligne co r r e spond à la svstole d e l 'o re i l le t te , à la p r e m i è r e 
" plus faible é léva t ion du pouls ve ineux v r a i ' e t à la g r ande é l évaUon d u faux 
pouls veineux. 

systole. — Cet te l igue c o r r e s p o n d à la pulsa t ion ven t r i cu la i r e c l à la i' é l éva -
uou du pouls ve ineux v ra i . 

cylindre enregis t reur les t racés du cœur , du pouls et de la j ugu-
laire ; on voit les t rois p lumes se déplacer en m ê m e temps et 
dans la même direction 1 (fig. 51). 

Dans que lque cas exceptionnels il y a deux pulsations vei-



En résumé, la pulsation veineuse systolique, caractéristique 
de l'insuffisance tricuspide et désignée sous le nom de pouls vei-
neux vrai", offre une configuration bien différente de la pulsation 
artérielle qui lui est synchrome. Son ascension se fait en deux 
temps : un premier qui correspond à la présystole, un second 
qui coïncide avec la systole ; la descente se fait sans interruption, 
en un seul temps 1 . 

Mais le premier de ces soulèvements n'est guère sensible 
qu'à l 'appareil enregistreur : cliniquement le pouls veineux vrai 
est donc systolique. 

Ce caractère permet de le distinguer du faux pouls veineux ou 
pouls veineux de l'oreillette, qui t raduit simplement l'hypertro-
phie de cette cavité sans insuffisance tricuspide, et qui est pré-
systolique. 

Pour faire cette distinction cliniquement il suffit de palper le 
pouls radial en même temps qu'on regarde la jugulaire. 

Le pouls veineux présystolique s'observe surtout dans le rétré-
cissement mitral , dans le rétrécissement tricuspidien (MONNBRKT 

et FLEURY) , dans la chlorose (DCROZIEZ). 

Le pouls veineux systolique est caractéristique de l'insuffisance 
tricuspide. On l'a vu cependant se produire dans un cas d'insuf-
fisance milrale avec persistance du trou de Botal (ROSKNSTBIS). 

ce qui s'explique par le reflux du sang du ventricule gauche 
dans l'oreillette gauche et de là dans l'oreillette droite et les 
veines. 

Par contre, le pouls veineux peut manquer dans l'insuffisance 
tricuspide, lorsque la tension veineuse est t rop considérable et 
les veines trop dilatées ( H . T R I P I E R ) . 

Le mécanisme du pouls veineux systolique est le suivant : A 
la faveur de l 'insuffisance tricuspide, le sang du ventricule passe 
en partie dans l'oreillette droite, et il se produit une régurgita-
neuses pour une seule pulsation artérielle : cela tient à des^Direc-
tions bigéminéjs du cœur dont la deuxième est trop faible pour 
transmettre une impulsion au système artériel. 

« La ligne de descente, ordinairement continue, est que lque fo i s 
interrompue par un soulèvement attribué â une réflexion diastouqoo 
de l'ondée sanguine sur les parois du ventricule droit (FRIEDDKEKJ, 

lion sanguine jusque dans les jugulaires. En effet, le sang vei-
neux n e trouve aucun obstacle qui s'oppose à son impulsion 
rétrograde : la valvule qui se trouve à l 'embouchure de la veine 
cave supérieure dans l'oreillette ne produit qu'une occlusion 
incomplète ; quanl aux valvules veineuses de la jugulaire elles 
s opposent d'abord à l'ascension du sang veineux, le choc de 
1 ondee sanguine sur leur face inférieure peut se traduire par un 
claquement systolique (BAMBERGER), el le pouls veineux reste 
limite au bulbe de la jugulaire où il est difficilement perceptible 
et d ailleurs inconstant ; mais, par suite de la dilatation progres-
sive du vaisseau, elles deviennent rapidement insuffisantes, et 
fout le tronc de la veine est animé de pulsations. Le rôle de 
ces valvules a même été réduit plus encore ; les uns les consi-
dèrent comme insuffisantes, même à l'état normal ; les autres 
comme R . TRIPIER, admettent que leur insuffisance, d'ailleurs 
rare, importe peu à la production du pouls veineux et qu'il se 
produit aussi bien avec des valvules amenant une occlusion 
parfaite. 

b. Pouls hépatique. — Le pouls hépatique (MAHOT) est une 
variété de pouls veineux, plus précoce même que le pouls vei-
neux jugulaire ; il consiste dans une ondée sanguine rétrograde, 
partie du ventricule droit et propagée jusqu'au foie par la' 
veine cave inférieure et les veines sus-hépatiques. Il se t raduit 
par une expansion du foie, dont on peut dans quelques cas favo-
rables saisir le bord libre entre le pouce et l'index ou entre les 
deux mains : on se rend bien compte alors qu'il s'agit, ici comme 
pour la jugulaire, non d'un soulèvement de l'organe, mais d 'une 
ampliation totale. La pulsation hépatique est synchrone à la 
pulsation jugulaire et présente, étudiée graphiquement, une con-
figuration analogue à celle de cette dernière ; son ascension se 
fait en deux temps. 

Indépendamment de ces signes physiques propres à l ' insuffi-
sance tricuspide, on peut trouver du côté du cœur ou des vais-
seaux les signes d 'autres affections valvulaires insuffisance 

. ^ ^ régurgitation est niée par certains auteurs qui n'admettent 
1 élévation de pression comme cause du soulèvement. 
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mitrale, rétrécissement mitrai , etc.). U fant bien se rappeler en 
effet que l'insuffisance tricuspide est une terminaison habituelle 
de toutes les cardiopathies et quelle vient es c o m p l . ^ e r an 
moment où elles arrivent à la période d asystol.e ; la gène cir-
culatoire a gagné de proche en proche le cœur dro.t qui s est 
laissé^ forcer à son tour, ce qui n'empêche pas les autres lésions 
valvulaires de continuer à se manifester parleurs signes prop.es. 

6« Diagnos t i c . - On évitera de confondre l'insuffisance tri-
cuspide a L l'insuffisance mi t ra le ; la localisation f e r e n t e , , 
souffle, les œdèmes, la régularité du pouls, le p o ^ - n e u 
l'absence de rhumatisme dans les antecedente du malade 
constatation d une affection chronique du poumon caracté .sent 
suffisamment l'insuffisance tricuspide. Mais les deux malad.es 
peuvent coexister quand l'insuffisance mitrale est arrivee à sa 

P 1 : ' t u f f i ^ e ° Ï Ï c u s P i d e une fois découverte, il faut remonter 
à s a cause et la chercher du côté du myocarde, du péricarde, du 
cœur gauche et du poumon. 

7» É v o l u t i o n e t p ronos t i c . - L'insuffisance tricuspidienne 
est la plus grave des affections valvulaires du cœur, notamme 
f e a u s e d e s l é s i o n s v i s c é r a l e s q u ' e l l e e n t r a i n e . S o u s U n t o 

d'un traitement approprié et du repos, les P^nomènes a ^ 
nues disparaissent, le ventricule reprend ses d.mens ons, ma.s. 
L p o s d une fatigue, d'une bronchite aiguë, ou même sp «U-
S e n t , sans cause apparente, il se laisse forcer de nouveau e 
l'insuffisance se reproduit . Après un certain nombre de ou*e* 
successives toujours plus graves, la maladie about.t a la 

A R T I C L E Y I I I 

R É T R É C I S S E M E N T T R I C U S P 1 D I E N 

Le rétrécissement tricuspidien était presque complète 
ignoré avant les travaux de D U R O Z I E Z («8681. Ses caractères 

niques, et ses causes ont été, dans la suite, précisés par LEUDBT 1 

e t p a r P O T A I N . 

1 J É t io log i e . — Le rétrécissement tricuspidien est congénital 
ou acquis : 

a. Rétrécissement congénital. — Congénital, il résulte d'une 
malformation ou d'une endocardite fœtale, et coexiste souvent 
avec le rétrécissement de l'artère pulmonaire et la perforation 
des cloisons interauriculaire ou interventriculaire. II présente 
les mêmes signes que les autres affections congénitales du cœur 
(cyanose, déformations des ongles, souffles occupant la plus 
grande étendue de la région précordiale) ; aussi son diagnostic 
précis est-il impossible. 

b. Rétrécissement acquis. — Le rétrécissement tricuspidien 
acquis a son maximum de fréquence chez la femme, entre 
vingt et trente ans ; il est presque toujours dù au rhumatisme. 
Il coexiste habituellement avec un rétrécissement de l'orifice 
mitrai ou d'un autre orifice, mais peut aussi exister isolément. 
Il est constitué dans la grande majorité des cas par la soudure 
des bords valvulaires. 

2° S y m p t ô m e s . — Les principaux symptômes sont, d après 
LKUDET, un frémissement localisé à la région tricuspidienne, un 
soubresaut au deuxième temps, une extension de la matité à 
droite du sternum, un souffle présyslolique, d'ailleurs incons-
tant, à maximum xiplioidien. Le pouls veineux, qui est ici pré-
systolique (MONNBRET et F L E C R Y ) manque souvent, mais les 
jugulaires sont gonflées. La cyanose, l'ascile, l 'œdème, le pur-
pura, traduisent l 'augmentation de la pression veineuse. 

3 Diagnostic et pronost ic . — La coexistence d'une autre 
lésion valvulaire rend le diagnostic difficile. C'est surtout avec 
le rétrécissement mitrai qu'il est ordinairement confondu. Il 
s en distingue par la douceur, le timbre très sourd de son souffle 

' LE.DET, Essai sur le rétrécissement tricuspidien. Thèse de Pa-
ns, 1888. 
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mit ra le , ré t récissement mi t ra i , etc.). U fant bien se rappeler en 
effet que l 'insuffisance tricuspide est une terminaison habituelle 
de toutes les cardiopathies et que l l e vient e s c o m p l . q u e r au 
m o m e n t où elles a r r iven t à la période d asystol.e ; la gène cir-
culatoire a gagné de proche en proche le cœur droi t qui s est 
laissé^ forcer ¡1 son tour , ce qui n 'empêche pas les au t res lésions 
valvulaires de continuer à se manifes ter pa r l eu r s signes prop.es. 

6" D i a g n o s t i c . - On évitera de confondre l 'insuffisance tri-
cuspide a L l 'insuffisance m i t r a l e ; la localisation differente , , 
souffle, les œdèmes, la régulari té du pouls, le P O ^ - n e u 
l 'absence de rhumat i sme dans les antecedente du malade 
constatat ion d une affection chronique du poumon caracté .sent 
suff isamment l 'insuffisance tr icuspide. Mais les deux malad.es 
peuvent coexister quand l 'insuffisance mi t r a l e est arrivee à sa 

P 1 : ' t u S e ° Ï Ï c u s p i d e une fois découverte, il faut remonter 

à sa cause et la chercher du côté du myocarde, du péricarde, du 
cœur gauche et du poumon. 

7» É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - L'insuffisance tricuspidienBe 
est la plus grave des affections valvulaires du cœur, notamme 
f c a u s e des lésions viscérales qu'elle entra ine . Sous U n t o 
d 'un t ra i tement approprié et du repos, les P ^ n o m è n e a 
nues disparaissent, le ventricule reprend ses d .mens ons, ma.sa 
L p o s d une fatigue, d 'une bronchite aiguë, ou même sp «U-
nément , sans cause apparente , il se laisse forcer de nouveau e 
l ' insuffisance se reprodui t . Après un certain n o m b r e de o ^ 
successives toujours plus graves, la maladie about i t a la 

A R T I C L E Y I I I 

R É T R É C I S S E M E N T T R I C U S P I D I E N 

Le rétrécissement tr icuspidien étai t presque complète 
ignoré avan t les t ravaux de DUROZIBZ (1868). Ses caractères 

niques, et ses causes on t été, dans la suite, précisés pa r LEUDBT 1 

e t p a r P O T A I N . 

1 J É t i o l o g i e . — Le rétrécissement tricuspidien est congénital 
ou acquis : 

a. Rétrécissement congénital. — Congénital, il résulte d 'une 
malformat ion ou d 'une endocardite fœtale , et coexiste souvent 
avec le rétrécissement de l 'artère pulmonaire et la perforation 
des cloisons interauriculaire ou interventr iculaire . II présente 
les mêmes signes que les au t res affections congénitales du cœur 
(cyanose, déformat ions des ongles, souffles occupant la plus 
grande étendue de la région précordiale) ; aussi son diagnostic 
précis est-il impossible. 

b. Rétrécissement acquis. — Le rétrécissement tricuspidien 
acquis a son maximum de fréquence chez la femme, entre 
vingt et t rente ans ; il est presque toujours dù au r h u m a t i s m e . 
U coexiste habi tuel lement avec un rétrécissement de l'orifice 
mitrai ou d'un au t re orifice, mais peut aussi exister isolément. 
Il est constitué dans la grande major i té des cas pa r la soudure 
des bords valvulaires. 

2° S y m p t ô m e s . — Les principaux symptômes sont, d après 
LKUDET, un f rémissement localisé à la région tr icuspidienne, un 
soubresaut au deuxième temps, une extension de la mat i t é à 
droite du s te rnum, un souille présyslolique, d 'ail leurs incons-
tant, a max imum xipliofdien. Le pouls veineux, qui est ici pré-
systolique (MONNBRET et F L E U R Y ) manque souvent, mais les 
jugulaires sont gonflées. La cyanose, l 'ascile, l 'œdème, le pur-
pura, traduisent l ' augmentat ion de la pression veineuse. 

3 D i a g n o s t i c e t p r o n o s t i c . — La coexistence d'une autre 
lésion valvulaire rend le diagnostic difficile. C'est sur tout avec 
le rétrécissement mitrai qu'il est ord ina i rement confondu. Il 
s en distingue par la douceur, le t imbre très sourd de son soufile 

' LEIDET, Essai sur le rétrécissement tricuspidien. Thèse de Pa-
ns, 1888. 



diastolique, par la localisation xiphoïdienne de ses signes el 
surtout par la cyanose qu'il détermine. 

L'insuffisance tricuspidienne s'accompagne de troubles fonc-
tionnels analogues à ceux du rétrécissement tricuspidien, mais 
les signes d'auscultation différent ; et le pouls veineux jugulaire 
est systolique au lieu d'être piésystolique. 

Le pronostic est très grave : c'est de toutes les cardiopathies 
celle qui donne la moins longue survie. 

La mort survient par asystolie. 

A R T I C L E I X 

R É T R É C I S S E M E N T ET I N S U F F I S A N C E 

D E L ' A R T È R E P U L M O N A I R E 

Le rétrécissement congénital de l 'artère pulmonaire est fré-
quemment associé à d'autres malformations cardiaques, notam-
ment à la communication interventriculaire. Pour certains 
auteurs, il est le résultat d'une endocardite survenue pendantla 
vie intra-utérine ; pour d'autres, il est attribuable à une ano-
malie de développement. On trouvera l'exposé de ces symptômes 
à l 'article maladie bleue. 

Le rétrécissement acquis, résultat d'une artérite due à la 
syphilis ou au rhumatisme, siège en divers points du vaisseau; 
rappelons que les branches de l 'artère pulmonaire peuvent être 
comprimées par un anévrisme aortique, par une tumeur du 
médiastin, etc. Les symptômes du rétrécissement sont la dvspnee. 
l'hypertrophie du ventricule droit, l 'apparition d'un souffle sys-
tolique à la partie interne du deuxième espace intercostal 
gauche et d'un frémissement systolique, râpeux, parfois très 
intense, à la palpation. Ce rétrécissement constitue une prédis-
position importante à la phtisie pulmonaire; lorsque celle 
phtisie succède à un anévrisme aortique, elle envahit le poumon 
gauche, la branche gauche de l 'artère pulmonaire étant seule 
comprimée. 

L'insuffisance des valvules pulmonaires, excessivement rare, 

se traduit par un souffle diastolique occupant le deuxième espace 
intercostal gauche. 

A R T I C L E x 

T H É R A P E U T I Q U E 

D E S A F F E C T I O N S V A L V U L A I R E S D U C O E U R 

Les affections valvulaires du cœur passent par deux phases 
bien distinctes. — Dans la première, elles se révèlent seulement 
par les signes physiques propres à chacune d'elles souffles, fré-
missements, etc.), et par quelques troubles fonctionnels plus spé-
cialement en rapport avec chaque lésion ; ainsi l 'anémie céré-
brale, les tendances à la syncope dans l'insuffisance aortique. 
l'essoufflement, l'hémoptysie, la cyanose dans le rétrécissement 
mitral. Dans ces divers cas, il y a bien un défaut dans le fonc-
tionnement des valvules, une sorte de difformité cardiaque 
( I I A V K U ; , mais le muscle cardiaque en rend les effets nuls, grâce 
à une énergie plus grande de ses contractions ; il s 'adapte pour 
ainsi dire à sa nouvelle lAehe ; la lésion est compensée. - Dans 
une deuxième phase le myocarde faiblit progressivement, la stase 
sanguine fait sentir ses effets sur la plupart des organes, d une 
façon intermittente d'abord, puis continue, e l cette gêne circu-
latoire finit par aboutir à Vasystolie. 

Or, le trai tement à mettre en œuvre contre les lésions valvu-
laires est tout à fait différent, suivant que la lésion est ou n'est 
pas compensée. 

1 P é r i o d e de c o m p e n s a t i o n . — A la période de compensa-
tion le traitement des affections valvulaires se résiune dans des 
prescriptions hygiéniques. Les exces de tout ordre doivent être 
évités, surtout le surmenage musculaire, les ascensions, les 
courses forcées qui. en imposant au cœur un surcroît de travail , 
risquent d'amener la rupture de la compensation. Les profes^ 
sions pénibles doivent être absolument interdites. On proscrira 
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le Ihé, le café, le tabac et généralement toutes les causes suscep-
tibles d 'amener de la tachycardie e t des palpi tat ions; les émo-
tions, les soucis excessifs, doivent être évités pour les mêmes 
raisons. S'il y a des palpitations et de l 'éréthisme circulatoire, 
on y remédiera par le bromure de potassium 1 à 2 grammes 
par jour) ; on lui préfère souvent le bromure de strontium à 
cause de l'action nocive de la potasse vis-à-vis de la fibre mus- ' 
culaire cardiaque. 

Ouelques accidents des cardiopathies valvulaires nécessitent 
un i rai temen! spécial: ainsi la congestion pulmonaire des mi-
traux sera traitée par les applications de ventouses sèches sur le 
thorax, l'ischémie cérébrale des aortiques ou l 'angine de poitrine 
pa r la t r ini t r ine (111 gouttes à 1 p. 100) et le ni t r i te d'amyle 
(quelques gouttes en inhalation). Les affections aiguës des voies 
respiratoires seront soignées dès leur début, à cause de leur 
fâcheux retentissement sur le cœur droit. Lorsque ï insuffi-
sance aortiqUe coïncide avec des lésions artérielles, le régime 
lacté intermit tent "et mitigé, l ' ïodure de potassium ou de sodium 
à faibles doses longtemps continuées (1 gramme à 1,50 par jour) 
sont tout à fait indiqués. 

Lorsque la compression faiblit, il faut donner au muscle car-
diaque 1 énergie qui lui manque et a t ténuer au tan t que possible 
1 obstacle périphérique devant lequel il fléchit. Le repos est un 
élément indispensable du t r a i t ement ; de plus c'est à ce moment 
que les toniques du cœur sont indiqués. Le plus précieux d entre 
eux est la digitale. On prescrit d 'ordinaire 50 à 60 centigrammes 
de feuilles de digitale, privées de leurs nervures, en infusion; il 
est prudent de ne pas continuer cette médication pendant plu. 
de trois j o u r s ; mieux vaut la reprendre au bout de quelques 
temps, si c'est nécessaire, que de la prolonger. Sous l'influence de 
la digitale, les pulsations cardiaques deviennent plus ene rg iquo , | 
elles se ralentissent et se régularisent. En même temps la quan-
tité des urines émises en vingt-quatre heures augmente; clic» 
deviennent plus claires, leur densité diminue, l'albuminurie 
s 'at ténue, les œdèmes disparaissent. Si cette médication était 
intempestivement continuée, le pouls se ralentirait davantage, 
puis deviendrait irrégulier et bigéminé; enfin on verrait se pro-

duire n u e asystolie artificielle créée de toutes pièces par l ' in-
ox,cat ion digital,que. La digitale, lorsqu'on veut o b t L r des 
effets rapides, est souvent remplacée par la digitaline cristallisée 

FiS. 52. 
Pouls ralenti par la digitale : chez un pneumonique 

(deux premières l.gnes), chez un mitrai (deux dernières lignes). 

quon donne à la dose de I mil l igramme en une seule fois - on 
peut repéter cette dose au bout de quelques joure. En résumé, la 
digitale et ses dérivés relèvent la contractilitè cardiaque, ralen-
tissent le cœur pathologiquement accéléré et activent la diurèse • 
le regime lacté en est un ad juvant utile. 

Dans l 'intervalle de ces menaces d'asystolie. tout t ravai l 
pénible doit être évité ; les prescriptions hygiéniques de la pre-
mière periode doivent être rigoureusement observées. C'est à c e 
moment que la gymnastique cardiaque proposée par Œ R T E I 

peut trouver son application. On sa i tque ce mode de t ra i tement 
consiste dans un exercice musculaire modéré, mais progressif-
les malades font des promenades quotidiennes, de moins en 
moins courtes, sur des chemins en pente douce dont l'inclinaison 
est croissante. Cette cure de terrain, doit être très prudemment 
surveillée; elle est à proscrire absolument chez les malades en 



imminence d'asystolie, et d 'a i l leurs c 'est chez les obèses à cœur 
gras qu'el le t rouve son applicat ion la plus naturel le . Le massage 
est souvent indiqué dans les mêmes condit ions. 

3< P é r i o d e d ' a s y s t o l i e . — A la période d'xtsystolie confirmée, 
c'est encore aux toniques du cœur qu' i l f au t avoir recours, et on 
emplo ie ra d 'une façon in t e rmi t t en te la digitale, de préférence à 
tous les aut res ; elle relève le cœur , le 'régularise, élève la tension 
artér iel le grâce à son act ion sur les peti ts vaisseaux, provoque 
la diurèse et la dispar i t ion des œdèmes . La caféine (1 gramme 
pa r jom-) qui est un s t i m u l a n t du. cœur et du système nerveux 
en m ê m e temps qu 'un diuré t ique énergique, mér i t e aussi d'être 
utilisée, su r tou t pour cont inuer l 'effet de la digitale dont l'em-
ploi ue peut ê t re prolongé sans danger : elle a l 'avantage de 
pouvoir ê t re donnée en inject ions sous-cutanées e t d 'agir ainsi 
t rès rap idement . Malheureusement , après qua t re , cinq, six pous-
sées d'asystolie te rminées pa r la guérison, arr ive un m o m e n t oiï 
la fibre myocardique ne réagit plus à la digitale, probablement 
parce que ses lésions sont t rop avancées ; on lui subst i tue alors 
les t rophan tus hispidus, le conval lar ia , la spar té ine , qui donnent 
quelquefois des succès passagers. Mais à cette période le dan- i 
•rer n 'est plus seu lement au cœur , la circulation est languissante 
par tou t et chaque organe est m a l a d e pour son propre compte: i 
le médecin doit inst i tuer un t r a i t emen t symplomal ique . qui aide 
à l 'action de la digitale e l lu i pe rmet souvent de réussir. 

Vinsi les purgatifs dras t iques (20 à 30 g r a m m e s d'eàu-de-vie 
a l lemande) , le ca lomel à doses f ract ionnées (quatre paquets de 
• ' 0 c en t i g r ammes À p rendre dans la journée) don t J E S D R A S S I K a 
m o n t r é les propr ié tés diurét iques, font d ispara î t re ou diminuer 
l e s g r a n d s œdèmes. S ' i ls sont persis tants , on peut évacuer la 
sérosité au moyen des tubes de S O D T H E V , fines canules mun.es I 
d 'un t rocar t , destinées à opérer le drainage du tissu cellulaire 
sous-cutané ; il faut les enfoncer su ivant une direct....! paral-
lèle à la surface des téguments (et non perpendiculaire), et j 
adap te r à leur ex t rémi té un tube de caoutchouc qui assure 
l 'écoulement du l iquide : asept iquement appliqués et recouvert? 
d 'un pansement aussi occlusif que possible, ils sont beaucoup 

moins dangereux que les mouchetures qui offrent de multiple« 
portes d 'en t rée à l ' infection. 

Lorsqu'il y a un engouement très prononcé du cœur droi t et 
une distension veineuse énorme, la saignée générale est quelque-
fois indiquée . 

Contre la dyspnée, on lut tera par l 'application de ventouses 
sèches. Il faut de plus ausculter soigneusement le thorax pour 
dépister de bonne heure les épanchements de la plèvre - cet 
hydrothorax, m ê m e peu abondan t , est une cause puissante de 
dyspnée et sa ponction amène un soulagement notable . 

Il est r a r emen t indiqué de ponct ionner l asci te ; le ca lomel . 
le régime lacté absolu, les pointes de feu sur l 'hvpocondre droi t 
constituent avec la digi tale le mei l leur t r a i t emen t du foie car-
diaque. 

A R T I C L E X 

M A L A D I E B L E ( T E 

On appelle ainsi une maladie le plus souvent congénitale , 
caractérisée par la cyanose et la dyspnée, et reconnaissant pour 
cause diverses ma l fo rma t ions cardiaques don t les plus fré-
quentes sont le rétrécissement de l ' a r te re pu lmona i re et la com-
munication des deux cœurs . 

1" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — L'autopsie 
montre des lésions, variables avec chaque cas. dont les plus 
fréquentes sont : le rétrécissement de l ' a r tè re pu lmona i re , la 
persistance du cana l ar tér ie l , l 'inocclusion de la cloison inter-
auriculaire (persistance du trou de Botal) ou in terventr icula i re . 
Le rétrécissement aor t ique est beaucoup plus rare . 

Ces lésions ont pour résul ta t une hématose défectueuse ou le 
mélange du sang des deux cœurs . Mais quelle est l 'origine de 
ces mal format ions cardiaques ? Pour les uns ( C R C V E I L H I E R , 

G R A N C H B R ) elles son t le résul ta t d 'une endocardite survenue pen-
dant la vie intra-utérine : ainsi le rétrécissement de l ' a r tè re 



pulmonaire aurai t pour conséquence, en augmentant la tension 
£ 3 dans le ventricule droit, l inoccluskm du t rou de Botal 
T d Ta cloison interventriculaire. Pour les autres (KOK^SKO, 
i s a nt bien au contraire <ïano,naUcs par développement defec-

fe^ssi 
circulation et dans le cœur droit. 

S y m p t ô m e s . - Us se distinguent en symptômes fonc-

tionnels et signes physiques: bleuâtre; 

¿ S S R 

meata t ion de « t a d j - ^ « S t 

tose et produi t une sorte d'asphyxie. lente. ^ 
Le sang est d'ailleurs parfois fo. emen mod 

des globules J E ^ ^ « » * * 
peut aller jusqu a 8 ou 9 000 00U p j n c c s l a u s s i aug-

mêmes causes que la cyanose ; ces enfants P 

comme les autres sans étouffer. Cette dyspnée s 'accompagne sou-
vent de palpitations, de convulsions et peut même aboutir à la 
syncope. 

Le refroidissement des téguments, surtout aux extrémités, le 
ralentissement de la nutrit ion, le développement imparfai t du 
squelette, la faiblesse de l'intelligence, l 'apathie, la sommolence 
sont les résultats de cette lente asphyxie. 

Par contre, les œdèmes, l 'arythmie et tout le cortège symplo-
matique de l'asystolie font ordinairement défaut. 

b. Signes physiques. — Les signes physiques varient avec les 
malformations cardiaques dont ils sont l'expression ' . 

Le rétrécissement de l 'artère pulmonaire se traduit par 1111 
souffle rude, dans le deuxième espace intercostal gauche, qui 
se propage vers la clavicule, mais qu'on ne retrouve pas dans* 
les vaisseaux du cou. 

La communication interventriculaire se traduit à la palpation 
par un frémissement cataire et à l 'auscultation par un souille 
systolique très intense, rude, occupant la partie moyenne de la 
région précordiale et ne se propageant pas. 

La communication interauriculaire par persistance du trou de 
Botal ne se t raduit par aucun signe stéthoscopique, vu le peu 
d'énergie de la systole auriculaire. 

En résumé, les signes qui précèdent permettent de diagnosti-
quer la maladie bleue ; mais le diagnostic exact de la lésion cau-
sale reste dans la plupart des cas fort obscur, à cause de I incer-
titude des signes physiques. 

Il ne faut pas confondre la maladie bleue avec la teintecyanique 
des téguments qu'on observe dans l'asphyxie de cause pulmo-
naire, chez les tuberculeux, dans l'asystolie ou le rétrécissement 
mitral. 

3° E v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'asphyxie d'origine cardiaque 
et la tuberculose pulmonaire sont la terminaison habituelle de 
la maladie bleue. Chez ces malades, une simple bronchite, par 
la gêne qu'elle apporte à la circulation pulmonaire, peut devenir 

1 Consulter W E I L L , Maladies du cœur chez les enfants. Paris, 1895. 



une complicat ion mortel le . La m o r t subite par syncope s'observe 
moins f r é q u e m m e n t . Le pronostic de l 'affection est t rès g rave ; 
ma i s elle comporte cependant , dans la plupart des cas, une 
longue survie. 

4' T r a i t e m e n t . — L e t r a i t e m e n t s e r é s u m e d a n s l e r e p o s . L ' a n é -
mie sera c o m b a l t u e p a r le fer -, les paroxysmes dyspnéïquespar les 
inhala t ions d'oxygène, les poussées asystoliqucs par la d igi ta le . 

A R T I C L E X I I 

S O U F F L E S I N O R G A N I Q U E S DE LA R É G I O N 

P R É C O R D I A L E 

On appelle ainsi les souffles de la région précordiale qui ne 
réswllent ni d 'une lésion valvulairc n i d 'une insuffisance valvu-
laire fonctionnelle. 

1 Leurs caractères différentiels. - lis se distinguent d«, 
souffles organiques par leur siège, l e u r r y t h m e , leur t imbre , leur 

tonal i té et leur mutabi l i t é (POTAIS 
-, Siène - En effet, les souffles Organiques présentent leur 

m a x i m u m de fréquence au foyer aor t ique (partie i n t e r n e du 
deuxième espace intercostal droit) et à la pointe du c œ u r , or, 
S S s , les souffles inorganiques sont r a r e s ou nuls. 
O r n e T e s t rouv j a m a i s dans la zone de petite ma t i t é du cœur 
Y . Z X On ^ s rencontre plutôt m, foyer * tarière 

niques n e s 'observent pour ainsi d i r e j a m a i s ^ 
schéma ci-contre, emprun té à P O T A I N indique b i e n l a fuque» 
relat ive du siège de ces différents souilles (voy. fig- 53 • | 

b. Rythme ou temps. — Les souffles ext racardiaques systoliques 
ne sont pas abso lument superposés au p remie r brui t du cœur , 
comme c'est le cas pour les souffles o rgan iques ; ils sont plutôt 
mésosystoliques, c 'est-à-dire occupent le pet i t si lence. 

c. Timbre Ils sont doux, aspirat ifs , superficiels (POTAIN;. 

m. 

Fig. 53. 
Souffles organiques et inorganiques de la région precordiale 

(d'après POTAIX) . 

4 ^ Z ^ Z I T ' V - 2- ^ î o n préartôriopulraonaire. - 3. région paternale. 
- 7 rtSoE * ' • U , " r e Bau

0
Cl,e ~ U - u " ' "PhoWicnno. - G. région apexienne. 

A .' ' - 8 " I W « P < » ' « » ° e - '»• m . I o n e m<M,ana . 
S"**,' toHeme"l .««»«« " '»' I" -'-'" q«- des souilles orga-

ô™, , , U « e i l - l 0 n c ' / a , b l e n l e u l 3. 5. - 0,. |.erço„ „.„m,-
M n ^ i n o S u T " ~ A u " " P a u ' 0 , , c s b , a"c h p- 8> « - <«« 

• d. Tonalité. — Elle est moyenne : la tonal i té t rop basse ou t rop 
élevée est plutôt le p ropre des souffles organiques. 

e Mutabilité. — L ' intensi té et quelquefois le siège de ces 
souilles varient d 'un m o m e n t à l 'autre . Ainsi ils peuvent dispa-
ili lire quand on fai t suspendre la respirat ion ou asseoir le ma-
lade, mais cela n 'a r ien d 'absolu. 

En résumé, les souffles ext racardiaques se dis t inguent des 
souffles organiques pa r leur siège de prédilection au-devant du 
ventricule gauche, en dehors de la pointe et au foyer de l 'ar tère 
pulmonaire, pa r lem- t imbre doux et moelleux, pa r l 'absence de 
frémissement perceptible à la m a i n , pa r leur mutab i l i t é ; ils ne 
se propagent pas dans une direction donnée comme les o rgani -
ques : ils meuren t su r place. 
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2° P a t h o g é n i e . - Nombre de théories se sont proposées d'ex-

pl iquer les souilles inorganiques de la région précordiale. 
a Ceux de la pointe on t été pr incipalement a t t r ibues à des 

insuffisances fonctionnelles des valvules auriculo-venlr .cula.res : 
p u t ROT i nc r imina i t la t r icuspide ; NIEDERMBYER la mi t ra le . On 
n'est pas davantage fixé sur le mécan isme de ces insuffisances ; 
pour S K O D A , l inocclusion valvulaire étai t duc À la paralysie des 
muscles papil taires . empêchant le rapprochement des valves ; 
pour B R I S T O W E , à l ' a l longement des ventricules e n t r a m a n t un 
t i ra i l lement des piliers qui s ' insèrent aux bords l ibres des val-

V " c e s souilles o n t encore été a t t r ibués au b r i sement du sang sur 
les faisceaux tendineux ( H I L T O N - F A C E ) , au f ro t t ement des VA vules 
(FtiNT- il la circulation du sang dans les coronai res (SKODA , à 
la cont rac t ion du muscle cardiaque produisan t le brui t rotatoire 

T ^ r Ï o n t été a t t r ibués à un é t a t particulier du 
sang (BOOILLAUD) , à un ré t réc issement s p a s m o d . q u e d e l on f .EE 
aorUque ou de l 'orifice pu lmona i re (souffle anémo-spasmodique de 
C O N S T A N T I N . " A L L , , à la compression de l 'a r tère pu lmonai re par 
des gangl ions ou par le poumon indure , etc. 

Pour P U T A I N , dont l 'opinion est adoptée en France p a r beau-
coup d 'au teurs , les souilles inorganiques sont des souffles ext -
ca rd i aques ou card iopulmonai res , c 'est-à-dire dus à 1 action du 

c œ u r sur le poumon. En effet : „«„»»i«. 
,o „s siègent sur la pa r t i e de la région p r e c o r d i a l n o n 

m e n t recouver te par le poumon et n ' empiè ten t pas sur la petite 
égalité ou ma t i t é absolue du c œ u r ; 

2" Dans quelques cas, le souffle constaté un j o u r a pu se tnm*-
fo rmer le lendemain en râles systoliques, sous I influence dune 
affection pu lmona i r e ; , 

3u Chez le chien où les souffles son t très f requents , on peut te 
faire di s p a r a l t r e à volonté en accrochant la lame u 
recouvre le cœur ou en in jec tan t de l 'air dans la p lèvre , lesouffle 
r e p a r a i t quand le poumon reprend sa place. 

En somme, le souffle extracardiaque est un murmure i 
laire rythmé par l'aspiration cardiaque. Les condit ions favorables 

à la production de ce phénomène sont les va r i a t ions du volume 
du cœur , l é t ro i tesse du thorax, la symphyse card iaque ou pleu-
rale I excitation cardiaque. Lesé ta ls pathologiques où il se ren-
contre le plus souvent sont : le goitre exophtalmique, la chlorose 
et les maladies febnles. 

On s'accorde à peu près pour reconnaî t re l 'existence de souffles 
card iopulmonai res tels que les admet P O T A I * ; mais la plupart 
des au teurs ne re je t tent pas l 'existence des souffles anémiques 
perceptibles au foyer pulmonaire , systoliques, et liés a la déglo-
buhsat ion du sang. Il impor te seulement de ne pas les confondre 
avec les souffles anémiques des vaisseaux .lu cou, car les seconds 
ne sont pas du tout la propagat ion des premiers , et ils existent 
lort bien i n d é p e n d a m m e n t les uns des autres . Or, ce sont préci-
sément ces souffles anémiques du cœur qui sont considérés par 
I OTAIN comme des souilles ext racardiaques . 

En résumé, on peut classer de la façon suivante les souffles 
que revele l 'auscultat ion de la région précordiale : 

, Organiques (par lésion valvulaire. 
aulftes \ Par insuffisance valvulaire fonctionnelle 

cardiaques. ( Extracardiaques (eardiopulmonaires). 
Anémiques. 



C H A P I T R E I I 

M A L A D I E S DU P É R I C A R D E 

Les maladies du péricarde comprennent : 1» les péricardites 
ou inflammation de la séreuse péricardique; 2» * 
cardiaque qui consiste dans l'adhérence des deux feuillets de 

cette séreuse. 

A R T I C L E P R E M I E R 

P É R I C A R D I T E S 

La péricardite a été décrite pour la première fois par SËXAC, 

puis par C O R Y I S A R T . 

1 - É t io log i e . - Si l'on excepte les cas exceptionnels où la 
péricardite ne parait reconnaître d'autre étiologie que le fro.d 
ou un traumatisme de la région précordiale (contusion ou p . 
pénétrante), on voit qu'elle est presque toujours - - s e c u . 
une autre affection. Les maladies infectieuses t.ennen le P 
mier rang dans cette étiologie. Ce s o n t : 
laire aigu, qui se complique parfois de pencard.te au cornue 
a première ou de la deuxième semaine, la t u b e r o s e p l e u ^ 

p u L o n a i r e . la pneumonie. l'érysipèle, .a fievretypho.de. . 
fection puerpérale, la pyohémie, la scarlatine, l a v a r m ^ J 
nent ensuite les intoxications ou les dyscras.es : alcoolisme, mai 
de Brighi et urémie, scorbut. . 

Lorsque la péricardite s'accompagne d ' u n e p a n c h e m e n t , 
ci est. ainsi que nous le verrons plus loin, sero-fibrmeux hemp 
ràgiqae ou purulenl. Le premier est le plus frequent et rete 

surtout du rhumatisme; l 'épanchement hémorragique s'observe 
surtout dans la tuberculose et le scorimi : l 'épanchemcnl puru-
lent s'observe dans l'érysipèle, l'infection puerpérale, la variole, 
etc., mais l'alcoolisme, le surmenage, la cachexie, l'âge avancé 
constituent à son égard des prédispositions sérieuses. 

2° P a t h o g é n i e . — Par quel mécanisme agissent les causes 
énumérées plus liant pour produire la péricardite? Pour les 
péricardites infectieuses, cela ne soulève aucune difficulté : elles 
résultent du développement des microbes pathogènes sur la 
séreuse péricardique; c'est ainsi qu'on a trouvé le bacille 
d'Eberth dans la péricardite lyphique, le bacille de Koch dans 
la péricardite tuberculeuse, le pneumocoque dans la pneumonie, 
le streptocoque dans l'érysipèle, etc.; dans d'autres cas, ce n'est 
pas le microbe producteur de la lésion causale qu'on met en évi-
dence, mais un autre microbe qui réalise une infection secon-
daire. Les agents pathogènes sont apportés à la séreuse soit direc-
tement par une plaie pénétrante (péricardite traumatique), soit 
par les vaisseaux sanguins, soit par les lymphatiques qui font 
communiquer la plèvre et le péricarde (COLRAT). Ce dernier 
mode de propagation parait spécial à la péricardite qui vient 
compliquer les pleurésies et notamment â la péricardite tuber-
culeuse. 

Lu péricardite à frigore est actuellement considérée comme 
une variété de péricardite infectieuse; le froid n'agirait que 
comme une cause occasionnelle, réveillant le microhisme 
latent. 

La pericardite des brightiques a été l'objet d'interprétations 
très diverses : on l'a considérée soit comme une localisation de 
l'oedème brightique, soit comme une péricardite microbienne 
évoluant sur un terrain préparé par la maladie rénale. En 
réalité, on n a jamais pu déceler de microorganismes dans 
I épanchement ou les exsudais; il est plus probable qu'il s'agit 
d'une péricardite produite par les produits toxiques circulant 
dans l'organisme, aussi K É R A V A L la nomme-t-il « péricardite 
urémique ». H E N A I T pense que la myocardite brightique n'est 
pas étrangère a son apparition. 



3° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e — La pér icardi le est sèche ou 
avec épanchemen t . 

Même dans la pér icardi le sèche l 'aiilopsie m o n t r e une petite 
quan t i t é de liquide c i t r i n ; ma i s , ce qui prédomine , ce sont 
d'épaisses fausses membranes fibrineuses qui tapissent les deux 
feuillets de la séreuse et leur donnent un aspect mamelonné, 
tomenteux , dû aux contract ions incessantes du cœur . On lésa 
comparés à l'estomac, des ruminan t s ou il deux tar t ines de 
beurre accolées, puis b rusquement séparées l 'une de l'autre. 
Lorsque la pér icard i te est part iel le , ces fausses membranes 
siègent su r tou t vers la base du cœur , «1 la face antér ieure des 
gros vaisseaux ar tér ie ls . 

Dans la péricardite avec épanchement on constate le même 
aspect dépoli de la séreuse, la m ê m e vascular isat ion, les mêmes 
fausses m e m b r a n e s ; mais , de plus, la cavité r en fe rme un liquide 
ci tr in dans lequel nagent des flocons de fibrine (épanchement sén>-
fibrineu.v). L 'épanchement hémorragique est t an tô t rosé, tantôt 
sanguinolent et le microscope y m o n t r e une g rande quantité de 
globules rouges ; dans r é p a n c h e m e n t purulent, il y a peu ou pas 
de fibrine, on ne voit que des globules de pus, et l'examen 
direct ou les cul tures me t t en t en évidence les microbes pvogènes. 

Les fibres superficielles du myocarde, qui doublent le péri-
carde en f l ammé , présentent diverses lésions dégénérât!ves. 

La péricardile des brightiques est une pér icardi le sèche ou 
avec faible épanchement . La péricardite tuberculeuse est souvent 
hémorragique e t quelquefois pu ru len te ; on trouve dans I» 
séreuse de nombreux follicules tuberculeux dus à la proliféra-
t ion des cellules endothél iales . on en t rouve également à la sur-
face externe du péricarde (pér icardi le externe; . Le bacille de 
Koch peut y ê t re mis en évidence: W K I G K R T l 'a retrouvé dans 
l ' épanchement . 

4" S y m p t ô m e s f o n c t i o n n e l s . — La pér icardi te s'annon« 
quelquefois par des symptômes fonctionnels qui a t t i rent bruyam-
m e n t ¿ a t t en t i on : fr issons, élévation à e la t empéra tu re , doulcnf 
précordiale intense, angoisse ext rême, petitesse du pouls; niais 

nombreux sont les cas où elle s ' instal le insidieusement et 

demande A être cherchée : au cours des malad ies susceptibles 
de produire la pér icardi te , du r h u m a t i s m e ar l icu la i re aigu 
no tamment , il es l bon d 'auscul ter le cœur chaque j ou r . 

a. Douleur. — La douleur siège o rd ina i r emen t dans la région 
précordiale; les malades la comparen t à une sorte de poids 
qu'ils ont sur le cœur , ou bien ils ressentent des é lancements 
douloureux. D'autres fois, elle siège à l 'épigastre. Les i r r ad ia -
lions vers l 'épaule gauche ne sont pas ra res . Cette douleur peut 
être provoquée ou augmentée par la pression, moins pa r la pres-
sion de la région précordiale où le péricarde esl garan t i par le 
plan costal rés is tant , que par la pression épigastr ique. En raison 
des rapports qu'affecte le pér icarde avec lephrén ique . la pression 
sur le t r a je t de ce nerf est souvent douloureuse; on la produit 
en appuyant avec le doigt au-dessus de l ' ext rémilé in terne de la 
clavicule en t r e les deux chefs inférieurs du slerno-cléido-mastoi-
dien, là où le nerf phrénique passe au-devant du scalène anté-
rieur; on peut aussi la provoquer en appuyan t su r la par t ie la 
plus interne des espaces intercostaux. 

b. Dyspnée. — La dyspnée existe surtout dans les péricardites 
avec épanchement ; elle peut s 'accompagner d 'une sensation de 
suffocation et d 'une anxiété ex t rême. Elle est o rd ina i r emen t 
soulagée, au moins dans le cas d 'épanchement moyen, par la 
position assise, qui a pour résul ta t de laisser accumuler le 
liquide dans la part ie la plus inférieure du péricarde et de 
diminuer par conséquent la compression des oreillettes, 
rause de la p lupar t des accidents, comme nous le verrons plus 
loin. 

c. Paralysie du cœur. — La paralysie du cœur se t radui t pa r 
la petitesse du pouls, la d iminut ion de l ' intensilé des cont rac-
tions cardiaques pouvant al ler jusqu 'à la syncope. Les causes en 
sont multiples; qu'il nous suffise d ' indiquer , dès à présent , que 
le plexus cardiaque, s i tué à la base du cœur , est de proche en 
proche intéressé par la propagat ion de la phlegmasie péri-
«ardique; mais la myocardi te concomi tan te joue aussi son 
rt|e. — La péricardi te peut s ' accompagner de palpi ta t ions et 
d'arythmie. 

d- Dysphagie. — La dysphagie est à peu prés cons tan te ; dans 



quelques cas elle devient te l lement intense que B O U R C E R K T a pu 
décrire une forme dyspluigiqrue ou hi/drophobiquê de la péricar 
di te . Cette dysphagie douloureuse s 'explique bien par les rap-
ports de contiguïté du péricarde et de l 'œsophage. 

e. État général. — La fièvre est la règle dans les pericardite.-, 
aiguës, m a i s son degré, de m ê m e que la gravité de l ' é ta t général, 
est fort variable. L ' insomnie , le délire, l 'agi tat ion sont des phé-
nomènes nerveux f réquen t s . 

5° S i g n e s p h y s i q u e s . — Ils sont na tu re l l emen t différents, 
su ivant que la pér icardi te est sèche ou avec épanchcment . 

a .Inspection. — Seulement , dans les cas de péricardite avet 
épanchement il peut y avoir , ma i s le fait est loin d 'être cons-
t a n t . une voussure de la paroi thoracique. Cette dilatation ne 
porte pas sur tout le côté gauche, mais seulement sur la région 
précordiale, du deuxième au sixième espace intercostal . 

h. Percussion. — Elle ne fourn i t de résul ta ts que dans li 
pér icardi te avec épanchement . On sait qu 'à l 'é ta t normal la per-
cussion pe rmet de dé l imi ter une zone de ma t i t é absolue, corres-
pondant à la surface cardiaque en rappor t di rect avec la paroi 
thoracique, et tout au tour d'elle une zone de submat i té corres-
pandant aux contours réels du cœur caché derr ière les lames 
pulmonai res . Cette ma t i t é figure gross ièrement un triangle « 
base infér ieure , dont un côté est paral lè le au s t e rnum. 

Dans la pér icardi te avec épanchement l a ligne oblique qui 
l imi te à gauche la ma t i t é card iaque est déplacée, rejetée en 
dehors, pa r suite de l ' accroissement du liquide dans les partie 
déclives, mais tout en conservant sa direction générale oblique. : 
Elle forme un t r iangle à base infér ieure , dont le sommet tronqufj 
correspond aux vaisseaux et qui ne saura i t , par conséquent, 
ê t re confondu avec l ' augmenta t ion de la ma t i t é qui résulte d uw 
hyper t rophie ou d 'une di la ta t ion cardiaque. Dans les épancbfr 
m e n t s considérables, au delà de 400 g r ammes , cette zone dj 
ma t i t é devient encore plus caractér is t ique. La ligne oblique dont, 
nous venons de par ler , et qui la l imi te à gauche, est in terrompt 
eu un point par une zone de sonori té qui empiète comme u«; 
encoche sur l 'a i re de ma t i t é pédicardique ; c'est Vencoche | 

Sibson. La mat i té péricardique est ainsi rétrécie. ce qui lui 
donne une forme en biscuit. Chez les enfan ts à thorax é t roi t 
I épanchement péricardique s 'accompagne parfois de ma t i t é et 
d'abolition du m u r m u r e vésiculaire à la base gauche, au point 
de s imuler une p leurés ie ; ces phénomènes pseudo-pleurétiques 
disparaissent dans la position génu-peclorale ( P I N S , P E R R E T et 
D E V I C ) . 

c. Palpation. — Lorsqu' i l y a encore peu de liquide et que les 
deux feuillets pariétal et viscéral, rugueux et couverts de fausses 
membranes fibrineuses, sont encore au contact , il en résul te une 
sorte de f ro t t emen t r y t h m é , perceptible à la main appliquée sur 
la région précordiale. — Lorsque l ' épanchement s'est f o r m e on 
constate : l " la d iminut ion ou la suppression du choc de la 
pointe contre la paroi thoracique : 2° si ce choc est encore per-
ceptible, la discordance entre le point précis où il a lieu et la 
limite infér ieure de la ma t i t é : il est aisé de comprend re en 
effet que le liquide peut descendre bien au-dessous de la pointe 
du cœur. 

d. Auscultation. — Avant la formation de Pépanchemnnt, on 
entend un bruit de frottement, r y t h m é pa r les cont rac t ions car 
diaques, t an tô t râpeux, tan tô t au cont ra i re très doux : on l'a 
comparé au f ro i s sement de la soie, au brui t du cuir neuf, e tc . . 
modalités explicables par les différences de consistance des 
fausses m e m b r a n e s pér icardiques . 11 devient plus intense dans 
la station assise qui m e t le cœur au contact plus imméd ia t de 
la paroi thoracique. Ce f ro t tement ne masque pas les brui ts du 
eœur. Il augmente par la pression du stéthoscope et n e corres-
pond pas, comme les souffles pathologiques d 'or igine endo-ear-
diaque. à un t emps donné de la révolution card iaque : il est 
mésosystolique, suit i m m é d i a t e m e n t le p remier bruit du cœur , 
simulant un bruit de galop ( B O U I L L A C D ) . 

A une période plus avancée, lorsque l ' épanchement se fo rme et 
soustrait, les deux feuillets au contact , ce f ro t t emen t d isparai t : 
il n est pas ra re cependant de le re t rouver vers la base du c œ u r 
au-dessus du niveau de l ' épanchement . — Il repara i t quand le 
liquide se résorbe — Ce f ro t t ement est à peu près l 'unique 
signe physique de la pér icardi te sèche. 
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Pendant toute la durée de lépanchement, les bruits du cwur 
son t sourds, lo inta ins . L 'appar i t ion d 'un b ru i t de souffle Irah.t 
l 'existence d 'une endocardi te concomi tan te . 

e Examen du pouls. — Il conserve ses caractères normaux et 
cet te ondée sanguine cont ras te avec la petitesse du choc cardiaque 
masqué par l ' épanchement . Quand celui-ci augmente dans de 
grandes proport ions, il devient pet i t , déprcssible et on observe 
enfin le phénomène décri t par K U S S U A U L sous le nom depoub 
paradoxal, f réquent sur tout , il es t vra i , d ans la symphyse du 
pér icarde ; ce phénomène consiste dans la d iminut ion de Pam-
plitude du pouls pendant l ' inspirat ion. 

f Examen des veines. - Les veines jugula i res sont distendues, 
et peuvent présenter des soulèvements isochrones à la contrac-
tion auriculaire (faux pouls veineux, voy. p. 320). La face est 
bouffie, cyanosée, t raduisant la gêne de la circulation et de 
l 'hématose . 

Les expériences d e F a . F R A N C K nous expl iquent cette petitesse 
du pouls et .cette turgescence des jugula i res . Lorsqu 'on injecte 
un l iquide sous pression dans le péricarde, sac fibreux qui nés 
pas inextensible, ma i s ne peut se dis tendre que lentement 
et progressivement, c'est le cœur qui doit suppor ter cet excesde 
pression, e t il re tent i t sur tout sur ses par t ies les moins res-
tantes . les m o i n s épaisses, c 'est-à-dire sur les oreil lettes; < m 
s 'af fa issent et s 'aplat issent pour ainsi dire sous cet excès d » 
pression. Ces cavités se rempl i ssan t m a l , on conçoit qu il do .« | 
en résulter une stase veineuse en a m o n t , se t radu isan t parie, 
gonflement des jugula i res e t la congestion passive du poumonJ 
d ' au t re par t , la masse du sang chassée dans le v e n t n u . e « 
chaque systole aur icula i re est insuff isante; l ondée aorlique «M 
également , d'où petitesse du pouls. C'est précisément ce q u i j 
passe dans la pér icardi te avec épanchement , c est aussi e e * 
explique pourquoi ces signes sont moins m a r q u e s dans I« « 
où l ' épanchement a été progressif et a pu me t t r e en jeu 1 eiU* 
sibilité du sac pér icardique. 

6* F o r m e s c l i n i q u e s . - La péricardite purulente, qui 
cède à l ' infection puerpéra le ou aux fièvres érupt.ves, est w 
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quable par la g rav i té de ses symptômes : la dyspnée est in tense, 
le facies pâle et angoissé; il y a de grandes oscil lat ions de la 
tempéra ture , et des phénomènes d'asystolie aiguë t rès rapide-
ment menaçan t s à cause de la m i o c a r d i t e infectieuse concomi-
tante. La ponction, en re t i rant un liquide purulent , lèverait 
évidemment tous les doutes. 

La péricardite hémorragique s ' accompsgnede symptômes ana-
logues ; la pâleur de la face, la consta ta t ion des aut res symptômes 
d'une malad ie hémorragique sont , avec la ponct ion, les seuls 
moyens de diagnost iquer la na tu re de l ' épanchement . 

La péricardite des brightiques est presque tou jour s une péri-
cardite sèche ou avec peu d ' épanchemenl dont les f ro t t emen t s 
consti tuent le principal signe physique. 

La péricardite tuberculeuse peut passer inaperçue lorsqu 'e l le 
ne constitue qu 'un épisode de la granulie des séreuses. D'autres 
fois, elle survient au cours d 'une tuberculose avérée. D'autres 
fois enfin, elle revêt les allures d 'une pér icardi te pr imi t ive : le 
début est b ruyan t , les symptômes fonctionnels t rès marqués , 
l épanchement considérable et souvent hémorragique : il s ' é ter -
nise au lieu de ré t rocéder comme dans la péricardite rhumat i s -
male et laisse très souvent une symphyse. 

La péricardite à épanchement postérieur ne se t r adu i t que pa r 
des f ro t t ements ; la mat i t é précordiale n 'est pas accrue et le 
choc du cœur ne fa i t pas to ta lement dé fau t ; les paracentèses 
restent infructueuses. L'autopsie mon t re une symphyse des deux 
feuillets du péricarde au-devan t du cœur et un épanchement 
bridé par des adhérences , en a r r iè re du cœur (LYOKNBT). 

7 ° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La péricarde séro-fibrineuse 
aboutit le plus souvent à la guér i son ; la péricardite hémor ra -
gique ou purulente est au cont ra i re presque f a t a l emen t mor -
t e l l e . 

La guérison s ' annonce par la dispari t ion de l ' épanchement et 
' a t t énua t ion progressive des f ro t tements . — La mor t survient 
fur asphyxie dans une sorte d'asystolie a iguë; elle peut aussi 
survenir sub i tement par syncope. Enfin le ma lade peut aussi 
succomber aux progrès de l 'affection que la péricardite est venue 



compl iquer : mal de Bright , variole, scorbut , etc. Dans un grand 
nom lire de cas. la pér icardi te , au lieu de guérir en d a t t ou trois 
semaines , comme c'est le cas le plus habi tuel , évolue bien moins 
r ap idemen t ; l ' épanchement s 'éternise, ne se resorbe pas ; la 
pér lcardi te passe à l 'état chronique ; elle ne guérira qu en appa-
rence, en la issant après elle des lésions i r rémédiables de la 
séreuse et du myocarde don t la symphyse cardiaque se ra 1 abou-
t issant . Il existe aussi une pér icardi te chronique d e m b l e e dont 
le début est tout à fai t insidieux et la tent . 

8 D i a g n o s t i c . - Le frottement de la péricardite sèche ne 
devra pas ê t re confondu avec le bruit de galop qui s'accompagne 
généra lement d 'hyper t rophie du cœur et des signes d unenephnle 
chronique, avec les f ro t t emen t s de la pleurésie sèche ry thme 
p a r la respirat ion, avec le souffle d 'une lésion valvula.re ou «m 

souffle ext racardiaque. , 
La péricardite avec épanchement ne doit pas ê t re confon-

' \ v e c l'hypertrophie ou la dilatation du cœur qui s'aeeon.pa-
onent bien comme elle d 'une augmen ta t ion de la maUté. ma* 
de moindre étendue, de fo rme différente, et sans assourdisse« e 
aussi considérable des brui ts , n i suppression du choc de 

T Avec l hydropéricarde. qui se m o n t r e chez les c a r d i a ^ I 
asystoliques ou vient compl iquer les t umeur s du médias, n • I -
offre tous les s ignes physiques de r é p ^ c h e m e n t ^ e a r d j i 
ma i s ne s 'accompagne ni de frottements, n i de d o u l e . . n 
fièvre, et les troubles fonctionnels, la dyspnee sur tout , sont n , 
accusés, à cause de son lent développement . j 

e! Avec l'hèmopéricarde qui succède brusquement a un r« 
m a t i s m e , à la rupture du cœur ou d un a n e v n s m e de 1 ^ 
L épanchement sanguin est généra lement r ^ f e d w ^ J 
pagne , out re les signes physiques de la per icardi te , de ceux 
hémor rag ie in terne (pâleur de la face, verl .ge e t ^ i c o p e ; , 

d Avec le pneumopéricarde ou épanchement de ga da 
cavité pér icardique. Son appar i t ion est brusque e b n ^ 
c o m m e celle du p n e u m o t h o r a x ; la m a l . t e precord.ale e s t * | 

placée par de la sonori té , et l 'auscultation fait en tendre le bruit 
de moulin ou de roue hydraul ique dû à la présence s imul tanée 
de l iquides ou de gaz continuel lement agités pa r les contract ions 
du c œ u r dans le sac péricardique. Le pneumopér icarde recon-
naît pour cause, soit une perforat ion I ra t imat ique . soit la com-
munication de la cavité séreuse avec l 'estomac, la plèvre, 
l 'œsophage, une caverne pulmonai re ou un abcès sous-phré-
nique. 

. e. A vec un épanchement pleurétiquc ; l 'auscultat ion du poumon, 
la persistance des bru i t s du cœur pe rme t t en t le plus souvent 
d'éviter cel le e r r e u r ; la m a t i t é e t l 'abolition du m u r m u r e vési-
culaire à la base gauche, observée chez les enfan ts dans la péri-
cardite et capable de s imuler une pleurésie, d i spara i t duns la 
position génu-pectorale ( P I N S , P E R R E T , D E V I C ) . 

9 T r a i t e m e n t . — II comprend : 
1° La révulsion sur la région précordiale ; 
2" L'emploi des toniques cardiaques (digitale, caféine) contre 

l'asthénie du muscle due à la compression et a la m i o c a r d i t e 
concomitante ; 

3Ù Le t r a i t emen t général de l 'affection causale don t la péri-
cardite peut n 'ê t re qu 'une complicat ion ( rhumat i sme , mal de 
Bright, etc. ) ; 

4° L'évacuation du liquide, quand l ' épanchement devient mé-
1 aniquement dangereux par son abondance. La ponction aspira-
trice devra être prat iquée suivant toutes les règles de l 'asepsie, 
« dans le c inquième espace intercostal gauche et à 6 cent imèt res 
environ du bord gauche du s t e rnum », d 'après D I E U L A K O V . c a r 
c'est au niveau de cet espace et du précédent que le pér icarde 
atteint son plus grand d iamèt re t ransversal et n 'est pas recou-
vert pai- le poumon gauche ; 

a°Dans les cas d ' épanchemenl purulent , si les ponct ions répé-
tées n 'amènent pas la guérison, on peut ê t re amené à pra t iquer 
l'incision du pér icarde. 

D'après D E L O R M E et MIGNON 1 , cette incision doit être faite au 

' DELORME et MIGNOS, Revue de chirurgie. 1 8 9 5 . 



r a s du bord gauche du s t e r n u m , dont on suit la face postérieure 
en réc l inant le cul-de-sac pleura l . 

A R T I C L E IL 

S Y M P H Y S E C A R D I A Q U E 

On désigne sous ce nom l 'adhérence des deux feuillets .le la 
séreuse péricardique ; mais seulement lorsqu'elle est généralisée 
ou é tendue . Nous n 'avons pas à nous occuper des adhérences 
l imi tées représentant de s imples brides. 

1» É t i o l o g i e . — Les alîections du pér icarde qui aboutissent A 
la symphyse sont avan t tou t la pér icardi te aiguë rhumatismale, 
dans sa forme douloureuse et plastique : les fausses membranes 
qui tapissent les feuillets de la séreuse s 'organisent alors en 
tissu fibreux. Diverses péricardi les . infectieuses ou non, péricar-
dite à pneumocoques, péricardite des brightiques, etc., peuvent 
aussi aboutir à la symphyse. On connaî t , depuis C R C V E I L H I E R . la 
svinpliysc tuberculeuse qui est t rès c o m m u n e . L E T I L L K et 
B E R N H È I M (1890) ont décr i t la symphyse cancereuse. On la 
signalée enfin chez les artério-scléreux et les aort iques. 

En somme, c'est un about i ssan t c o m m u n à un certain nombre 
d'affections du péricarde, rhumatisme et tuberculose surtout. 

Il est r emarquab le que le pér icarde , malgré les cont.-aet.ons 
incessantes de l 'organe qu'il r en fe rme , soit si su je t à la svm-
phvse. Celle-ci. une fois achevée, gêne à son tour les mouve-
ment du cœur , m o i n s m é c a n i q u e m e n t que par les lésion, 
inyocardiques qui l ' accompagnent ou lui font suite. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - A l 'autopsie, le sternum très 
adhéren t au feuillet externe ou par ié ta l du pér icarde, est^flicrte 
a enlever. Les languet tes pu lmona i res sont refoulees latérale-
men t . C'est qu'il y a en m ê m e temps péricardite e a ^ c e * 
à dire épaississement et indura t ion du tissu cellulaire qui double 

le feuillet pariétal du pér icarde. Quant à la symphyse, c'est-
à-dire à l 'adhérence des deux feuillets du pér icarde, elle est telle 
qu'on ne réussit presque j a m a i s à les dissocier. Pour dégager le 
cœur on est obligé de le sculpter à coups de ciseaux en plein 
tissu fibreux. La cavité vir tuel le pér icardique a complè tement 
disparu. C'est ce que B O U I L L A L D appelai t l ' ankylose du cœur . 

D'autres fois, la symphyse peut devenir le siège d 'une véri-
table calcification (os du cœur). On conçoit la gêne que peuvent 
apporter au fonc t ionnement du cœur de pareilles modificat ions. 

Les lésions ne sont pas l imitées au pér icarde . Tout le tissu 
cellulaire du inédiast in an té r ieur , épaissi et sclérosé, peut y 
participer (médiastinite calleuse). Le myocarde plus ou moins 
dégénéré est cloisonné par des trousseaux fibreux part is de sa 
surface qui le pénè t r en t comme des racines. On a signalé la pré-
sence d 'anévrismes extra et in t racard iaques . 

Microscopiquement ces lésions sont consti tuées par un tissu 
de sclérose, un tissu fibreux. On peut y t rouver des tubercules . 
Quant au myocarde, on l'a vu présenter tous les modes de dégé-
nérescence, quelquefois la dégénérescence segmenta i re . 

I. infiltration amylo ide des ar tér ioles a été observée. 
Du côté du foie on observe le plus souvent de la congestion 

passive ( fo ie cardiaque) et parfois de la pér ihépat i te : symphyse 
péiica rdo-përihépaliq ue de G I L B E R T e t G A R N I E R . Celle-ci, c o n t e m -
poraine de la symphyse cardiaque e t non consécutive, peut a 
son tour se compliquer de cirrhose. 

l a symphyse tuberculeuse peut s ' accompagner d 'adénopathic 
trachéo-bronchique et de cirrhose tuberculeuse [foiecardio-tuber-
culeux d'IIuTISEL). 

3 S i g n e s p h y s i q u e s — Il n 'est guère de signe pathogno-
inonique de la symphyse cardiaque : c'est une affection obscure 
et difficile à diagnost iquer ¡1 coup sûr . 

a- Signes fournis par l'examen du cœur. — A Yinspection de la 
région précordiale on cons ta te que le choc de la pointe est r e m -
placé par un re t ra i t systolique po r t an t sur un ou plusieurs 
espa> es intercostaux. II peut s 'accompagner de re t ra i t du creux 
épigastrique. 



F i g . a t . 
Collapsus diastolique .les veines du cou (L ICHBOKM | . 

En t r a i l p l c i n . l e I r a c é d e la v e i n e j u g u l a i r e . En t r a i t po in t i l l é , la p u l s a t . o ' l u n c a H « -

t r icule . au m o m e n t où le cœur , en t r an t en diastole, est tiraille-i 
de tous côtés e t par conséquent di laté par les adhérences. 

La m ê m e raison, c 'es t-à-dire la t ract ion incessamment exer-
cée par les adhérences, rend compte de la systole trainante et 
de l asynchronisme des cont rac t ions du cœur droit e t du eœarI 
f a u c h e , se t r adu i s an t pa r un dédoublement des brui ts . 
° Enfin des insuffisances valvula i res peuvent venir ajouter leuirj 
signes physiques à ceux de la symphyse. Ces insuffisances peu-
vent relever .l 'une endocard i te ; elles sont a lors contemporain« 
de la péricardite init iale qui a donné naissance à la ^mphysMJ 
reconnaissent une cause identique ( rhumat i sme, maladie u M 
lieuse) Plus r a r e m e n t elles son t consécutives à la symphyse« 
p robab lement d 'origine fonctionnelle : en effet le cœur dro* 
le plus faible, se laisse faci lement d i la ter e l 1 msuffisanc 
cuspide en est la conséquence. Exceptionnellement on o b « g 
une d i la ta t ion isolée des cavités gauches qui entraine 1 .ostì* 
sance m i t r a l e e t s 'explique par des adhérences sternale- imit-
ali cœur gauche. Dans tous ces cas, la distension succede m 
d e m e n t à l 'hyper t rophie . 

La palpation révèle, ma i s .l une façon t rès inconstante , un 
lé»er f rémissement ca ta i re . De plus, la pointe du c»W ne se t 
déplace pas p a r l e s changements de position du malade , comme 
cela s 'observe n o r m a l e m e n t : on conçoit qu elle est fixee par I 
les adhérences péricardiques : la percussion m o n t r e aqSsi cette.! 
fixalion du cœur , et un agrand i s sement de la ma t i t é precordiale. 

\ Y auscultation les bru i t s du cœur sont assourdis . F RIEDRE.CB S 

e t I A C C O U D o n t signalé un souffle diastol ique. 11 est dû à ce que ; 
le <ang p a s s e b rusquement des veines dans l 'orei l le t te e l le ven-

b. Signes fournis par l'examen de la circulation périphérique 
1° On t rouve f réquemment chez les enfants un développement 

exagéré des veines sous-cutanées de la région du cœur réseau 
veineux précordial ) ; 

^ A chaque diastole les veines jugu la i res s 'affaissent brusque-
ment ; F R I E D R E I C H a donné à ce phénomène le nom de collapsus 
veineux diastolique (fig. 54) ; 

3° Le gonflement inspiratoire des veines jugulaires, le pouls 
veineux vrai ou faux(voy. p. 320), le pouls paradoxal, c 'esl-à-dire 
la suppression des pulsat ions radia les dans les inspira t ions pro-
rondes (Gg. 27), sont des signes tout à fait inconstants . 

L 'adhérence des deux feuillets du pér ica rde serai t impuissante 
à produire la p lupar t des signes que nous venons d e n u m é r e r ; 
ils relèvent également de l ' indurat ion du tissu cellulaire dû 
raédiastin, qui double le péricarde et concourt à la product ion 
de ces divers phénomènes. 

4° S y m p t ô m e s f o n c t i o n n e l s . — Ce sont les signes ord ina i res 
désaffections cardiaques (oppression, dyspnée, pa lp i ta t ions) ; la 
gêne de la circulat ion fa i t sen t i r ses effets sur tous les organes, 
sur le foie, le rein, le ce rveau et sur tout sur le poumon où là 
congestion hyposta t ique se t r adu i t par de la dyspnée et des râ les 
fixes occupant les bases. 

Dans les cas de symphyse péricardo-péri-hépatique, on cons-
tate, outre les signes cardiaques de la cirrhose, la présence d 'un 
foie gros, du r et lisse, non douloureux, sans ba t tements , sans 
variations de volume, avec grosse ra te et ascite récidivante . 

5> É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'évolution est très lente 
mais fatale. La m o r t peut se produire par divers mécanismes : 
I" par celui de la di la tat ion cardiaque et la maladie présente 
alors dans ses dernières phases tout le Uibleau symptomat ique 
de i'asystolie ; 2° elle peut être due à une thrombose ca rd iaque : 
3 la terminaison par angine de poi t r ine n 'est pas rare , qu'il 
s agisse d 'une angine de poitr ine vraie, due au ré t réc issement 
'les artères coronaires comprimées pa r une carapace scléreuse, ou 
d une irri tation du plexus cardiaque voisin intéressé pa r conti-
guïté ; 4° B A G Q Î S K Y a signalé, chez les enfants la m o r t pa r tuber-
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culose mi l ia i re aiguë au cours de la symphyse tuberculeuse. 
Eu regie générale, ce n 'es t pas la symphyse cardiaque elle-

Fig. ÔO. -3 i e 
Pouls paradoxal. j j 

m ê m e qui constitue le danger , ce son t les lésions myocardiqc 

concomitantes ou consécutives. 

n e ) - i o symphyse cardiaque est une affection 

J va l ïu la t res fc«^^tTilbte foncUoaueU U» 

f an t que chez l 'adul te . J 
On n'a pas a r and chose à en at tendre Tm-

genre, le t ravai l manue l , afin de m en a e r le P P 
inni l 'affaibl issement const i tue le pius J » 

S ^ W I T I X T L L « « H * * » 

X i ? ' " « S » b s ° i u e t k , s t u , " q u e s c œ " 

C H A P I T R E 1 1 1 

M A L A D I E S D U M U S C L E C A R D I A Q U E 

ET DU S Y S T È M E N E R V E U X DU COEUR 

Nous réunissons dans ce chapi t re 1 é lude des malad ies du 
myocarde et l ' é tude des troubles nerveux du cœur . Ce rappro-
chement nous para i t na ture l . Il-n'est pas basé seulement sur des 
analogies cliniques, mais encore sur la difficulté qu 'on éprouve 
a préciser ce qui revient à l 'é lément musculai re , à l 'é lément vas-
'•ulaire ou à l 'é lément nerveux dans les myocardi tes aiguës, les 
troubles du r y t h m e ou l 'angine de poi t r ine . 

Nous étudierons donc successivement les myocardi tes a iguës 
et chroniques, la rup ture du cœur , l 'hyper t rophie et la di la ta -
lion de ses cavités, et le syndrome asystolie. Viendront ensuite 
les troubles du r y t h m e cardiaque, les palpi ta t ions et l 'angine 
de poitrine. 

ARTICLE PREMIER 

M Y O C A R D I T E S A I G U Ë S 

On a coutume de décrire isolément une fo rme suppurée et 
"ne forme diffuse de la myocardi te aiguë ; la première est très 
rare, ce qui nous autor ise à n 'en faire qu 'une s imple m e n t i o n . 

•1° É t i o l o g i e . — C'est au cours des maladies infectieuses 
T' on les observe ; la notion de leur existence est due à Locis, 
T " e s a t a l é e s pour la première fois dans la fièvre typhoïde ; 

puis on les a vues dans la variole, la scarlat ine, la rougeole, 



culose miliaire aiguë au cours de la symphyse tuberculeuse. 
Eu regie g é n é r é ce n'est pas la symphyse cardiaque elle-

Fig. i>5. -3 i * 
Pouls paradoxal. j j 

même qui constitue le danger, ce sont les lésions myocardiqc 

concomitantes ou consécutives. 

n e ) - i o symphyse cardiaque est une affection 

J xal ïulaires d u c œ u r » t o n ¿ ^ l r t s 

P . u S ^ - ** 
fant que chez l 'adulte. J 

On n'a pas grand'chose à en attendre Tru-

genre, le travail manuel , afin de m en a e r le P P 
Ir.nl r affaiblissement constitue le p i u s 0 i « « 

E u C » l r u t i l e s a p p u » » ^ , les 
X « T a r ie r e p » » » » . u et .e , du cœur. 

CHAPITRE III 

M A L A D I E S DU M U S C L E C A R D I A Q U E 

ET DU SYSTÈME NERVEUX DLT COEUR 

Nous réunissons dans ce chapitre 1 étude des maladies du 
myocarde et l 'étude des troubles nerveux du cœur. Ce rappro-
chement nous parait naturel . 11. n'est pas basé seulement sur des 
analogies cliniques, mais encore sur la difficulté qu'on éprouve 
a préciser ce qui revient à l 'élément musculaire, à l 'élément vas-
eulaire ou à l 'élément nerveux dans les myocardites aiguës, les 
troubles du ry thme ou l'angine de poitrine. 

Nous étudierons donc successivement les myocardites a iguës 
et chroniques, la rupture du cœur, l 'hypertrophie et la dilata -
tion de ses cavités, et le syndrome asystolie. Viendront ensuite 
les troubles du ry thme cardiaque, les palpitations et l 'angine 
de poitrine. 

ARTICLE PREMIER 

M Y O C A R D I T E S A I G U Ë S 

On a coutume de décrire isolément une forme suppurée et 
"ne forme diffuse de la myocardite aiguë ; la première est très 
rare, ce qui nous autorise à n'en faire qu'une simple ment ion . 

•1° É t i o log i e . — C'est au cours des maladies infectieuses 
T ' on les observe ; la notion de leur existence est due à Locis, 
T " . a t a l é e s pour la première fois dans la fièvre typhoïde ; 

puis on les a vues dans la variole, la scarlatine, la rougeole, 



l 'érysipèle, la granulie, la pneumonie, les diverses septicémies, 
la diphtérie, l'ictère grave, e tc . ; elles se raan.festent tantôt 
au cours, tan tô t au déclin, ou même dans la convalescence de 
ces maladies infectieuses. C H A N T E M K S S E et W I D A L ont trouve le 
bacille d'Eberlh dans la myocardite typhique. 

On peut se demander si elles sont dues aux microbes eux-
mêmes ou à leurs toxines : l'existence d une myocardite aiguë 
dans la diphtérie dont le microbe, comme on sait, ne pénétré 
pas dans la circulation, prouve que ces dernières sont suffisantes 
à elles seules pour produire la lésion. C H A R R I N a d ailleurs pu 
reproduire quelques-unes des lésions de la myccardite a.gue par 
injection des produits solubles du bacille pyocyanique. Enlin, 
une part importante doit être attribuée à l 'hypertherm.e des 
maladies infectieuses, surtout lorsqu'elle est longtemps pro-
longée, comme dans la fièvre typhoïde : c'est à ce facteur qu on 
rapportai t a peu près exclusivement les myocard.tes aiguës, 
avant les doctrines microbiennes. 

2« A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Les lésions macroscopiques, 
souvent absentes, consistent dans l 'affaissement du muscle car-
diaque qui a perdu sa fermeté e t sa coloration normales, pour 
prendre une teinte rose pâle ou jaunâ t re , feuille morte, qui £ 
surtout caractérist ique dans la myocardite typhique En même 
temps, il est friable et aminci ; ses cavités sont dilatées et con-
tiennent de nombreux caillots. Dans la variole, .1 se forme 
souvent des hémorragies interstitielles apparaissant comme de 
petites ecchymoses; dans les septicémies comme 1 ^ n f e c g o n ^ 
rulente, on trouve des abcès disséminés ou une infiltration pum 
lente diffuse. En somme l'aspect macroscopique de l ^ m j o c a r 
dite aiguë est fort variable, mais la forme diffuse est la plu- j 

commune. , , . r-k^ 
Le microscope montre que les lésions portent sur les fib£ 

musculaires, sur le tissu conjonctif et sur ^ s vaisseaux, 
fibre musculaire est plus ou moins dégénéree et M o n o * , « 1 
a perdu sa striation transversale et subi la degenerescence r 
nuleuse : d 'autres fois elle est parsemee de blocs utre» 
réfringents (dégénérescence vitreuse de Zenker), ou a subi | 

dissociation segmentaire ( R E N A U T , L A X D O O Z V ) , par suite de la 
disparition du ciment qui unit entre eux les segments de Weiss-
mann. Ses noyaux sont tuméfiés et proliférés. Le tissu con 
jonctif est at teint de lésions inflammatoires diffuses : proliféra-
tion cellulaire et infiltration leucocytaire abondante al lant sur 
certains points jusqu 'à la formation d'abcès microscopiques. 

Les vaisseaux du myocarde sont, le plus souvent , at teints d'en-
dartérite oblitérante. En résumé, tous les éléments du myocarde 
sont at teints ; mais les auteurs diffèrent quant à l ' importance 
attachée à chacune de ces lésions : \ I R C H O W considère comme 
prédominantes les lésions de la fibre musculaire, c'est-à-dire les 
lésions parenchymateuses, K A B O T et P H I L I P P E les lésions intersti-
tielles, et I I . M A R T I N les lésions vasculaires. 

3 S y m p t ô m e s . — Nous prendrons pour type de cette des-
cription la myocardite aiguë de la fièvre typhoïde. A la fin du 
deuxième septenaire, ou au commencement du troisième, elle 
se manifeste par de Véréthisme circulatoire, des palpitations, des 
battements douloureux dans la région précordiale, de la dysp-
née. Après ces prodromes apparaissent tous les signes de Vinsuf-
fisance cardiaque. Le pouls est mou, petit, de plus en plus faible, 
très dépressible ; l'ondée systolique est brève, le dicrotisme est 
exagéré, et il y a en même temps de la tachycardie. Parfois se 
montrent des interniillences : ce sont des intermittences fausses, 
dues, le plus souvent, à la faiblesse d'une contraction cardiaque, 
qui ne se t ransmet pas jusqu'à la radiale. Dans d'autres cas, il 
se produit une véritable arythmie. La pointe du cœur est abais-
sée et déviée en dehors : son choc est de moins en moins sen -
sible. Le deuxième brui t aortique disparaît à cause de l'affai-
blissement de la pression artérielle, qui ne peut plus produire 
avec force l 'abaissement et la tension des valvules sigmoïdes. 

Un autre signe important est l'embryocardie ; elle consiste 
dans l'accélération du cœur et la tendance à l'égalisation des 
deux silences ; de plus, le premier et le deuxième bruit prennent 
le même tirnbr- ; on a alors à l 'auscultation quelque chose qui 
rappelle les bruits du cœur du fœtus. Enfin, on perçoit aussi 
des souilles attr ibués généralement à la dilatation du cœur et à 



l ' insuffisance consécutive des valvules auriculo-ventriculaires. 
En m ê m e temps , l ' é ta t général devient de plus en p us grave; 

,e m a l a d e se e y a L s e , ses ext rémités se refroidissent , l u r m e es 
ra re et foncée ; souvent, il survient de la dyspnée ou du delire 
par c o g e s t i o n cérébrale, la t empéra tu re s 'abaisse et «a m o r t sur-
vient dans le collapsus ou le coma . 

Telle est la forme cardiaque de la myocard . te lypb.que : on 
appelle forme syncopale celle où tous ces symptômes sontabsents , 
T o ù 1. m o r t survient presque subi tement . Elle e s tp recédee seu-
lement d 'un peu d 'accélération du pouls, d 'affaiblissement du 
S c f e u e e t deque lques in te rmi t tences ( H A V ^ . L a ^ 
douloureuse se caractérise pa r des ac<ces analogues à c « o j 
l 'angine de po i t r ine ; dans un cas de L A N D O U Z V , d» étaient attn-
buables à une névr i te du plexus card iaque . 

40 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - Les myocardi tes aiguës com-
por tent tou jours un pronostic t rès grave. La m o r t survient près-

feS^s Z J E - P l - O ' 'Origine d une u „ o c a r d | 

chronique ( L A N D O U Z Y ) . 

T r a i t e m e n t . - 11 consiste sur tout dans les toniques car-
d i a q u ~ o n n e r a de la caféine ; il est plus sùr de l'admirns-
t r e r en in ject ions hypodermiques . 

A R T I C L E I I 

M Y O C A R D I T E S C H R O N I Q U E S 

C'est la sclérose du myocarde qui const i tue la.lésion^domi-

n a n t e des myocardi tes chroniques. L e S
f ^ ^ u e n c e d i lésions 

TON ceux de H. M A R T I N (1881) ont mon t re 1 influence des ie I 
ar tér iel les sur les a l té ra t ions dystrophiques du myocarde. 

1° É t i o l o g i e . — Toutes les causes d ' intoxicat ion de l 'orga-
nisme peuvent donner naissance aux myocardi tes chroniques. 
Survenant chez les suje ts ayant dépassé l 'âge moyen de la vie, 
elles cor respondent aux trois grands groupes de poisons qui me-
nacent l ' o rgan i sme; les poisons venus du dehors (alcool, p lomb, 
tabac, etc.) ; ceux qui prennent naissance dans l 'o rganisme 
(goutte, diabète, brightisme) ; ceux enfin qui sont sécrétés par 
les agents microbiens ; en effet si les malad ies infectieuses peu-
vent donner naissance à des myocardites aiguës par une action 
rapide de bacilles t r è s virulents ou de poisons hypertoxiques, 
elles peuvent aussi par un processus plus torpide about i r aux sclé-
roses cardiaques . 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le cœur est augmenté de 
volume (de 400 à 1.000 grammes) . L 'hyper t rophie porte su r tou t 
sur le ventricule gauche. Sur la table d 'autopsie le cœur s 'étale 
rarement ; il est ferme, de couleur j a u n e brun, quelquefois feuille 
morte. A la coupe on voit des îlots plus pilles, parfois blanc 
nacré, cor respondant aux zones dans lesquelles la sclérose est 
dominante, spécia lement su r les piliers valvulaires . 11 se déchire 
facilement et la surface de la rup ture laisse voir des cassures 
irrégulières. Les points qui o n t eu à souffrir le plus des obl i té-
rations artériel les son t r emarquab lement minces. 

S'il existe une obstruct ion complète d 'un gros rameau d 'une 
coronaire, le tissu peut ê t re aminci sur une grande é tendue , se 
laisser distendre pa r le sang et produi re l ' anévr isme du cœur 
I IUCHARD et W E H E R ) . L 'athéromedes coronaires est facile À recon-

naître si l'on songe à ca thé tér i ser ces canaux, car leur orifice 
aortiquepeut être indemne . L 'aor te el le-même estscléreuse. Les 
sigmoïdes et f r é q u e m m e n t la valve in te rne de la m i t r a l e présen-
tent des plaques j a u n â t r e s , dures On rencontre parfo is sur le 
péricarde des taches nacrées dues aux troubles t rophiques qu' i l 
a subis. La sclérose rénale est à peu près constante . Celle de la 
glande hépatique, jo in te à la di la tat ion veineuse, donne à la 
coupe l'aspect du foie muscade . 

Au microscope, les a l téra t ions chroniques du myocarde pré-
sentent trois é ta t s différents. Elles peuvent ê t re parenchyina-



leuses, interstitielles pr imit ivement , et interstitielles secondai-
rement aux lésions artérielles (ar tér iosclérose du cœur, forme 
dystrophique). 

a. La forme parenchymáfáuse se rencontre dans la syphilis et 
chez les vieillards, elle correspond à la myocardite segmentais 
de LAKDOUZV- et U K K A U T . On observe une rupture des fibres an 
niveau des t ra i ts scalariformes d 'Eberth. Quelques auteurs ne 
voient dans ces lésions qu'une altération agonique du cœur, j 

b. La mi/ocarclite interstitielle primitive de B A R D et PHILIPPE 

présente un développement anormal du tissu conjonctif dont les 
éléments à différents stades de développement ne correspondent 
à a u c u n e systématisation artérielle. Les faisceaux connectifs enve-
loppent les fibres musculaires, plus ou moins riches en elements 
cellulaires, suivant l 'activité du processus inl lammatoirc et sui-
vant l 'ancienneté de leur développement. Les lésions vasculams. 
celles des autres organes, si elles existent, dépendent du même 
processus inflammatoire interstitiel, qui a présidé à 1 évolution 
de la sclérose cardiaque. ^ 

c La myocardite des artério-scléreux sera plus longuement étu-
diée ; nous décrirons l e t a l des artères, celui du tissu conjon.t.f 
néoformé, enfin la cellule musculaire elle-même. 

Les artères voisines des foyers de sclérose sonl atteintes soit 
d 'endartéri te, soit de périartéri te et parfois des deux ordres de 
lésions. Celles qui traversent les foyers présentent un epai-M-
sèment fibreux de leur tunique externe fo rman t un manchon 
coloré en rose par le picro-carmin. Il est assez difficile de le dis-
tinguer de la zone fibreuse qui l 'entoure si l'on ne s attache pu 
à suivre la direction concentrique des cellules connectées. Len-
dar tère peut être ou non épaissie. Les lésions caractéristiques de 
1 artério-selérose, rencontrées dans les gros troncs, peuvent et« 
absentes au niveau de ces arlérioles (HUCHARD). La per.arlcnu 
n'est qu'une altération due au voisinage d'un foyer de scier« 

Le tissu conjonctif forme des îlots dont la systématisation sen 
étudiée à propos de la pathogénie de ces lésions. 11 se presen 
sous trois états : ou bien il dessine un réticulum délicat dont u 
fibrilles entourent des éléments musculaires dissocies et . 
moins dégénérés (état réticulaireou bien des bandes de m_ 

ayant l'aspect de rubans amorphes possédant de loin en loin 
des cellules fusiformes, isolent des fibres musculaires contenues 
dans des logetles (sclérose molle) ; ou bien, il existe des plaques 
de tissu riche en fibres conjonctives fo rmant de grands Ilots, au 
milieu desquels semblent étouffées de rares fibres musc ulaires 
tranchant par leur coloration brune (sclérose dure). 

La cellule musculaire cardiaque, avant l 'apparition du tissu 
conjonctif néoformé, prend une coloration plus brune, son noyau 
est moins net. La striation normale s 'atténue et bientôt il se 
produit une sorte de fissuration transversale ( C O R N I L et K A N V I E R ) , 

accompagnée de dégénérescence granulo-pigmentaire du proto-
plasma. Lorsqu'elle est à peu près complètement étouffée par la 
sclérose, la cellule cardiaque est réduite à un bloc brun amorphe, 
isolé au centre d'un Ilot connectif. Plus près de la périphérie de 
cet Ilot on trouve tous les stades d'altération de la fibre car-
diaque. 

3° P a t h o g é n i e . — Les scléroses du cœur peuvent se grouper 
au point de vue pathogénique en trois classes : 

a. Myocardites primitives. — L' inflammation du tissu conjonc-
tif est la lésion primordiale correspondant à une élection spé-
ciale de l'agent nocif, quel qu'il soit, pour ses éléments. Que la 
lésion soit périvasculaire ( W E B E R et B Ù N D ) parce que le sang 
chargé de poisons altère d 'abord les tissus les plus voisins des 
vaisseaux, qu'elle soit indépendante de toute lésion vasculaire, 
comme l 'admet B A R D , il n'en est pas moins vrai que la nutrition 
du cœur n'est pas en jeu et que l ' inflammation seule est en 
cause. 

b. Myocardites dystrophiques. — Chez les artério-scléreux le 
rétrécissement du calibre des artères diminue la quantité des 
matériaux nutritifs apportés. La sclérose se développe dans les 
territoires les moins irrigués. Ce sont les points les plus éloignés 
de l'artère nourricière qui sont les premiers atteints (sclérose 
paravasculaire de W E B E R et B L I N D ) . 

c Cœur cardiaque. — Comme tous les organes, le cœur peut 
subir le contre-coup de la stase veineuse chez les asystoliques. 
Les fibres s'hvpertrophient, les faisceaux conjonctifs également. 



!!¡ 

Outre une énorme di latat ion des capil laires en t re les fibrilles, 
on rencontre une sclérose r ayonnan te qui les dissocie (IIUCHAUD, 
W E B E R e t B L I X D ) . 

Les myocardi tes chroniques parcnchymateuses syphilitiques 
ne mér i t en t pas une é tude dans ce chapi t re . 

La forme s e g m e n t a l e serait due à une déchéance spéciale de 
la fibre dans un organisme en hyponutr i t ion . 

4 ° S y m p t ô m e s - — Ordina i rement , au lit d 'un malade qui 
présente un cœur a ry thmique , en asystolie, sans souilles orga-
niques, on déclare qu'il s'agit d 'une myocardi te , c 'est-à-dire que 

Fig. 56. 
Pouls dans la invocardite. — Intermittences vraies. 

la sclérose cardiaque est la lésion dominan te que présente lesoJ 
je t . Mais il existe a u t o u r de cette a l téra t ion principale et non 
tou jours pr imit ive un ensemble de t roubles viscéraux dont la 
dé te rmina t ion exacte est de la plus haute impor tance . Ces grou-
pements de symptômes établissent un cer ta in nombre de t j p» 
cliniques qu'il fau t savoir différencier. 

Dès le début, le ma lade est souvent un cardiaque. 11 se plaint 
de violentes palpi tat ions, d'angoisse précordiale, d'essoufflement 
Les brui ts du cœur sont vibrants , le choc énergique. L'hyperte* 
sion artér iel le , l 'exagération du c laquement sigmoïdien. le galop, 
signalés au début des myocardi tes , indiquent bien plus souven £ 
une sclérose rénale p rédominan te . Plus tard la dyspnee sae-j 
centue. Qu'elle dépende de la cardiopathie ou d une lésion * 
nexe du poumon, elle a pour caractères de survenir au moindre 

effort, d'exiger ensuite le repos au lit, le ma lade res tant assis, 
de s accompagner de violentes palpi ta t ions. II existe un peu 
d œdème mal léola i re , observé d 'abord le soir, puis d u r a n t toute 
la j o u r n é e ; le foie augmente de v o l u m e ; les ur ines sont 
rares, chargées en urates, foncées en couleur. L asystolie est 
survenue. 

L'examen du cœur nous révèle une hyper t rophie de l 'organe : 
abaissement de la pointe, augmenta t ion de l 'aire de ma t i t é pré-
cordiale. Le premier brui t est sourd, le second clangoreux. 
I) après I IL-CHARD, le véritable s igne de l 'hypertension ar tér ie l le 

consiste dans un re tent issement diastol ique de l ' aor te en coup de 
marteau, sorte de renforcement du deuxième brui t . 

Il est vrai qu'il est ra re de faire une autopsie .lu malade ayan t 
présenté cet ensemble synip tomat ique sans t rouver de l 'a thé-
irome aor t ique. Les souilles sont rares , ils dépendra ient d insuf-
fisances vaivulaires fonctionnelles et par conséquent passageres. 
Le rythme de galop doi t faire songer à une lésion rénale . 

L a ry thmie , pour la ma jo r i t é des auteurs , est un symptôme 
tardif, sauf dans quelques fo rmes ; la tachycardie esl plus fré-
quente. Le r y t h m e s'accélère à i a moindre émot ion, au moindre 
effort (pouls instable : H I C H A R O ) . 

La tension du pouls est forte au début, puis elle s ' a t t énue lors-
que l 'asthénie du cœur se développe. 

5 F o r m e s c l i n i q u e s . — Les malades se présentent sous 
trois aspects différents : Io la myocardi te intersti t ielle primi-
, , y e ; 2 0 l a myocardi te asystolique ; 3° la myocardi te des ar tér io-
scléreux. 

a. La miocarditi interstitielle primitive ( B A R O et P H I L I P P E ) a 
pour signe le plus i m p o r t a n t l ' a ry thmie , et su r tou t la produc-
tion de groupes de ba t t ements précipités que B A R O a n o m m é s 
salves, intercalés entre des séries de ba t tements plus réguliers. 
L affection évolue comme une lésion mi t r a l e et about i t à l 'asys-
tolie. 

b. La foime asystolique est caractérisée par une di latat ion pré-
coce du cœur gauche, puis du cœur droi t , avec s tase pulmonaire , 
¡yes foie, urines rares . 



C La myocardite des artério-scléreux comprend une foule de 
types secondaires su ivant les aut res localisat ions prédominantes 
de l 'a r tér io sclérose. S'il existe une sclérose rénale, elle peut abou-
t i r à l 'u rémie e t ses conséquences : œdèmes bright iques, rythme 
de Cheyne-Stokes, œdème aigu du poumon , hydropisies, eU. 
Tne sclérose aorlique p rodu i t la forme angineuse . douloureuse: 
l 'obli térat ion d 'une coronaire peut donner naissance à 1 anevnsme 
du cœur ; la sclérose hépa t ique about i t a u foie cardiaque avec 
cirrhose, etc. . 

6» É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - Ils var ient essentiellement avec 
le tvpe clinique observé. Suivant les formes, les ma lades meurent 
soit en asystoliques, soit en aorl iques, soit en urémiques. Apn, 
une série de poussées, le cœur ne réagit plus à la digitale et 
l'issue fatale est inévitable. 

7o D i a g n o s t i c . - Ce son t sur tout les p é r i c a r d e s , les lésions 
valvulaires. 1 hyper t rophie rénale qui peuvent ê t re confondues 

^ les m y o c a r d e s . Ne pouvant en t re r dans le déta«. de c ^ e 
fait nous r ecommandons de ne pas t rop se fier à 1 arythmie 
pour poser à la légère un diagnostic de myocard i te . 

8 o T r a i t e m e n t . - Établ i r un traitement prophylactique serait 
vouloir éviter toutes les causes d ' intoxicat ion qui nous menace* 
Cl iniquement il faut dist inguer les ma lades qu, évoluent coma 
des mi t r aux et sur lesquels la digitale a seule de influence,* 
ce^x qui se présentent en aor l iques . auxquels P.odure de pod-
i u m ou de sodium, et la t r in i t r ine conviennent mieux. Dan, 
tous les cas, le régime lacté est à r e c o m m a n d e r . 

ARTICLE III 

COEUR G R A I S S E U X 

l o A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Deux types de lésions peuvent 

être groupés sous cette ét iquet te . 

La première correspond à une accumula t ion de graisse le long 
des vaisseaux de l 'organe. C'est une constata t ion d 'autopsie qui 
ne se fai t guère que chez l ' adul te et le viei l lard. Le développe-
ment de la graisse est parfo is tel que les ventricules en sont com-
plètement enveloppés. Leurs parois sont en général molles et 
flasques. Cette fo rme n 'a pas d 'his toire c l in ique. C'est la su r -
charge graisseuse du cœur . 

La seconde ou dégénérescence graisseuse est un t rouble de 
nutrit ion de la cellule muscula i re e l le-même. Le tissu est mou, 
cireux ; sa coloration j a u n â t r e rappelle celle du foie . A la coupe,' 
il graisse le scalpel et m o n t r e des stries plus claires où la graisse 
prédomine. 

C'est ici la fibre muscula i re qui se t rouve enveloppée de gout-
telettes graisseuses, f o r m a n t des t ra înées d'alvéoles r é f r ingen t s . 
Plus tard la cellule souffre, elle perd sa s t r ia t ion et dégénère 
elle-même. 

Il est ra re que des lésions vasculaires d 'artério-sclérose ne 
coexistent pas avec cette dégénérescence du myoca rde . 

2° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Les affections i n f l a m m a -
toires de l 'endocarde, du myocarde, du péricarde, les ar tér i tes 
cardiaques, les suppura t ions prolongées, les maladies géné-
rales, certains poisons (phosphore, alcool), les malad ies de 
la nutr i t ion, les affections cachectisantes, telles son t les 
conditions favor isant le développement de la s téatose ca r -
diaque. 

3 S y m p t ô m e s e t d i a g n o s t i c . — Dans bien des cas elle ne 
[»résente pas de signes cliniques pouvant la faire soupçonner . Il 
faudra y songer chez les obèses, les suje ts présentant une lésion 
cachectisante, qui présentent de la dyspnée, de l ' a ry thmie , de 
la faiblesse des cont rac t ions avec di la ta t ion des cavités ca rd ia -
ques Les myocardi tes chroniques peuvent sur tout être conion-
dues avec cet te af fect ion. 

4 T r a i t e m e n t . — Relever la nu t r i t ion , ins t i tuer un régime 
contre lobésité, soutenir le cœur en cas d' insuffisance, tel les s o n t 
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les pr incipales indicat ions qne l 'on doit rempl i r pour lutter 
con t re ces lésions bien souvent meconnues. 

ARTICLE IV 

R U P T U R E DU COEUR 

La rup ture du cœur vient o rd ina i r emen t compliquer une lésion 
du myocarde : les abcès, les anévr i smes int ra-card.aques les 
kystes hydat iques , la dégénérescence graisseuse du myocarde 
E n f a n t a n t de causes pr imordia les . Ce sont les a l tera t ions des 
a r tè res coronaires qui jouen t le plus grand rô le ; leur thrombo 
dé te rmine la mort i f icat ion d 'un te r r i to i re dé t e rmme du musc 
ca d iaque. Le microscope m o n t r e que le f o y e r de rup ture a ton 

n a k î m e n t plus grand que 1 in terne ; les part ies malades ¡Jo»-
g e l d a "s une i n « t r a t i o n hémorrag ique et le tissu card,»que es! 

l i°EUe se t r adu i t souvent pa r la m o r t subi te ; mais; dans 1bien 
des cas il existe une période prodromique de plus.eur h ^ 
plusieurs jours , caractérisée par une douleur brusque et très 

. Alb. ROBIN et N,COLLE, De la rupture du cœur. Collection Charcot, 

Debove, Paris, 1895. 

des s y m p t ô m e s d ' ang ine de poitr ine, de la douleur scapulaire 
gauche (ROBIN e t N I C O L L E ) , des symptômes d 'anémie cérébrale 
(l ipothymies, eblouissements , t in tements d'oreille, syncope tous 
les signes de l ' hémorrag ie in terne (pâleur extrême, pouls petit 
et filiforme...), des vomissements violents (LUND) accompagnés 
de d iar rhee e t s i m u l a n t quelquefois le choléra. La mort s'ex-
plique soit par l ' anémie cérébrale, soït par la compression du 
pneumogas t r ique et des plexus nerveux ganglionnaires de la 
région du cœur . 

La rup tu re isolée d 'un pilier musculaire , muscle papillaire, 
se t r adu i t par une douleur vive, un souille systolique d'insuffi-
sance aur iculo-ventr icula i re , de la dépression du pouls, et sou-
vent de la faiblesse et de l ' a ry thmie cardiaques . 

ARTICLE V 

H Y P E R T R O P H I E ET D I L A T A T I O N 

L'hypertrophie et la d i la ta t ion du cœur ne sont pas des en-
tites morbides, ma i s le résu l ta t de diverses lésions ou de divers 
troubles cardiaques . 

1 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Toutes les fois que le cœur 
est obligé de fourn i r un travai l plus considérable qu'à l é la t 
normal, soit des cont rac t ions plus énergiques (obstacle sur le 
t rajet de l 'ondée sanguine) , soit des contractions fréquentes , 
cet excès d 'act ivi té finit p a r about i r à l'hypertrophie. Le muscle 
cardiaque se compor te ainsi comme n ' importe quel muscle 
de 1 économie. Cette hyper t rophie du myocarde s 'accompagne 
généralement d 'un cer ta in degré de di latat ion : il y a à la 
fois é largissement des cavi tés cardiaques et épaississement de 
leurs pa ro i s ; c 'es t ce qu 'on appelle l 'hypertrophie excentrique. 
Mais I hyper t rophie p r ime de beaucoup la di latat ion. A la lon-
gue cependant la résistance du ventricule finit par céder sa 
contracti l i té s 'affaibl i t et la di la tat ion devient prépondérante. 



R p r t 

La dilatation est au contraire primitive e t à peu près isolée : vfj 
1° lorsque le cœur est soumis à un surménage aigu qui ne lui 
laisse pas le temps de s 'hypertrophier, chez les cycliste, après 
une marche ou une course forcée ; on assiste alors à une sorte 
de dilatation aiguë du cœur ; 2° lorsque l'obstacle est sur le 
t ra je t de la circulation pulmonaire , ou intéresse d'une façon 
quelconque le ventricule droit, qui, en raison de la faible 
épaisseur de ses parois, a peu de tendance à s'hypertrophier ; 
et se laisse plutôt dilater (bronchites chroniques, emphy-
sème, etc.). 

Ce sont donc des causes analogues e t se ra t tachant plus ou 
moins directement à un excès de travail du cœur qui produi-
sent l 'hypertrophie ou la di la tat ion. Étudions-les séparément 
pour chaque cœur. 

A. C Œ U R G A U C H E . — Les causes susceptibles de produire l'hy-
pertrophie du ventricule gauche sont : 

1" Les affections rénales et surtout la néphrite interstitielle 
chronique : le mal de Bright provoque l 'hypertrophie du cœur 
soit par suite de la destruction d 'un certain nombre d'artérioles J 
du rein, ce qui a pour eiTet de gêner la circulation dans cet organe 
théorie de T R A U B E ) , soit parce qu'un même processus de scié- § 
rose frappe à la fois le rein, tous les vaisseaux de l'économie et j 
le cœur lui-même, soit enfin parce que les lésions vasculaires 
ou la constriction vasculaire généralisée produisent une aug-
menta t ion de la tension sanguine, qui augmente le travail du 
cœur. 

Le mal de Bright est la principale cause d'hypertrophie car-
diaque (vqy- son mécanisme, t- l). 

2° Les altérations vasculaires : du fai t de l 'athérome ou de 
l 'artério-sclérose, l 'élasticité et la perméabili té des vaisseaux 
sont diminuées, ce qui nécessite une contraction plus énergique 
du ventricule gauche ; il ne faut d'ailleurs pas perdre de vue que 
ces al térations f rappent aussi les vaisseaux du myocarde lui-
même. L'anévrisme aortique s 'accompagne fréquemment d hy-
pertrophie du cœur ; 

3" Certaines lésions vasculaires : le rétrécissement aortique. 

3 6 5 

en supposant au passage de l'ondée sanguine lancée par le ven-
tr.cule gauche, l'insuffisance en déterminant le reflux dans le 
ventricule d'une partie de cette ondée sanguine, lui imposent un 
surcroît de travail . L'insuffisance mi t ra ledé termine à un moin-
dre degre l 'hypertrophie du ventricule; par contre, il v a hyper-
trophie excentrique de l'oreillette. Dans le rétrécissement mit ,a l 
celle-ci subit la même modification, mais le ventricule s 'atro-
plue, d iminue de volume; 

4 La tachycardie ou les palpitations, quelle que soit leur 
cause : abus du thé, du café ou du tabac, névropathie, émotion< 
chagrins, travaux exagérés, surmenage musculaire, marches 
forcees répétées, goitre exophtalmique, tachycardie essentielle 
paroxystique; 

5" La grossesse, d 'après L A R C H E R , B E A U e t D U R O Z I E Z , provoque-
rait 1 hypertrophie du cœur. C O N S T A N T I N P A U L est d'avis con-
traire. (Juoi qu'il en soit, elle aggrave les cardiopathies, surtout 
celles qui étaient déjà mal tolérées. 

B . CGKUR D R O I T . — Les causes susceptibles de produire la dila-
tation du cœur droit , avec ou sans hypertrophie, sont : 

Les affections chroniques du poumon : elles agissent surtout 
en diminuant la perméabilité des vaisseaux pulmonaires et en 
augmentant ainsi la tension sanguine dans le domaine de la 
peUte circulation, commandée par le ventricule droit . C'est le 
eas pour l 'emphysème, la phtisie fibreuse (BARD), la dilatation 
des bronches, les scléroses pulmonaires, les bronchites chroni-
ques. Souvent même chez un vieillard on voit des accidents 
dasystolie éclater à l'occasion d 'une broncliite aiguë ; 

¿' Certaines affections abdominales (lithiase biliaire, dilatation 
de l'estomac, etc.), qni agissent à distance sur le cœur droit , 
suivant le mécanisme invoqué par P O T A I N ; il se produit, par 
suite d'un réflexe parti du foie ou de l 'estomac, une vaso-cons-
riction intense des vaisseaux du poumon, qui produit une 

augmentation de la tension sanguine dans l 'artère pulmonaire: 
"ne dilatation aiguë du cœur droit en est la conséquence ; 

1 Les lésions de l'orifice pulmonaire : le rétrécissement sur-
tout ; 



40 Les lésions du cœur gauche : elles finissent en effet par ame-
ner en amont une gêne circulatoire qui se propage à travers la 
circulation pulmonaire jusqu'au cœur droit ; celui-ci se laisse 
alors progressivement di later . 

2 > A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Lorsque le cœur est unifor-
mément hypertrophié, il garde une forme normale ; on ne cons-
tate qu'une augmentat ion de volume et de poids parfois consi-
dérable, et une grande épaisseur des parois. Il faut se rappeler 
que le volume normal du cœur égale à peu prés celui du poing 
fermé et que son poids moyen est de 300 grammes . On donne 
le nom de cœur de bœuf à l 'hypertrophie généralisée. L'hyper-
trophie qui s'accompagne d'un élargissement des cavités est 
appelée hypertrophie excentrique : celle qui s'accompagne d'un 
rétrécissement s'appelle hypertrophie concentrique. 

L'augmentation de volume du myocarde est due à 1 hyper-
trophie des fibres musculaires déjà existantes, plutôt qu'à leur 
multiplication ; elle coexiste le plus souvent avec des lésions 
de myocardite interstitielle prédominant autour des vais-
seaux. . 

Le cœur atteint de dilatation généralisée est moins terme 
qu'un cœur normal, il s'affaisse sur la table d'autopsie : ses parois 
sont amincies et flasques, leur coupe montre une sorte de disso-
ciation des fibres musculaires coexistant souvent avec de la 
surcharge graisseuse. 

La dilatation ou l'hypertrophie limitées modifient la fom 
générale du cœur ; la dilatation des cavités droites élargit e 
cœur t ransversa lement ; celle du ventricule gauche allonge 
cœur et lui donne une forme cylindrique, celle de 1 oreilleU 
gauche, dans le rétrécissement mitral , s 'accompagne d atrophie 
du ventricule et exagère la forme conique du cœur. 

3 S y m p t ô m e s . - L'hypertrophie du cœur s'accom 
d'un accroissement de la mat i té et souvent d 'une voussure nota-
ble de la région précordiale. L'énergie de la contracboacarm 
que se t raduit à la palpation par un choc violent et à la vue p 
un soulèvement appréciable de la paroi thoracique; par l in. 

médiaire du stéthoscope il se t ransmet à la tête de l 'observateur 
qui est légèrement ébranlée à chaque systole. La pointe du cœur 
est abaissée. Les carotides et les artères superficielles comme 
les temporales, sont animées de battements. A l 'auscultation du 
cœur le premier brui t est très intense ; il s 'accompagne même 
d'un éclat métall ique (cliquetis métallique de L A E N N E C ) ; le second 
bruit, dû au claquement sigmofdien, est aussi retent issant à 
cause de l'élévation de la pression artérielle. 

Lorsque l 'hypertrophie cardiaque est d'origine rénale, les phé-
nomènes stéthoscopiques sont généralement modifiés par l 'appa-
rition du bruit de galop ; le premier bruit du cœur est alors pré-
cédé d'un bruit sourd, diastolique, at tr ibué par P O T A I N à l'afflux 
du sang dans le ventricule sclérosé et di la té ; cette succession du 
bruit diastolique, du premier et du deuxième bruits normaux, 
produit un ry thme à trois temps qui n'est pas sans analogie 
avec le galop d'un cheval. Le galop est également perceptible à 
la palpation. Il faut chercher vers la partie moyenne du ven-
tricule gauche, mais il existe aussi, quoique beaucoup plus 
rarement, un galop du cœur droit dans les affections qui reten-
tissent sur la circulation pulmonai re . 

Les malades at teints d'hypertrophie du cœur perçoivent par-
fois d'une façon gênante ou douloureuse toutes les pulsations 
cardiaques ; ils les compare à des coups de mar teau frappés 
derrière le s ternum ; ils éprouvent au moindre effort une sensa-
tion de tension, de plénitude thoracique avec dyspnée et palpi-
tations, ou une douleur précordiale avec irradiation dans le bras 
gauche rappelant l 'angine de poi tr ine. Par moments , la conges-
tion céphalique s'accuse par des bouffées de chaleur à la face, 
des bourdonnements d'oreille, des éblouissements et des ver-
tiges. Ces poussées congestives peuvent être, surtout chez les 
brightiques, le prélude d 'une hémorragie cérébrale. 

La dilatation du cœur porte surtout sur le ventricule droit ; il 
s'ensuit que le ventricule gauche, part icipant ou non à la d i l a -
tation, est refoulé en dehors ; la mat i té cardiaque est accrue 
transversalement, la pointe bat à plusieurs centimètres en 
dehors de la ligne mamelonnaire ; on perçoit aussi très net tement 
des battements épigastriques atlr ibuables au ventricule dro i t . 



Les brui ts du cœur sont sourds, m a l f rappés ; la faiblesse du 
deuxième brui t t r a h i t la d iminu t ion de la tension artérielle. Le 
pouls est filiforme. Lorsque la di la tat ion est prononcée, elle 
finit par about i r à l ' insuffisance des valvules auriculo-ventricu-
laires, sur tout de l a valvule tr icuspide ; le p r e m i e r bruit est 
a lors couvert par un souille systolique. La cyanose, la distension 
des veines, les œdèmes, la congestion du foie, l 'ascite, les uri-
nes foncées, ra res et a lbumineuses , et tout le cor tège syroptoma-
t ique de l 'asystolie sont la conséquence habi tuel le de la dilata-
t ion cardiaque. 

4° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'hypertrophie cardiaque 
about i t après des années, à la d i la ta t ion et à l 'asystolie. Le pro-
nostic est i n t i m e m e n t subordonné à l 'affection causale lésion 
valvulaire, m a l de Bright , etc.) ; il est encore assombri dans ce 
dernier cas par la possibilité de l 'hémorragie cérébrale. La 
dilatation du cœur droi t comporte un pronostic grave, à cause 
de l ' imminence de l 'asystol ie ; elle aggrave aussi beaucoup le 
pronostic des affections aiguës des voies respiratoires , surtout 
chez les vieillards. 

5° D i a g n o s t i c . — Est-il possible de dist inguer la dilatation 
de l 'hypertrophie cardiaque ? Dans une certaine mesure, lorsque 
la pointe est t rès déviée à gauche, lorsque l ' impulsion cardiaque 
est d 'une grande énergie, lorsque les bru i t s sont intenses et le 
pouls tendu, il est logique de supposer que le cœur est hyper-
t rophié . L 'aba issement de la pointe, l ' i r régular i té et la mol-
lesse du choc précordial révèlent la d i la ta t ion des ventricules 
Mais il n e f au t pas oublier qu 'un cœur hyper t rophié peut se di-
l a te r secondai rement , qu 'un br ight ique par exemple est suscep-
tible de succomber en asystolie. 

Les épanchements péricardiques peuvent, grâce aux phéno-
mènes asvstoliques, à l ' assourdissement des brui ts , à la dispa-
ri t ion du choc du cœur , s imuler la d i la ta t ion , mais la matite 
est beaucoup plus é tendue et présente la fo rme d'un triangle à 
base infér ieure. 

11 ne suffit pas de découvrir la d i la ta t ion ou l'hypertrophie du 

cœur ces a l téra t ions ont encore une valeur diagnost ique consi-
dérable en m e t t a n t sur la piste d 'une insuffisance a - r t i q u e 
d1 une nephri te , d 'une affection pu lmonai re , gas t r ique ou hépa -
tique, qui const i tue leur véri table cause. 

6o T r a i t e m e n t . - Le repos, la suppression des soucis, des 
t ravaux pembles et de tous les exci tants cardiaques thé café 
tabac, etc.), cons t i tuent le mei l leur t r a i t emen t de 1 hyper t ro-
phie et de la di la ta t ion. 11 faudra y jo indre l 'emploi des séda-
tifs longtemps cont inué (bromure de potassium ou de s t ront ium 
I ou 2 g r a m m e s pa r jour) , si l 'hypertrophie s 'accompagne dé 
tachycardie ou de palpi tat ions. La di la ta t ion et les phéno-
mènes asystol iquesqui en dérivent nécessitent au cont ra i re l ' em-
ploi des toniques du cœur (digitale et caféine). Le régime lacté 
constitue un ad juvan t utile, sur tout lorsque la lésion cardiaque 
est subordonnée au m a l de Bright. à l 'artério-sclérose ou a des 
troubles digestifs. 

ARTICLE VI 

A S Y S T O L I E 

Le t e rme asystolie ne signifie pas « absence de svstoles », 
comme son étymologie semblera i t l ' ind iquer ; il désigne seule-
ment la phase ultime des affections cardiaques où. pa r suite do 

affaiblissement progressif du myocarde . les contract ions du 
cœur sont devenues tout à fa i t insuffisantes. 

1 É t i o l o g i e . — L'asystolie n 'est pas seulement l ' about issant 
des lésions tabulaires: lapéricardi te , les myocardUes chroniques, 
es affections bronchopulmonaires qui retent issent sur le cœur 

' roit phtisie fibreuse, emphysème, bronchites chroniques , le 
surmenage du cœur e t le surmenage musculaire en général , la 
tachycardie essentielle paroxyst ique et la tachycardie de la tnala-
' <•' de Basedou-, sont ses causes habituelles. Le mal de Bright. 

il. 



qui s'accompagne d 'abord d'hypertension artérielle, finit aussi 
par aboutir à l 'hvpotension et souvent à l 'asystolie. Certaines 
maladies infectieuses, telles que la fièvre typhoïde ou la pneu-
monie, sont susceptibles de réaliser une sorte d'asystohe 
aiguë, le plus souvent par le mécanisme de la myocardite 

aiguë- . 
L'action de ces diverses causes est favorisée par quelques cir-

constances accessoires qui déterminent brusquement l'apparition 
des accidents, d'où leur nom de causes occasionnelles : un excès 
de travail , une marche forcée, une bronchite aiguë, en augmen-
tan t momentanément le travail du cœur déjà au-dessous de sa 
tâche, provoquent e t hâ tent l'éclosion de l 'at taque d'asystohe. 
Le repos et les toniques du cœur suffisent généralement pour 
conjurer le péril en rétablissant l 'équilibre circulatoire, jusqu'au 
moment où, après des semaines ou des mois, il est de nouveau 
rompu sous l 'influence d 'une cause occasionnelle. 

La faiblesse du cœur n'est donc pas l 'unique facteur de 1 asys-
tolie; il faut tenir grand compte des résistances périphériques 
qu ' i l 'a à surmonter, des altérations des petits vaisseaux, notam-
ment des vaisseaux cardiaques. Les attaques d'asystohe au 
cours des lésions valvulaires coïncideraient presque toujours 
d'après B A R D , avec une nouvelle poussée d'endocardite; aussi 
serait-il abusif de leur reconnaître une origine purement 
mécanique. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - A l'autopsie d'un asystolique 
on trouve le cœur, surtout le cœur droi t , dilaté et rempli* 
caillots très foncés. Tout le système veineux est également o v 
de sang. Les divers organes, foie, rein, ra te , cerveau, sont tn* 
congestionnés; on trouve du liquide dans le per.tome e sou ent 
dans les plèvres (ascite et hydrolhorax). Ces lésions sont décrit« 
ai l leurs en détail (voy. Foie e t Rein cardiaques). 
le cœur montre généralement des lésions de myocardite aigu, 
chronique. 

3 S y m p t ô m e s . - La symplomatologie de l'asystolie n'est pas 
uni forme; ses localisations ou plutôt sa prédominance dan» u* 

ou tel organe, suivant les aptitudes pathologiques antérieures 
de celui-ci, en rendent l'expression clinique fort variable. Voici 
les symptômes les plus constants : 

1" Les battements du cœur sont affaiblis, accélérés et souvent 
irréguliers; à l 'auscultation les deux bruits sont sourds, le pre-
mier peut être remplacé par un souffle systolique, indice d'une 
insuffisance auriculo-ventriculaire fonctionnelle ; on trouve enfin 
tous les signes physiques de la di la tat ion 'cardiaque; 

2° Le pouls, également accéléré et souvent arythmique, est 
tantôt filiforme, tantôt bien perceptible, mais mou, sans ten-
sion ; 

3° Les veines sont au contraire distendues, saillantes sous la 
peau. Les jugulaires sont gorgées de sang et présentent parfois 
des mouvements rythmiques [pouls veineux), indices de l'insuffi-
sance tricúspide; 

4" Le tissu cellulaire est infiltré par la sérosité que laissent 
transsuder les vaisseaux : 1 œdème ne se limite plus aux mal-
léoles; il envahi t la totalité des membres inférieurs, le scrotum 
et le prépuce, la paroi abdominale et même thoracique. C'est 
un œdème dm- qui garde un instant l 'empreinte du doigt sous 
forme de godet; la simple pression du stéthoscope sur le thorax 
en vue de l 'auscultation, laisse pendant quelques minutes des 
empreintes circulaires de même origine; 

o° Les séreuses sont également envahies par cette transsuda-
tion, qui produit l'ascite et l 'hydrothorax. On donne à cette hy-
dropisie généralisée le nom d'ana$arque; 

6" Les divers organes subissent aussi le contre-coup de cette 
stase sanguine ; le foie, augmenté de volume, dépasse le rebord 
costal; il est douloureux à la pression et les téguments présen-
tent une teinte subictérique; la rate est hypertrophiée; la con-
gestion rénale se t radui t par des urines rares, foncées, riches en 
albumine; la part ie inférieure des poumons perd sa sonorité 
normale (même en l'absence d'hydrothorax!, en même temps 
que l'auscultation fait entendre de nombreux râles muqueux ; 
la stase dans les centres nerveux se t raduit par l'assoupissement, 
le délire ou le c o m a ; le type respiratoire de C H E Y N E - S T O K E S 

(t- I, p. 775) s observe parfois, no tamment chez les cardiaques 



artério-scléreux. A C H A R D et L K V I 1 ont observé chez les car-
diaques systoliques des paralysies passagères, ne dépassant 
pas quelques jours : paralysie faciale, hémiplégie, hémiplégie 
alterne. A l'autopsie, on constatait dans les régions correspon-
dantes de l'écorce cérébrale motrice un peu d'œdème ou de 
congestion; 

7° L'hématose est profondément troublée par un ralentissement 
de la circulation ; surtout par la congestion pulmonaire et 
l 'hydrothorax ; le sang obtenu par piqûre est noir et comme 
asphvxique ; la face et les lèvres sont cyanosées ; le malade, en 
proie à une dyspnée intense, étouffe dès qu'il se couche, il passe 
ses nuits assis ou le dos appuyé sur une pile de coussins. l)u fait 
de cette asphyxie progressive, de l'insuffisance des fonctions du 
foie et de la dépurat ion urina ire, il se produit une grave intoxi-
c ation de l'organisme : c'est la cachexie cardiaque qui présente 
au tan t d'importance que les phénomènes purement mécaniques 
( J A C C O U D ) . 

Les symptômes que nous venons d'énumérer peuvent se ren-
contrer tous réunis chez le même malade, mais leur ordre d'ap-
parition et de succession est tout à fait différent, suivant les cas: 
cela est vrai notamment pour le foie cardiaque qui, chez un 
alcoolique ou un paludéen, peut devancer de longtemps les 
autres manifestations de l'asystolie ; de tels malades font leur 
asystolie dans le foie, un autre la fera dans le poumon, un autre 
dans le rein, etc. ; ce n'est qu'à la longue que le tableau chn.que 
finit par se compléter. 

4° É v o l u t i o n . — L'asystolie procède par poussées ; elles cèdent 
d'abord en quelques jours ou quelques semaines à un traitement 
approprié, puis deviennent de plus en plus fréquentes et de plus 
en plus prolongées; les membres inférieurs prennent, en raison 
de l'œdème, un aspect difforme et éléphantiasique : en certains 
points la peau s'excorie ou s'ulcère et ces solutions de continuité 
dans des tissus à vitalité amoindrie et toujours ouverts a 1 infec-
tion peuvent devenir le point de départ d'un érysipèle. La mort 

' ACUARD et L É V I . Soc. méd. des hôp., 8 octobre 1 8 9 7 . 

survient par asphyxie, par syncope, par urémie ou du fait d'une 
complication (érysipèle ou broncho-pneumpnie). 

S« T r a i t e m e n t . - Le traitement est étudié article X. page 325. 

A R T I C L E V I I 

T R O U B L E S DU RYTHME C A R D I A Q U E 

à d e u * influences nerveuses antagonistes : 
I- celles des fibres nerveuses d 'arrêt contenues dans Ie'tronc du 
pneumogastrique, nerf modérateur du cœur, qui prend son „r 
gme dans le bulbe; . - ce l l e des fibres a c c é i é i a t r E l o n t e n u ^ " 

i t — d U g r d S W l h i < > U e d o n t - trouve 
d o t a e r e 7 r : ° e i I a p a r t i e s u p é r i e u r e d e 

rvthm!» T r e d e C e s d e u x f o r c e s a n l a&onistes résulte le 
rythme normal du cœur (65 à 75 pulsations par minute). L u n e 
cœur s C " i a U C O n l , a i r e ' P r é d 0 m i n e i - ' »« mouvements du 
cœur s accelerent ou se ralentissent ; dans le premier cas. il y a 
tachycardie, dans le second bradycardie ou ralentissement. 

Ur les centres accélérateurs et modérateurs du cœur peuvent 
être excites soit directement, soit par voie réflexe. P 

les 2 r f f r ° n S q u e r é s u m e r d a n s d ( ' u * tableaux synoptiques 
^pr incipales causes de tachycardie et de r a l e n u i m e n i du 

jouis, car leur description appartient, ainsi que celle de 1 a-
d S f ' , , P a l h ° , 0 g i e générale; mais nous étudierons en 
t Z P font permanent et la tachycardie essentielleparoxys-
^ u e . qui constituent de véritables entités morbides. 

S I . R A L E N T I S S E M E N T D U P O U L S 

J l n l T U 7 m C n l d U P ° U J s ° U b r a d ^ r d i e ( d e # » 4 , lent) 
droL , ° U U ' a n s i t o i r e - é m a n e n t , il constitue ,,n syn-
m I s a ^ T l S ; , , , ' l i e , ' 0 n S à P a r t " est beaucoup 
^ s l T r à 6 0 P U , S a l Î O D S " , a m i n U t e ) C l d é P e n d d c s 



artério-scléreux. A C H A R D et L K V I 1 ont observé chez les car-
diaques systoliques des paralysies passagères, ne dépassant 
pas quelques jours : paralysie faciale, hémiplégie, hémiplégie 
alterne. A l'autopsie, on constatait dans les régions correspon-
dantes de l'écorce cérébrale motrice un peu d'œdème ou de 
congestion; 

7° L'hématose est profondément troublée par un ralentissement 
de la circulation ; surtout par la congestion pulmonaire et 
l 'hydrothorax ; le sang obtenu par piqûre est noir et comme 
asplivxique ; la face et les lèvres sont cyanosées ; le malade, en 
proie à une dyspnée intense, étouffe dès qu'il se couche, il passe 
ses nuits assis ou le dos appuyé sur une pile de coussins. l)u fait 
de cette asphyxie progressive, de l'insuffisance des fonctions du 
foie et de la dépuration urina ire, il se produit une grave intoxi-
c ation de l'organisme : c'est la cachexie cardiaque qui présente 
au tan t d'importance que les phénomènes purement mécaniques 
( J A C C O U D ) . 

Les symptômes que nous venons d'énumérer peuvent se ren-
contrer tous réunis chez le même malade, mais leur ordre d'ap-
parition et de succession est tout à fait différent, suivant les cas: 
cela est vrai notamment pour le foie cardiaque qui, chez im 
alcoolique ou un paludéen, peut devancer de longtemps les 
autres manifestations de l'asystolie ; de tels malades font leur 
asystolie dans le foie, un autre la fera dans le poumon, un autre 
dans le rein, etc. ; ce n'est qu'à la longue que le tableau clinique 
finit par se compléter. 

4° É v o l u t i o n . — L 'asystolie procède par poussées ; elles cèdent 
d'abord en quelques jours ou quelques semaines à un traitement 
approprié, puis deviennent de plus en plus fréquentes et de plu» 
en plus prolongées; les membres inférieurs prennent, en raison 
de l'œdème, un aspect difforme et éléphantiasique : en certains 
points la peau s'excorie ou s'ulcère et ces solutions de continuité 
dans des tissus à vitalité amoindrie et toujours ouverts a 1 infec-
tion peuvent devenir le point de départ d'un érysipèle. La mon 

' ACUARD et L É V I . Soc. méd. des hôp., 8 octobre 1 8 9 7 . 

survient par asphyxie, par syncope, par urémie ou du fait d'une 
complication (érysipèle ou broncho-pneumpnie). 

S« T r a i t e m e n t . - Le traitement est étudié article X. page 325. 

A R T I C L E V I I 

T R O U B L E S DU RYTHME C A R D I A Q U E 

à d e u * i n f l ~ s nerveuses antagonistes : 
I- celles des fibres nerveuses d 'arrêt contenues dans Ie'tronc du 
pneumogastrique, nerf modérateur du cœur, qui prend son „r 
gme dans le bulbe; . - ce l l e des libres a c c é i é i a t r E ¿outeuu^" 
i t — d U g r d S W l h i < > U e d o n t 1 orgine se t r o ^ e 

dotale Î T r i " 6 1 ' a P a , ' l i e S U p é r i e u r e d e " » - ' l i e 
rvthme' T . " d C CCS d e u x f o r c e s a n l a&onistes résulte le 
rythme normal du cœur (65 à 75 pulsations par minute). L u n e 
cœur s C " i a U C O n l , a i r e ' P r é d 0 m i n e i - ' »« mouvements du 
cœur s accelerent ou se ralentissent ; dans le premier cas. il y a 
tachycardie, dans le second bradycardie ou ralentissement. 

Ur les centres accélérateurs et modérateurs du cœur peuvent 
être excites soit directement, soit par voie réflexe. P 

les 2 r Î 1 " 0 " 5 q u e r é s u m e r d a n s d ( ' u * tableaux synoptiques 
Ïouk T P ° a U S e S ' J e h a r d i e et de r a l e n u i e m e o i du 
jouis, car leur description appartient, ainsi que celle de 1 a-
d S f ' P a " , 0 l 0 g i e générale; mais nous étudierons en 
m tail | e p o u l s ^permanent et la tachycardie essentielle pan,eus-

qui constituent de véritables entités morbides. 

S ' • R A L E N T I S S E M E N T D U P O U L S 

J l n l T U 7 m C n l d U P ° U J s ° U bradycardie ( d e # » 4 , lent) 
Z Z T ° U U ' a n s i t o i r e - é m a n e n t , il constitue un syn-
m I S a ^ T l S ; , , , ' l i e , 0 n S à P a r t " est beaucoup 
^ s l T r à 6 0 P U , S a l Î O D S " , a m i n U t e ) C l d é P e n d d c s 



Transitoire. 

Permanent. 

État puerpéral. 
Convalescence. W 

Ictère, mal de Bright (rare). 
Infections V Blennorragie (ARSOZAN). 
etintoxi- { Rhumatisme articulaire aigu, 
cations. I Maladies infectieuses graves dans quel-

\ ques cas (diphtérie). ¿3 
Compression cérébrale ( tumeurs , hemor-

l ragies. méningites, commotion cere-
\ brate. , . . 
i Traumatismes de la colonne cervicale, 
f Névralgies où affections viscérales d»u-
\ loureuses. 

Affections 
nerveu-
ses. 

( Congénital. 
^ Acquis. 

cérébraux) -

| 2 . — P O U L S L E N T P E R M A N E N T 

L e poufs lent p e r m a n e n t - est encore ^ 
Adal du nom de deux au teurs qui l ' on t décr i t ( A D A M S , 

É t i o l o g i e . - D'abord considéré ^ ^ f f e * 
lié à la dégénérescence 
reconnaî t plutôt une origine bulbaire (CHARCOT) S ^ 

chez des cardiaques ner«n 
sclérose bulbaire, about issant à 1 ischémie lri(JBt, 
et à une i r r i ta t ion constante des origines du pneu img j 
nerf modéra t eu r du cœur . 

• Consulter : V A * - ^ ^ M S 1 
1892 , p . 2 6 5 . — FIGUET. T h . L y o n , 1 3 b -

Les lésions cardiaques sont en effet inconstantes , et t rès souvent 
a u cont ra i re on t rouve des lésions bulbaires (rétrécissement du 
trou occipital, compression du bulbe pa r t r auma t i smes ou a r -
thrites des vertèbres). Le pouls lent pe rmanen t peut encore sur-
venir ù la suite des névralgies, de la sciat ique, des intoxicat ions 
de I ictere, des maladies infectieuses ; mais ces dernières causes 
produisent plus o rd ina i rement une bradycardie t ransi toi re . — Le 
pouls lent pe rmanen t ne s'observe presque que chez des vieillards. 

2» S y m p t o m a t o l o g i e . — Trois ordres de symptômes carac-
térisent le pouls lent pe rmanen t : le ra len t i ssement du pouls, les 
syncopes, les a t t aques épi lept i formes. 

a. Ralentissement du pouls. - Il est considérable : il oscille 
entre 30 et 40 pulsat ions à la minute ; mais peut t omber beau-
coup plus bas : dans un cas de POTAIN il ba t t a i t à 24, et une 
température de 40>,2 ne le fit pas monte r au-dessus de 2<J. Au 
moment des a t taques syncopales on l a vu tomber à 8 pulsa t ions 
par minute . 

L ausculta lion du cœur ne révèle parfois r ien de par t icu l ie r . 
Dans d 'autres cas, elle fai t en tendre dans l ' in terval le des pulsa-
tions, un brui t sourd, considéré comme une systole avortée et 
bornée à la s imple contract ion des oreillettes ( S T O R E S , T R I P I E R ) ; 

ces ba t tements in tercala i res se t raduisent sur le t racé du pouls 
radial par un t rès léger soulèvement , et quelquefois sont ainsi 
perceptibles au niveau des jugula i res (pouls veineux). L a r y t h m i e 
est rare . 

Ce ra lent issement de la circulation coïncide avec un abaisse-
ment de la t empéra tu re , qui ne dépasse pas 37«, avec de la dysp-
née et quelquefois du re f ro id i ssement des ex t rémi tés . 

Syncope. — L 'anémie cérébrale produi t d 'abord des éblouis-
sements et des vertiges, plus ta rd , la syncope complété avec per te 
de connaissance pouvant abou t i r à un coma prolongé. 

c- Attaques épileptiformes. •— Elles succèdent à la syncope, ou 
au coma ou bien se m o n t r e n t p r imi t ivement . Pour H . T R I P I E R , 

«e pouls lent pe rmanen t est une mani fes ta t ion de l epilepsie. 
^ l 'our DKBOVR, GINGEOT, C O M B Y , la syncope e t les atUiques épi-
ep dormes sont des mani fes ta t ions urémiques ; la quan t i t é des 



ur ines et leur teneur en urée son t en effet d iminuées et ces symp-
tômes s ' amenden t ou disparaissent quand on augmente la dm-

rèse. . 
La malad ie évolue lentement ; s a durée est de t rois ans en 

moyenne ; elle compor te un pronostic grave à cause de la mort 
subite pa r syncope qui la t e rmine quelquefois. 

11 ne faut pas confondre le pouls lent p e r m a n e n t pathologique: 
1° avec le ra len t i ssement t rans i to i re du pouls ; 2« avec le pouls 
lent pe rmanen t congénital qui coexiste, il est vrai , avec des 
crises d épilepsie ; 3° avec le pouls bigéminé caractérise par 
l ' a l ternance d 'une pulsat ion for te et d 'une pulsat ion faible, 
celle-ci pouvant passer inaperçue. 

30 T r a i t e m e n t . - Basé sur les données pathogéniques expo-
sées plus hau t , il consiste à comba t t r e l ' ischémie bulbaire par 
les méd icamen t s vaso-di la tateurs , su r tou t au m o m e n t des crises 
svncopales : inha la t ions de n i t r i t e d ' amyle , t r in i t r .ne à 1 m teneur 
trois gout tes de la solution au cen t i ème) ; dans 1 intervalle des 

' crises on au ra recours à l ï o d n r e de sodium longtemps continue 
et au rég ime lacté. j R 

§ 3 . — T A C H Y C A R D I E 1 

Les diverses variétés de tachycardie sont classées, d'après leur j 
cause dans le tableau su ivan t : 

, Enfance. 
y Vieillesse. 

i % T. physiologique Ménopause. 
S i I Efforts. 
5? - \ Repas. 
S ' S 1 "Fièvre. — Infections. . 

S ' \ Convalescence, 
g "S 1 T. de cause générale . . . . . Anémies. 

I ' Cachexies (KLIPPEI.) . 
§ [ \ Nicotine. 
H T «l'origine toxique . . . . . Digitale. 
- Atropine. 

• Consulter : Voto*. Examen et séméiotique du cœur. Colledio» 
Léante. — LARCENA. Th. de Pans, 189t. Ï 

T. par trouble circulatoire. 

réflexe 

T. d'origine 
nerveuse. 

Cœur forcé. 
, Affections valvulaires. 
| Mvocardites aiguCs. 
. Myocardites chroniques. 
J Artériosclérose (HCCUARD). 

Mal de Bright à son début 
' (BOUVERET). 

Maladies du foie et de l'intes-
\ l i n (POTADÎ). 

Rein mobile. 
\ Péritonite par perforation. 

Extirpation du larynx. 
dans les né- ( îî-V3té r i e- * 

vroses. 1 .Neurasthénie. 
Maladie de Bassedow. 

par lésion des f Adénopathie trachéobronchi-
nfîrk i . . . . . nerfs. 

par lésion des 
centres. 

que. 
Paralysie glosso-labiée. 
Compression du bulbe. 
Tabes. 
Sclérose latérale amvotro-

p hi que. 
Lésions cérébrales. 

2. Tachycardie paroxystique essentielle. 

En somme, (en m e t t a n t à pa r t les maladies du cœur lui-même) 
es maladies infectieuses sont , avec quelques maladies nerveuses 

•es principales causes de la tachycardie. 

§ T A C H Y C A R D I E P A R O X Y S T I Q U E E S S E N T I E L L E 

Les tachycardies que nous venons d e n u m é r e r sont les unes 
continues, les aut res in te rmi t ten tes ou paroxystiques. P a r m i 
es dermeres il en es t une à laquelle il est impossible d 'assigner 

u ° e c a u s e - c e r t a i n e ; aussi BOUVERET, qui l 'a le premier décrite, 
elle i l " n 0 m d G t a c h - v c a r d i e Paroxystique essentielle V Est-
c u - „ r ? ! 1- - P a r é s i e d u P n e ^ o g a s t r i q u e (nerf modéra teur du 
p „ 7 : , 1 e x c , t a l i 0 n d " sympath ique (accélérateur)? On l ' ignore, 
reu t -ê t re resulte-t-elle du concours de ces deux influences; tout 

Í Î S T ' / J r " ' ^ m É d e c i n e > 1 S 8 9 " - j A S 1 C 0 T- T h - ^ Pans, IS9I. 
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M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L C I R C U L A T O I R E 

ce qu'on peut dire jusqu'à présent, cest que c'est une «cnose 

bulbaire ( D E B O V K , H U C H A R D ) . 

lo D e s c r i p t i o n . - Elle subvient sous forme d'accès durant 
d e s b ^ u T L jours, des semaines, caractérises par les s , mp-

l ô m e s suivant, : b r u s q u c m e n t à 200 pulsations à h t 

d e s s u s ^¡¡¡¿^St^ 
;l peine perceptible; la tension, a r t e r . l est W . fe ^ 
semblablement parce que le cœur e n j a ^ o P 

influence vaso-motrice- d e s b a U o . 
b. Examen du cœur. — En raison ue j 

ments. .a P«<P«*on de la t t S L ^ É ^ 
qu'une sorte de vibration ou ¿ J dans 

d'insuffisance des valvules 

auriculo-ventriculau'es l r a d u i s e n i par de la pâleur, I 

ci Troubles circulatoires ils s e j d é C j d e I, I 

des vertiges, un léger ^ ^ ^ ^ i ^ U o n de h 

a ^ r ^ ^ ^ s dérivent de la » 

S o n artérielle et de la gêne de la circulation. « 

% i L'accès disparaît aussi brusquement qu'il I 

qucs jours, mais pour revemr • » « r g g . 1 L l * * ! 
(des - ^ ¡ ¡ T J Ï Ï ï U 3 5 « » ' " ' r o c h d 

• s » « S r ^ i 

forme d'accès : J A S I C O T a observé un cas dans lequel elle a duré 
§ c i n 1 m o i s s a n s interruption, pour aboutir à l'asystolie termi-

nale; il ne s'agissait donc plus d'une tachycardie paroxystique. 

3 T r a i t e m e n t . — Il consiste à prévenir le retour des accès 
en évitant toute excitation du cœur par les efforts, le surmenage, 
l'abus du thé, du tabac ou du café. Contre l'accès lui-même on 
ne peut employer que les médicaments nervins (morphine, 
belladone, bromure, antipyrine) et la faradisation du pneumo-
gastrique. 

A R T I C L E V I I I w 

P A L P I T A T I O N S 

On désigne ainsi des battements du cœur énergiques et pré-
cipités survenant par accès. 

1 É t io log i e . — Les palpitations constituent un symptôme 
commun à la plupart des maladies du cœur et m ê m e à d'autres 
affections nerveuses et viscérales. 

Les lésions valvulaires du cœur, la péricardite, la myocardite 
et I endocardite, l 'hypertrophie du cœur, s'accompagnent de 
palpitations. 

La neurasthénie, le goitre exophtalmique, la chlorose, l'abus 
du Ubac, du café, du thé et de toutes les boissons excitantes, les 
émotions, les soucis et les chagrins, le surmenage musculaire, 
la croissance rapide les produisent aussi. 

Enfin dans les affections chroniques du foie ou de l'estomac, 
pendant les digestions pénibles, etc., il survient des palpitations 
d origine réflexe. 

2 ' Symptômes e t t r a i t e m e n t . — Les palpitations ne con-
sistent pas seulement dans une accélération et une augmenta-
tion d'énergie des contractions cardiaques ; il faut de plus que 
ces contractions exagérées soient perçues par le malade. La seu-



3 8 0 M A L A D I E S DE L ' A P P A R E I L C I R C U L A T O I R E 

sat ion de gène qui en résulte va ju squ ' à 1 e toul iemenl et s'ac-
compagne parfo is d 'une vive douleur précordiale. 

Le t r a i t emen t consiste dans l ' emploi du b romure de potas-
s ium ou de s t ron t ium, dans l 'appl icat ion d 'un sachet de glace 
sur la région précordiale e t enfin dans l ' admin i s t ra t ion de la 
digi tale s'il y a en m ê m e temps une accélération notable du 
pouls sans hyper t rophie du cœur . 11 faut ensui te s 'attacher à 
rechercher et à t r a i t e r la cause des pa lp i ta t ions : on évitera 
toutes les causes occasionnelles capables de les rappeler (émo-
t ions , exercices physiques violents , etc.) . 

ARTICLE IX 

A N G I N E D E P O I T R I N E 

L'angine de poi t r ine a été décri te pour la première fois par 
ROUGKON e t p a r H E B E R D E H ( 1 7 6 8 ) . 

l o D e s c r i p t i o n d e l ' a c c è s . - L 'angine de poi t r ine a le plus 
souvent un début brusque, sans p rodromes . Elle s'annonce ,«r 
une vive douleur ré t ros ternale , pa r une sensat ion de constfic-
t ion thoracique e t par une angoisse inexpr imable . 

La douleur a son m a x i m u m dans la région p r e c o r d . a l e , ^ , 
est t rès vive. La m a l a d e la compare à une griffe qui le dccbiK 
ou à un étau qui le compr ime ; il se sent t ransperce d ava ' 
a r r ière ou éprouve u n b a r r e m e n t t ransversa l d u n mamelon» 

l ' au t re ( F O T H E R G I L L ) . . 
Elle s'irradie dans toute l a moit ié gauche du thorax et y rs 

m e m b r e supérieur gauche jusque dans le l ' ^ J . f ' f . f ' ^ . 
la i re ; parfois m ê m e c'est dans les doigts que débuté la dou ur 
et c'est de là qu'elle r emonte peu à peu vers la p o f f n n e i l » 

-cœur à la façon d 'une a u r a . Les i r rad ia t ions vers epaule-
testicule, l 'épigastre , le d i aph ragme , les mâchoires , la nuque, 
pharynx, e tc . , sont bien moins fréquentes . 

Une wgome indicible («»»or pecloris), une sensation de 

" A L A D I E S D U M O S C L E C A R D I A Q C E 
3 8 ! 

imminente, accompagne la dou leur - i„ ™ i J 
immobile. Couleur , le m a l a d e reste pâle et 

É f S S E H S — S 
L e C a r a c ^ Paroxystique des accès et la 

S ° n t d C U X ^ ^ — t i q u e s , 

i n t Ï c o s U e ° ? n d r a p a I ' ' a n g i n e d C P ° i l r i n e a v e c l a névralgie 
ion » T ° u cervico-brachiale (points douloureux à la p r S -

^ N I W n ( L t , T r e " a r ° S ^ U e > ™ , a " é v r a l / e T u 

* long du Z }
 8 P , ' e S S ' ° n ^ e S P 8 C e S ™ 

«ngoissan teTe ^ T * * * ** ^ P ^ - n t d 'une dyspnée P o . C T I L ^ I R " P 8 S " " " P ' U S C ° n f 0 n d U e S a V C " ' 'e 

L e , P ' U S S ° U V e n l ' r a n ^ n e d e P ° i t r i n e dérive 

habituels. ' a r l h r i t l s m e e n sont les facteurs les plus 



D , u t r e s fois. 
férenle. Elle f^J.^yZ^ ( C H A R C O T ) , la maladie 
tion nerveuse, comme le tabès, ny TROUSSEAU 

de Basedow ( M A R I E ) , U L ^ ^ ^ ^ ^ X peut être d u e , 
l a considérait ^ ^ ^ T ^ f f e c L âiatkésique : 
une tnio3 ; tcai.on(anpne t a b a g i q " r h u n i a t i s m e . On a 
diabète (VERGELY). LECOKCHÊ les a vus 
vu des accès angmeux chez les goutteux 

alterner avec les accès de goutte n a l t r e u n e origine 
Enfin l'angine de P ^ ' ^ ^ f d affections organiques du foie, de 

m ™ ^ ^ ^ V Ï Ï T Z ^ n A g i t de forra« 
l'estomac, d e l utérus, etc. i. i cardiaques assez éloi-
bénignes, quelquefois même de o u ^ r j , ^ ^ ^ 

d e l ' a n g o r p e c l o r i V a r 

mécanisme de la forme: c q i t a i i o n s > â e larylhraie 

r t i ! connaître le mécanisme. 

4 o A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . -
vent porter : sur le cœur ou ses vaisseaux , 

cardiaque. «niéseniax — Les lésions du cœur el 
a. Lésions du cœur et des taisseaux. h

 e„es ^ 
des vaisseaux - r » 
vent porter sur le myocarde plus ou mo « f f i s a n c c a o r . 
docarde, caractérisées J ^ g ^ J ^ U l et pariétal J 
tique, sur le péricarde dont le* feu Uefc ^ ^ ^ 
devenus adhérents, e n t r a î n a n t ^ la • P _ 
péricardique £ dilataUon, etc. MaisU 
ment des plaques d a l J e r o m e a caractéristique.* 
lésion la plus ¡nportan , ™ ^ £ é c i s S e m e n ( d e s artères cor, 
^ I f f i ^ ^ e n t l'ischémie du muselée, 

diaquê ^ " ^ ^ i â ^ ' ^ u p e l ' o r i g i n e ^ 
Exceptionnellement le retr ci n a i s s e n l de l'aorte, d 

des artères coronaires e point ou d athérorae ac -

s e trouve alors réalise P ^ J ^ S M E l o t i o n d e P O T , , , 
tique (comme ce la i t le cas 

Dans la généralité des cas, les altérations portent sur le trajet 
même de ces p e l l t s vaisseaux (artério-selérose, athérome tc 

S S T ' ' P a r ° i S r i g i d C S ' * "ne diminution 

b. Lésions du plexus nerveux. ~ Les lésions du plexus ner 
veux très nettement démontrées, sont beaucoup S 
queutes. El,es intéressent le plexus cardiaque et les n ' r T q u T y 
aboutissent, le pneumogastrique notamment , sur une étendue 
variable. „ ne s'agit pas ordinairement d'une affection primitive 

u plexus nerveux; mais, comme l'a démontré i J c Z l , 
d u„e les,on qui a son point de départ dans la tunique e x S 

et a .i l C P r S , e ' , P é r i C a r d i t e ' flu™n rhumatismale, e tc . )! 
et qu gagne de proche en proche le plexus nerveux oui lui es 
accole. Cette infiltration, caractérisée au microscope pa la p r o 
hferatmn des cellules rondes, étouffe pour a i n s i ' d i e les é é-
ments nerveux, en amenant par compression leur dégénéres-

5" P a t h o g é n i e . - En somme, parmi les lésions révélées à 
a u u p e , deux sont à retenir surtout : le rétrécissement des 

R R : ; A aeynietpiexus
 c a r d i a q u e - E , , e s s ° n i ^ u » 'a base des théories pathogéniques. 

c i s a s e i l T 7 a S C 1 f ' e - ~ L a n g , ' n e d G P ° ' l r ' n e est due au rétré-
e^sement des artères coronaires. Nous venons de voir quelle 
était la fréquence de leurs lésions. 

Le rétrécissement des deux artères coronaires, artères nourri-
FISAM H TT ^ P e r m e t l a n t P , u s W ™ aPPort sanguin insuf-
iiTffi' „ , aboutir à l'ischémie du myocarde, à sa nutrition 
«suffisante. Mais on comprend bien qu'en raison de la variabi-

l o u i o l 7 r ' n a à p r 0 d u i r e ' I e m u s c l e c a r < haque n a pas 
"oujours les mêmes besoins. Telle quantité de sang, qui pen-
dant le repos est largement suffisante, cessera de l'être dés que 

h circulation ^ ^ e f f ° r l ' * * m ° i n d r e ° b s t a c , e à 

comprend ainsi pourquoi c'est à l'occasion d'une fatigue, 
l ' accèsT ' UD,e é m o t i o n - après un repas copieux, qu'éclate 

<i angme de poitrine, par un mécanisme analogue à celui 



de la claudication in termi t tente par rétrécissement des artères 
i l i a q u e s (POTAI.N). 

La douleur, l 'angoisse qui l 'accompagne dépendraient de cette 
iscliémie brusque, qui i r r i te les te rminaisons nerveuses dans le 
muscle cardiaque, i r r i ta t ion qui, se répercutant sur le centre du 
pneumogastrique, peut produire par voie réflexe l ' a r rê t définitif 
du cœur en diastole. 

On objecte à cette théorie : 
1" Les cas d 'angine de poitrine'où l 'autopsie n 'a révélé aucune 

al térat ion des coronaires, à quoi les part isans de la théorie ré-
pondent que dans ce cas le syndrome relève d'un rétrécisse-
men t spasmodique e t non plus organique ; par exemple, sous 
L'influence de la nicotine, dont C L BERNARD a montré les pro-
priétés vaso-constrictives, ou encore dans certains états névro-
pathiques réal isant ainsi une ischémie fonctionnelle du myocarde; 

2° Les cas de rétrécissement des coronaires sans angine de 
poitrine ; ma i s dans ces cas il s 'agit plutôt de lésions partielles 
n 'ent ra înant l 'ischémie que dans un terr i toire restreint du myo-
carde. de lésions des coronaires sans rétrécissement, ou de 
lésions compensées par leur unilatérali té, l 'autre coronaire exer-
çant la suppléance. j 

b. Théorie nerveuse. — L'angine de poitrine est due à la ne-
vrite du plexus cardiaque. Cette interprétat ion est basée sur les 
autopsies qui ont montré à LANCEREAUX, I ' E T E R , etc., des lésions 
du plexus. Elles dérivent d 'une ar tér i te aiguë ou c h r o n i q u e ayant 
amené la lésion du plexus par contiguïté, ou bien elles sont pri-
mitives. S'agit-il d 'une névrite, l 'angine de poitrine peut abou- ; 

t i r à la m o r t : s agit-il au contraire d'une simple nevralg.edu j 
plexus, elle se t radui t cl iniquement par une f o r m e benigne (an-
gines de poitrine réflexes, nerveuses, toxiques). Les connexion 
du plexus cardiaque nous expliquent comment sa névrite W j 
produire tous les phénomènes de l 'angor, notamment la djsr 
née, la douleur cardiaque, ses i r radia t ions à distance («na» 
moses avec le phrénique, le plexus cervical, etc.), et 1 arre 
cœur, enfin le spasme des coronaires . Tout ce com plexus syœr 
tomat ique a été expérimentalement réalisé par Fr . F r * * 
produisant des excitations de la face interne de l'aorte, m 

reusement cette névrite du plexus cardiaque a été assez rarement 
constatée, sur tout isolément et sans lésion des coronaires 

Il est d 'ail leurs irrat ionnel d'assigner à l 'angine de poitrine 
une pathogénie toujours identique. 11 est fort vraisemblable 
comme I admet HCCHARD, que les cardialgies, les fausses angines' 
dérivent d 'une s imple névralgie du plexus cardiaque. Quant à 
la véritable angine, celle dont on meurt , elle résulterai t de l'obli-
tération des artères coronaires. Il n'est pas impossible que cer-
tains symptômes comme la douleur et les i rradiat ions, relèvent 
de la lésion du plexus. 

6 P r o n o s t i c . - II est toujours grave, surtout dans le cas de 
lésion organique du cœur et de l 'aorte : un accès peut alors se 
terminer par une syncope mortelle. 

7° T r a i t e m e n t . — Le t ra i tement diffère pendant les accès et 
dans leur intervalle. 

a. Pendant l'accès, il faut faire respirer au malade quelques 
gouttes de ni tr i le d 'amyle versées sur un mouchoir ou sur une 
assiette : ce médicament agit comme vaso-di latateur; une injec-
tion sous-cutanée de 1 cent igramme de morphine amène une 
se dation marquée des phénomènes douloureux. 

b. Dans l intervalle des accès, et pour prévenir leur retour, on 
a recours a la t r ini t r ine (111 gouttes par jour de la solution au 
centième), à l ' iodure de potassium ou de sodium longtemps con-
tinue à faibles doses (0,50 à 1 gramme) . Le tabac, le café, l 'al-
cool, les fatigues et les excès de table doivent être soigneuse-
ment évités. Le régime lacté mitigé constitue un adjuvant utile. 

••«Èas », PAIB. 1U _ 4 , ^ 



C H A P I T R E I V 

M A L A D I E D E S V A I S S E A U X 

Los maladies des vaisseaux comprennent : 
lo Les maladies des ar tères en général ; 
2° Les maladies de l 'aorte : 
30 Les maladies des veines en général ; 

X S t x & ï î x s s ? * 
q u l i r r a p p r o c h e beaucoup de celle de l anévrysme aortique. 

A R T I C L E P R E M I E R 

A R T É R I T E S A I G U Ë S 

Nous réunissons sous ce titre 
des artérites aiguës périphériques. Leur descr.pt.on » , 

seule diffère. 

É t i o l o g i e e t 

j i . e s , c ' e s t - à - d i r e l é s i o n de 
d 'une embolie artérielle ou ^ ^ p a g a U o 
voisinage sont des arte& a u c ours de h 
ladies générales infectieuses suppuralion 
variole à la période d'éruption ou plus ra rement w 

* dans la variole 

O c u l a i r e -
dans l'érysipele ( S E L T E R ) , dans 

( G . de Mussv). Dans les cas de septicémie puerpérale. T C B X E R a 
vu des ulcérations de l 'aorte. L artérite de l'influenza a été signa-
lée par L B Y D E N et G U T T M A N , par B O X D E T , GA.NGOLPHE, etc. Enfin, 
certaines artéri tes syphilitiques peuvent avoir une marche aigu.-. 

a. Constatations bactériologiques. — Le pneumocoque a été 
vu par CrzzAxrri, le baci I I us anthracis par O L I V E R , le bacille 
d'Eberth par R A T T O N B , le bacille de Koch par F L E X K E R , le strep-
tocoque par B O I N K T . 

Ces agents pathogènes agissent directement par leur présence 
ou par leurs produi ts solubles. Mais l a r t é r i t e n'est pas forcément 
causée par le microbe qui a produit l'affection pr imit ive; il peut 
s'agir, d 'autres fois, d'une infection secondaire: ainsi dans un 
cas de thrombose artérielle chez un tuberculeux observé par 
VAQUEZ, on n'a pas trouvé dans les tuniques artérielles le ba< ille 
de Koch, mais le streptocoque. 

b. Expérimentation. — Les artérites infectieuses aiguës ont pu 
être reproduites expérimentalement; ces expériences ont porté 
surtout sur l 'aorte, mais sont applicables A la pathogénie des 
autres artérites. 

GILBERT et L I O N 1 , après avoir t raumatisé la membrane interne 
de l'aorte au moyen d'une tige de fer aseptique, injectent ilaus 
une veine une culture de lucilie d'Eberth et constatent, en sacri-
fiant l 'animal hui t jours après, que l 'aorte présente sur sa face 
interne des végétations analogues à celles de l 'endocardite ou «les 
aortites aiguës. 

T H É R È S E - , en injectant dans les veines des cultures complètes 
ou filtrées de colibacille, de bacille de Lôffler. de streptocoque 
ou de staphylocoque doré, a pu provoquer la formation de lé-
sions prédominant autour des vasa va so rum. La présence des 
toxines séparées de leurs microbes producteurs est donc parfois 
susceptible de produire l artéri te aiguë. 

G B O C Q 3 , de Bruxelles, a pu également reproduire l 'aortite aiguë 

' GILBERT et Lios. Artérites infectieuses expérimentales. Soc. biolo-
gie, 1889. 

* THÉRÈSE. Thèse de Paris 1893. 
' Gioco. Arch. de mèri, expér.. octobre 1894. 



en associant le t r aumat i sme et l ' infection, qui n'agissent guère 
isolément . . . . 

En somme, ici comme pour les endocardites aiguës, une des 
premières conditions de réussite de cette expérience est le trau-
matisme préalable de la paroi vasculaire. destiné à provoquer 
la localisation des agents infectieux introduits dans le torrent 
circulatoire. Nous verrons d'ailleurs, en étudiant l'anatomie 
pathologique, que les artéri tes aiguës se greffent fréquemment 
sur des lésions anciennes des artères dont on peut retrouver la 
trace à l 'autopsie. G I L B E R T et L I O N s o n t cependant arrivés à pro-
duire directement l 'aort i te chez le lapin, sans traumatisme 
préalable, par inoculation d'un microbe spécial, découvert par 
eux dans un cas d 'endocardite chez l 'homme. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Quel que soit le vaisseau inté-
ressé il se distingue par sa dilatat ion, sa friabilité et 1 augmen-
tation d'épaisseur de ses parois. Au niveau de l 'aorte, la lésion 
est constituée à son début par l 'apparition de plaques gelat.m-
formes. Ces plaques, d'étendue variable, agminées ou .solees 
forment à la surface interne du vaisseau un r e l i e f appréciable à 
j*œil et au toucher. Leur consistance est molle ; elles sont trans-
lucides comme la gelée et leur imbibition par la matière colo-
ran te du sang leur donne une teinte rosée. Dans les cas recen 
elles f o r m e n t parfois à la surface interne du vaisseau des groupe, 
de taches rosées surélevées dont l 'aspect rappelle ce u. dune 
éruption d'urticaire. Leur dégénérescence graisseuse est très pré-
coce: elles constituent une lésion d 'a lbérome qui n a pas le temp> 
d'évoluer. Elles ne ta rdent pas à se couvrir de végétations .bn-
neuses dont la présence est un gros danger, car ces coagula-
s a n g u i n e s , constamment battues par le courant sanguin, pour 
vont aller former au loin des embolies disséminées. 

Histolôgiquement, la plaque gélat in.forme est constituée p 
un épaississement de la tunique interne ; cette tuniqu est , <• 
t r i e par des cellules rondes en séries p a r a U e l e s s é p a r e e deU 
lumière du vaisseau par une mince couche, restee à peu pr* 

nTe' am e icroscope montre aussi des lésions prédominantes au 

niveau des vasa vasorum. Ce sont eux qui, par les lésions d'en-
da rte rite qu ils présentent, et par le rétrécissement ou l'oblité-
ration qui en sont la conséquence, jouent le principal rôle dans 
la production des plaques gélatiniformes. 

Sur les vaisseaux de moyen et de petit calibre, comme les 
artères des membres et celles des organes viscéraux, les lésions 
de 1 artérite aiguë peuvent aboutir à l 'oblitération, après un 
rétrécissement concentrique de la lumière du vaisseau et la for-
mation d'un thrombûs. 

D'autres fois, la lésion est localisée à un point restreint de la 
circonférence du vaisseau (<mérite pariétale), de telle sorte que 
les phénomènes d'obstruction sont très atténués. 

3 S y m p t o m a t o l o g i e . — Nous n aurons en vue que les arté-
rites des membres et les aort i tes; ailleurs, les symptômes cli-
niques de l 'artérite aiguë se confondent avec les symptômes des 
maladies des organes auxquels ces artères se distribuent. 

a . Artères des membres. — Prenons par exemple l 'ar tér i te 
typhique. 

Elle se produit ordinairement dans la convalescence de la do-
thiénentérie et f rappe plus souvent les artères des membres 
inférieurs, de préférence la tibiale postérieure droite. Son début 
s annonce par une douleur progressive exagérée par la marche, 
la station debout, la pression localisée. On met facilement en 
évidence un point douloureux en arrière de la malléole interne. 

En même temps, le vaisseau devient plus apparent et même 
présente à chaque systole des battements d'une amplitude exa-
gérée, contrastant avec la diminution locale de la tension san-
guine, qu'on peut directement constater au sphygmomanomètre: 
ces battements exagérés traduisent la paralysie du vaisseau, la 
perte de son élasticité. Dans une deuxième phase, la tension 
sanguine et l 'ampli tude des battements artériels diminuent pa-
rallèlement jusqu'à l 'abolition : c'est que l'obstruction artérielle 
est constituée. La palpat ionne révèle plus alors sur le t r a je t du 
vaisseau qne la présence d'un cordon induré. Les effets de l'obli-
tération ne se font pas a t tendre ; elle se t radui t par un gontle-
ii) eut modéré du membre , par l 'abaissement de la température 



locale, el enfin par la gangrène. Débutant par l 'extrémité du 
membre , elle remonte plus ou moins ba*it : sèche elle abouti! à 
la momification ; humide, elle se complique de septicémie. 

b. Aorte. — Le début est ordinairement lent. Quelquefois 
brusque, il s 'annonce par des douleurs, une sensation de cons-
t.riction rétrosternale, de barre, de brûlure ou d'oppression in-
définissable. 11 peut simuler l 'asthme, ou encore s'accompagner 
de palpitations douloureuses que les malades comparent à des 
coups de mar teau frappés derrière le s te rnum. Ces sensations 
douloureuses s 'accompagnent de dyspnée, de toux sèche, quin-
teuse, dont F R . FRANCK a mont ré l'origine réflexe. Quand il y a 
des infarctus pulmonaires, les quintes peuvent être suivies du 
rejet de crachats hémoptoïques. II y a quelquefois de la dysphagie 
douloureuse ou des vomissements réflexes. Le faciès est pâle et 
angoissé. 

Les carotides bat tent violemment. Les deux pouls radiaux 
sont parfois inégaux. La dilatation de l 'aorte se t radui t par l'élar-
gissement de sa mat i té et l'élévation de la sous-clavière droite 
qui dépasse quelquefois alors le bord, supérieur de la clavicule. 
Au cœur, le deuxième brui t est dédoublé ; ou bien, il v a un 
souffle diastolique à la base. Le premier bruit est prolongé. 

On note enfin quelquefois des signes de péricardite sèche delà 
base, c'est-à-dire un frottemenl var iant d'intensité suivant la 
pression exercée par le stéthoscope ou les changements de posi 

t ion du malade. 
L'état général offre assez d'analogies avec celui des endocar-

dites infectieuses. . 
La mort peut avoir lieu : a) par aggravation de l 'état générai 

et des phénomènes infectieux ; h) par asystolie quand il y a des 
lésions d'endocardite concomitante : c) au milieu du complexe 
svmptomatique de l 'angine de poitrine quand les lésions se pro-
pagent à l 'ouverture des coronaires; d)elle peut être due encore 
à une complication telle que la névrite du plexus cardiaque 

P E T E R , LANCEREAUX) , la névrite du récurrent , 1 œdeme pu mo-
naire (HUCHARD) et des embolies dont le siège fait la gravite. 

4 > - D i a g n o s t i c . — On ne confondra pas l 'artérite a i g u ë des 

memb e avec la phlébite dans laquelle les pulsations sont con-
servées et qU I s accompagne d'un œdème beaucoup plus prononcé 
avec embobe qui débute brusquement sans . b r o m e s . enfin 
avec les abcès sous-périostés de la dothiénentérie 

J ^ n / T ' 1 * ^ P 7 n 0 S , Í C D ' e S l P 8 S s e u , e ™ » l imméd ia t e ; en 
H Z t , PaK-SagS 6 5 , é S Í 0 D S ' ' a C h r 0 n i c U é ' l e ' » a , a d < * ¿ « I 
succomber, bien des années après, à des accidents d'angine de 
poitrine ou à la rupture de l 'aorte. 

6" T r a i t e m e n t . - Il se résume dans le trai tement de l 'infec-
tion generale, dans le repos et dans l 'éloignement de toutes les 
causes susceptibles d'élever la tension artérielle. 

A R T I C L E I I 

A R T É R I T E S C H R O N I Q U E S 

Ce court chapitre contient surtout des notions d'étiolosie el 
<1 anatomie pathologiques générales : l 'aortite chronique, en rai-
sp" ¡a l 5 ' 5 " n p 0 r t a n t s s ymplômes cliniques, mérite un chapitre 

1" Ê t io log ie . — Les artéri tes chroniques peuvent dépendre 
« «ne maladie infectieuse : c'est le cas pour les artéri tes syphi-
tlm t u b e r c u , e u s e s et pour celles qui se manifestent îon"-
^ p s après la fièvre typhoïde {LANDOUZY et SIREDEV) ; mais la 
P upart d entre elles reconnaissent une origine toxique. Cette 

ox.cat.on peut être d'origine externe (alcoolisme, saturnisme, 
j a g i s m e ) ou d'origine interne (goutte, diabète, sénilité, sur-
| «nage etc.). PETER appelait l 'athérome «la rouille de la vie. » 
- r» e de ces intoxications ou auto-intoxications a été diverse-

ment compris. Pour les uns, les substances toxiques circulant 
d aub- ° r g a " , S m e v o n l , é s e r directement la paroi artérielle ; pour 
néri 7?'. e " e s d e te>'minent d'abord un spasme des vaisseaux 
i pnenques avec élévation de la tension artérielle : la lésion 
panique ne serait que consécutive 



2o A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - P a r m i les a r té r i tes hro , 
nues nous é tudierons l a t h é r o m e , l 'a r téno-sclerose , l a . t en le 
syphili t ique, l 'a r tér i te tuberculeuse e t la dégenerescence amj-

^ T ' A t h è r o m e . - L a thé rome se localise sur tout a u niveandes 
coudés et des courbures des ar tères , à leurs points de i urcat,;,„ 
et lorsqu'elles sont en contac t avec un plan osseux (lois de l 
TE ). Sur l 'aorte il occupe sur tou t la crosse et a p r U e « 
du aisseau, a u voisinage de sa b i furca t ion . L a o H e a ^ r « 
teuse est parfois t r ans fo rmée en -m tube ™ 
gul iè rement bosselé ; si on l 'ouvre, on voit sa su i f ac . nU 
parsemée de plaques j a u n â t r e s qui cent,serment ime i M * 

et d 'acides gras ; ce sont les plaques alhemmteuse ^ » 
sent diverses évolut ions. Lorsque ,eur , ontenu s h p ; -
fo rmer des embolies dans tous les organes : 
m e n t envahie par le sang qui lui communique ^ j ^ g j 
o u bien ce contenu se calcifié, e t la ^ S l Z ^ m ^ 
remplacée par une plaque calcaire, analogue à «me -<4 
d'œuf : dans cer ta ins cas, l ' aor te est ^ - , 
ques . On a décri t de m ê m e des plaques chond.o .des et m 

œ l « siègent dans la tunique ^ U 

l imi te de celle-ci et de la tun ique » ^ . î g . " ^ ® ^ 
t ie. Les a r tè res de moyen ou d e p c U t c a d . e s o n t c 
t r è s modifiées par l ' a t h é r o m e : elles s i ndu ren t et 
i r régul ièrement rétrécies. ¡1 n'est que cofc 

Qu'est-ce que l a thé rome ? Pour ..„une 
séeutif à l ' a r té r i t e aiguë et la plaque a thé roma teus^n e-
mé tamorphose de la plaque gè la t imforme g / j ^ g U 
H. MAa-rm, c'est une dégénérescence consecut e a 1 en 
obl i térante des vasa vasorum, qui compromet le 
la paroi ar tér iel le . malformatio» 

b . Artériosclérose. - L ' è r I É r f w f c W * g » * x , * > 
fibreuse de la paroi des ar tér ioles . Depuis Guu- e t 
l 'ont décrite sous le nom ^ t é n o c a p M a r y ^ o 
bitué à la considérer comme la cause des lésions *clcr - j 

divers organes et pr incipalement du cœur et du rein • soit q u e 

1« sclérosé par t ie de la paroi ar tér iel le s 'étende de p r o d e en 
proche e gagne le parenchyme de l 'organe (sCerose p7^a J u 

a s soit q u e l a l é s i o n des a r t é r io lesen e n t r a v a n t . a c i r c u l â t ^ 
la nutr i t ion de l 'organe finisse pa r provoquer sa d é g é n é r é ^ 
et sa sclérose (sclérose dystropkique) ; dans ce dernier ca c ï l 
les régions les plus éloignées des vaisseaux qui souffrent le 2 s 
de I « h e m » et sont les p remiè res lésées, con t r a i r emen t a « 
qui se passe dans la sclérose périvasculaire. Cette théorie ne 
doit pas ê t re général isée ; on conçoit en effet qu 'une m ê m e T u s e 
le sa turn isme par exemple, puisse léser à la fois le pa renchyme 
ena e ses a r t è r e s : ces deux ordres de lésions peuvent é v T e r 

parallèlement sans que les unes soient sous la dépendance des 
autres. On a vu p lus h a u t que cer ta ins auteurs faisaient dépendre 
l a thé rome de l 'ar tér iosclérose des vasa vasorum. mais il f a ^ 
ajouter qu , l n r a pas un r appor t forcé ent re les lésions des 
grosses ar tères et celle des artérioles ; ces dernières pour ron t 
être saines chez un ma lade dont la radia le est t rès indurée 
J^Arténte syphilitique - L 'a r té r i te syphil i t ique affecte une 
prédilection marquée pour les vaisseaux de la base du cerveau 
surtout pour les s y r i e n n e s et les vertébrales ; mais les ar tères 
des membres n'en sont pas tou jours exemptes et on a d m e t de-
puis W E L C H , que la p lupar t des anévr ismes de l ' aor te ont une 
'»ngine syphili t ique. D'après H E C B X E R , l ' a r tér i te syphi l i t ique dé-
bute par une endar té r i t e ; d 'après L A N C E R E A U X , au cont ra i re , par 
une pé r i a r t én l e ; l 'obl i térat ion artér iel le qui résul te de cette 
es'on, probablement mixte et diffuse, n ' es t pas tou jour s circu-
a.re, mais peut f o r m e r une sorte de bourgeon par ié ta l qui ne 

'ai que restreindre le cal ibre du vaisseau. 
' ^ n t e tuberculeuse. — L 'a r té r i te tuberculeuse revêt un 

r Z ? ï ï 6 d Û 3 U d é p ô t d c s l u b e r c u , < * dans la paroi a r té -
. h l l e e s t su r tou t f r équen te dans les poumons tuberculeux 

au niveau des cavernes où elle donne naissance aux anévr ismes 
ia rup ture dé te rmine une hémoptysie foudroyan te (ané-

vrismes de R A S M Ù S S E N ) . ' 

Ê . - , H ? 9 ï ï r e S C 1 n C e """J1™1*- ~ La dégénérescence amyloFde 
' -"Hsurtout les ar tères viscérales: son étude sera fa i te avec 
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celle du foie amyloïde et du rein amylo ïde . Signalons encore 
l a dégénérescence graisseuse e t l a dégénérescence lujaUnc d e s 

ar tères . 

30 S y m p t o m a t o l o g i e - - L ' a thé rome artér iel se t r adu i t par 
des modif icat ions appréciables des ar tères pér iphér iques : ^ r a -
diale est sinueuse, rigide, elle roule sous le doigt au lieu de se H 

F i g . 5 7 . 

P o u l s a t h e r o m a t o u s . 

(Le sommet de la pulsat ion e s t remplacé p a r un plateau.) 

laisser ap la t i r c o m m e une ar tère n o r m a l e ; 
présente l'on fai t compare r à une trachée « • 
si tés sont appréciables à la vue ; elles s 
tolc e t l 'œil peut suivre à t ravers l a peau cette soi te de reP 

" Ï t m é r a l e présente des modif ica t ions analogues; la * » * 

raie est sai l lante et s inueuse. , a r^térisU(P'e- l f 

Le iraccsp/iygrnograpAigiiedupouls radial es tcarac te r^uT 1 j 
sommet a r rondi de la pulsa t ion est remplace ici P a r P 

teau horizontal par su i te de la perte de l 'élasticité ar tér iel le 
(fig. o/}. La pression ar tér ie l le est augmentée 

L'obli térat ion des ar tères du cerveau produit le ramoll issement 
cérébral : incomplète , elle se mani fes te seu lement par d ï T c c i 
dents vertigineux (vertige des arlérioseléreux . L ' o b l i t a U o n 
.incomplète des a r tè res des membres donne naissance à a s n 

sation de doigt m o r t sur tout dans le petit doigt, a des c ranmes 

ni<• • ° , a u l c ' U '1 ^ e n m u e n t e . Voici en quoi consiste ce der 
rnei phénomène : pendant la m a r c h e s e produit b rusquement 
une c rampe douloureuse d'un des membres i n f ^ r s avec i m -
potence fonct ionnel le absolue; on suppose que l i n i g a u l n s a n -
guine, suff isante à l 'état de repos, devient i L u f f i s a n S pendant 

r ^ o v T ^ T ' • ' ° l j l i t e , a t i o " « - P ' « ! « p rodui t une gan 
grène localisée, e n t r a î n a n t la chute d 'un ortei l , p a r exempte! 

t n f m , dans les d. vers parenchymes, l 'artério-sclérose se traduit 
par des symptômes var iables avec chaque organe : symptômes 
de la n e p h n t e interst i t iel le , des cardiopathies artériel les, et, 

T r a i t e m e n t . - Il se résume dans le régime lacté et l ' ad-
ministration prolongée de l ' iodure de potassium ou de sodium. 

A R T I C L E I I I 

A.ORT1TE C H R O N I Q U E 

L'étiologie de l ' aor t i te chronique a été exposée au chapi t re 
piecedent; ici nous aurons seulement en vue ses symptômes 

' o n n e s cl iniques et son t r a i t emen t . 

1 S y m p t o m a t o l o g i e . — L'aor t i te chronique débute insi-
leusement par l 'un quelconque des troubles fonctionnels que 

nous allons énumére r . 

-1 . SIGNES FONCTIONNELS. - Ce sont pour la p lupar t des phéno-

' Consultez BUREAU. Thèse de Paris, 1894. 
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mènes traduisant l ' irritation de la membrane interne de l'aorte 
ou des filets nerveux du plexus cardiaque. 

a Douleur. - Elle affecte plusieurs types : palpitation* dou-
loureuses. douleur rétrosternale comme dans rang,ne de P o , 
¿ Z avec sensation de mort imminente et irradiations vers le 
membre supérieur gauche; d'autres fois, irradiations ép.gas-
U-iques, constriction laryngée, etc. Ces douleurs s u r v i e n t par 
accès et s'accompagnent d'accès d'oppression. 

L'aorte est douloureuse à la pression, si on appuie le do.gt 
c, , r le deuxième espace intercostal droit. 

b Troubles respLoires. - Les malades présentent des acce 
de toux ou de dyspnée. Tantôt c'est une dyspnée d effort qui peut 
relever pour une part de lésions valvula.res concomitant, 
tantôt la dyspnée survient sous forme d'acc s simulant m 
(tes asthmatiques ( p s e u d o - a s t h m e aortùjue) Ils surviennen 
«référence la nuit : le malade est réveillé en sursaut peu de 
temps après s'être endormi, par une dyspnée subite et intens, 

VF L ;ori«ine réflexe de ces accès dyspnéiques est démon 
L origine i c produisant chez tes an.niaui 

les expériences de Y K. T R A M A . M p s l i r f a r e interne de 

W . c o m p l e l d . 3 — - J « S T â J 

^ f c n s d'autres cas tes a c c * » » 

naire aigu (voy. livre IV). 

c. Troubles digestifs. _ Les digestions sont pénibles parfoi, 
interrompues par des vomissements ' 1 

Indépendamment de ces symptômes tes m„,ades é p r 0 U v e D l 
Mirtout lorsqu ils passent de la position couchée ou J g T h 
station debout, des étourdissements et des v e r t i g ë s T a u ^ , ^ 
part.e par 1 msuffisance-aortique ou par des l é s i o n ^ " res 
ncephabques. probablement aussi par des troubles r f f i e fe î 

I innervation vaso-motrice. 

« . TE PHYSIQUES. - L - i n s p e c t i o n mont re des batten nt s 
exagères des artères du cou. 11 existe de plus dans la région -
•laviculaire un empâtement quit tent à la fois de l 'œdème e t 1 
l.|.on,e pseudo-lipomes S^claviculaires de P O T A J T L E J , T 

aux l i a ^ X montre que l 'ombre de l 'aorte est „„¡VormémVnt 

A la palpation on sent la pointe abaissée; 1e cœur hyper-n> 
C. b a Le pouls est tendu L'aorte est a c i ' i le 

au doigt enfoncé dans sa direction au-dessus et en a r r ï i T ^ 
fourchette s ternale ;ses battements son, nettement p e n * p t i h l 
Enfin, par suite delà dilatation aortique, la s o u ^ l ^ Z , ' 
I". affleure à l é t a t normal 1e bord supérieur de 1., c l a ï c u te te 

dépasse ,ci notablement, et on sent ses pulsations à i o , , 
t'me res au-dessus ( F À U R K . Arch. yen. de W . . 1874] ~ 

, a i n a t i W ^»-tique est élargie; eUe'dépass, », 
m a l e d V , ' l ' n U , n - E , , C n e " e U t 6 t r e -«»fondue ave- la 
Z I ' ™ ' , l U m e U r q U e , C O n < ^ d u "îédiastin à -ause d- , 
forme spéciale comparée par I'OTALV à un casque 

A I auscultation, le premier bruit est souvent dédoublé 

¡1 7siZZ\ b r u U " r é s e n l e a " f 0 - v e r a o r t i « u e u n * * * 
• est remplacé par un souffle diastolique s'il y a insuft. , „ ' 
des sigmoides aortiques. 3 U , î " l " , s " " l > 

s Z ^ V ° , 1 U t i 0 n ' ~ L a , , , 0 r l S H m e » 1 s o i t dans 1 asystoKe par 
: , concomitantes, soit au . „ l ieu 

I X H , e U n g , n e d C P ° i t r i n e - Q « # « e f o i s la mort su», ^ 
résulte d une rupture de l 'aorte ( B R O I ARDEL). 

T r a i t e m e n t . C'est d'abord celui des cardiopathies hro-
N T J X A ' ' «A- R O D E , U. — *• CDIL «O 



niques - l ' induré de sodium à faibles doses el le régime lacté 
mitigé en constituent la principale indication. Il faut ajouter les 
révulsifs, les émissions sanguines, le t ra i tement des accès «1 an-
gine de poitrine (morphine, nitri te d 'amyle. trinitrine) et celui 
de l'asystolie (voy. p. 328), quand ils sont indiques 

1, alcoolisme, le surmenage physique et cérébral seront soi-
gneusement interdits. 

A R T I C L E I V 

A N Ë V R I S M E S D E L ' A O R T E 

Lanévr i sme ou anévrisme aortique ( * v e > p W , dilater) est 
une dilatation localisée de l 'aorte. 

1 É t i o l o g i e . - Les causes de lanévr isme de l 'aorte sont 
toutes celles qui affaiblissent la résistance de la paroi de 1 aorte; 
elles se confondent donc avec les causes des aort . tes aiguës ou 
chroniques (maladies infectieuses, paludisme, etc.). Il existe 
une certaine indépendance entre l anévrisme et l 'atherome aor-
tique Une par t impor tan te doit être altribuee à la syphilu, 1«. 
appara î t comme cause directe de l anévrisme dans un certain 
nombre de cas. Les professions pénibles, le s u r m e n a g | | 
èfforts répétés, les émotions et les chagrins sont autant de 
causes adjuvantes . 

2» A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - L anévrisme aortique. le 
, l u s souvent unique, est caractérisé par une dilatation locahs* 
Se ce vaisseau. Elle intéresse surtout sa portion ascendante 
a c r o s s e aortique. beaucoup plus rarement la 

dante ou la portion abdominale. Cette dilatation est tant 
" Z t a i t ( C e s t f d i r e latérale et lornianUP 

sac appendu a la paroi vasculaire). tantôt enfin h é m | p l - ^ 
ou cupuliforme On appelle anévrisme d o u a n t « h u £ . « | 
formé par Pépanchement sanguin entre la tunique mUrnçM* 
forée e t la tunique moyenne ; anévrisme faux ou • « 
chement sanguin dans le tissu cellulaire qu, entoure l a o r t ^ 

cette dernière variété est toujours consécutive à un anévrisme 
proprement dit ou à une rupture de l 'aorte. Les symptômes que 
nous exposerons plus loin visent uniquement les trois premières 
variétés. 

Fig. 38. 
»• anévrisme fusiforme. — 2, cupuliformc. - 3. ..tcciformc. — *, di", ,|„a„i 

L anévrisme détermine des modifications profondes des organe 
voisins, auxquels il adhere d'abord, et qu'il finit par user et 
détruire : ces al térations nous expliquent comment l anévrisme 
'«Ut par s 'ouvrir au dehors en perforant les os de la paroi th..-

racique, ou par communiquer avec une cavité splanchnique telle 
lue la plèvre, les bronches, la trachée ou l'œsophage. — Il 
' «existe souvent avec une insuffisance aortique. 

La paroi de l 'anévrisme est formée par les trois tuniques 
ar cneUes, mais très modifiées; le microscope ne montre que 



des couches de cellules plates « séparées par une substance vague-
m e n t fibrillaire ». ( C O H M L e t R A . W I E R ) . Les fibres élastiques qui 
entrent dans la constitution de la tunique moyenne et forment 
¡ élément résistant de la charpente artérielle ont ici disparu : o n 

ne les retrouve qu'aux extrémités du sac. Ceci nous explique 
très simplement la format ion de l 'anévrisme; il résulte .lune 
altération limitée de la paroi artérielle qui intéresse surtout la 
tunique moyenne, la plus résistante. Malheureusement cette 
lésion primitive, point de départ de l 'anévrisme, est encore bien 
mal connue : LANCEREAUX la considère comme une aortite en 
plaques; tout ce qu'on sai t , c'est qu'elle est distincte de l'athe-
rome : il est remarquable en effet de voir habituellement 1 ane-
vrisme coïncider avec une intégrité relative du reste du systeme 

artériel . . 
La cavité de l 'anévrisme est tapissée de caillots fibnneux 

strat if iés; ils constituent u n processus de guérison spontanee 
qui demeure presque toujours incomplet. 

30 S y m p t ô m e s . - L'anévrisme de l 'aorte se révèle par deux 
sortes de symptômes : les uns, qui sont plus bruyants qui att.-
rent l 'a t tention, sont des signes de compression; ils indiquent le 
développement d une tumeur dans le médiast in et traduisent la 
souffrance des organes contenus dans cette cavité. Les autres 
signes physiques, ordinairement moins apparents , demandent 
être m é t h o d i q u e m e n t recherchés par le clin,c,en; ,1s indiquent 
que cette tumeur est un anévrisme. 

Signes de compression et signes physiques peuvent exiler 
isolément, bien que ceux-ci soient ordinairement plus tardifs. 

A S IGNES DE COMPRESSION. - Tous les organes situés dans le 
médiast in peuvent être comprimés, et, pour ne rien oubher 
faudrai t tous les énumérer (voy. le tableau ci-dessous): m * > 
nous parai t plus conforme à la clinique d'étudier s u « s s , v -
les principaux troubles qui résultent de le-^ compress-on -
,0 troubles de la sensibilité (la douleur); 2« troubles de la 
tion (la dysphonie); 3- troubles respiratoires lia ^ P » 
40 troubles de la déglutition œsophagienne (la d y s p l i ^ . 

5" troubles circulatoires; 6° troubles pupîllaires mvosis 
mydriase). J ou 

Nerveuses Du phrénique 

Vasculaires. 

Splanchniques 

TABLEAU SYNOPTIQUE DES PRINCIPALES COMPRESSIONS 

DANS L'ANEVRISME DE L'AORTE THORACIQIE 

.Névralgies intercostales. 
Des nerfs spinaux ' Douleurs rachidiannes. 

/ Douleurs dans le bras et 
la main. 

Du plexus cartlia- \ Angine de poitrine. 
1 u e Ì Douleur precordiale. 

Douleur diaphragmalique 
^ et à la pression sur le 

trajet du nerf phrénique. 
I Hoquet. 

Paralysie da diaphragme. 
Paralysie de la corde vo-

lte pneumogastri- l cale gauche (dv.-nbo-
que ou d'un récur- nie!. 
r e n t / Spasme unilatéral ou bi-

latéral (dyspnée). 
Du sympathique . . . Inégalité pupiUaire. 
De I artère pulmonaire (développement de la tu-

' berculose dans le poumon gauche). 
¡ De la veine cave supérieure (cyanose, œdème de 
\ la face). 

( Trachéale. Dyspnée avec cornuge. 
Bronchique. Dyspnée moindre; souffle bronch ique. 

. ou obscurité du murmure vésicuiaire du eût«; 
f correspondant. 

Œsophagienne. Dysphagie. 

a. rroubles de la sensibilité. — La compression des nerfs 
rachidiens se t radui t par des névralgies intercostales, par .les 
u ou leurs irradiées dans le bras, l 'avant-bras, la main et surtout 
'e long du nerf cubital . Celle du phrénique se t radui t par la 
douleur tout le long du t ra je t de ce nerf et vers les attaches du 

laphragme. La compression du plexus cardiaque donne nais-
sance à tout le complexus symptomatique de l 'angine de poi-
ane ; douleur précordiale intense, pongitive, angoissante, irra-
ialions dans le membre supérieur gauche, sensation de mort 



imminente . Parfois enfin surviennent des accès de palpitations 
douloureuses. 

b Troubles de la phonation. - Fréquemment un anevr.sme 
aortique se traduit à son début en l'absence de tout autre 
s y m p t ô m e , p a r la d y s p h o n i e : 1" tantôt il s'agit d'une élévation 
anormale de la tonalité, due à la tension spasmodique d une des 
cordes vocales ; elles ne sont pas toutes deux accordées pour le 

même ton, d 'où celle voix discordante, fausse et criarde, qui 
offense l'oreille : c'est la voix bitonale ( J A C C O O D ) . Le laryngos-
cope fait en effet constater que l'un des rubans vocaux, le 
«anche, est immobilisé en contracture sur la ligne mediane de 
la glotte, tandis que l 'autre a conservé tous ses mouvements, se 
rapproche pendant la phonation, s'écarte pendant la respira-
tion • 2° tantôt la voix est enrouée ; il peut même y avoir aphonie 
complète. C'est que l 'une des deux cordes vocales est paralysee. 
Le laryngoscope la montre dans la position dite cadaver.que 
c'est-à-dire immobilisée dans une situation intermédiaire à 
l 'abduction (position respiratoire) et à l 'adduction (position 
phonatoire). Lorsque le malade essaie d 'émettre un son, eie 
ne se juxtapose plus à sa congénère ; la glotte ne peut se ferme, 
et il reste entre ses lèvres un espace béant par où s écoule, sans 
vibrations, l 'air chassé par le thorax. . 

Mais cette aphonie complète ne persiste pas, car par un pne-
nomène de suppléance la corde vocale saine présente dans s* 
mouvements une amplitude exagérée, dépasse la ligne mediane 
et vient s 'affronter avec la corde vocale paralysée. A uss. est-.l -
quent de voir un simple enrouement succéder à 1 ap -ome a so 

Dans des cas exceptionnels on constate une paralysie de 
récurrents, soi tparce que les dilatations anévrismales sont nm-
tiples, soit s implement parce que les deux nerfs sont englobe, 
dans les callosités qui entourent l ' anevnsme 

c. Troubles de la respiration. - La dyspnee est intermittente 

ou continue : . .„„„i,;,» ^ 
1° Continue, elle est due à la compression de la IracM 

d'une grosse bronche. Dans ce dernier cas, lauscullation ^ 
percevoir une différence entre les deux côtes de te poi . j g 
point de vue de l 'intensité du murmure vésiculaire ; 

affaibli ou même aboli par suite de la compression bronchique, 
la sonorité restant normale. 

Notons en passant que, sans compression des voies respira-
toires, ces malades peuvent avoir Vhaleine courte, du fai t d. la 
paralysie d'une corde vocale, parce que la glotte, cons tamment 
beante, ne peut plus retenir l 'air pendant l'effort. 

2° Paroxystique, elle relève d'une cause nerveuse : ce s o n t ou 
bien des accès analogues à l'accès d 'asthme et attr ibuahles à la 
compression du pneumogastrique, ou bien des accès de dyspnée 
laryngée, p a r spasme de la glotte, venant compliquer une para-
lysie ou une contracture déjà existantes. Les deux cordes 
vocales se juxtaposent : l 'air inspiratoire, ne pénétrant dans le 
thorax qu'à grand'peine les fait vibrer et produit un co r r ige 
intense; les yeux sont saillants, la face cyanosée, l 'asphyxie 
est imminente et quelquefois le malade tombe sans connais-
sance. 

Quel est le mécanisme de ces accès effrayants i 
Comment une lésion qui n'intéressait qu'un seul récurrent 

(puisqu'elle ne se traduisait que par une paralysie unilatérale) 
peut-elle produire un spasme bilatéral de la glotte ï La plu-
part des faits de ce genre s'expliquent à l'autopsie soit par une 
lésion méconnue de l 'autre récurrent, soit par la compression 
du pneumogastrique dont les filets centripètes, i rr i tés , dé t e rmi -
nent par voie réflexe un spasme bilatéral. D'autres admet tent , 
avec K R I S H A B E R , que la fermeture spasmodique de la glotte est 
due à la contracture du muscle aryténoFdien transverse, muscle 
impair, qui se contracte sous l'influence de l'un ou de l 'autre ries 
récurrents et agit sur les deux moitiés de la glotte. 

d. Troubles de la déglutition. — l lsportent surtout sur la déglu-
tition œsophagienne et sont dus soit à la compression de l'œso-
phage par l 'anévrisme, soit à celle des filets récurrentiels qui 
innervent en partie ce conduit. 

bes malades éprouvent une gêne rétrosternale ; ils ont la sen-
sation d'un obstacle au passage des aliments, et les rejet tent 
peu de temps après la déglutition. 

be cathétérisme, toujours dangereux en pareil cas, fait sentir 
un obstacle siégeant au niveau de la crosse de l 'aorte. 



C-. Troubles circulatoires. — La compression <le la veine cave 
supérieure se traduit par l 'œdème et la cyanose de la face ; les 
membres supérieurs et le thorax sont également œdématiés ; 
1 ensemble réalise une sorte de tuméfaction eu pèlerine ( S T O K E * ' : 

les veines du cou sont variqueuses. — Il est possible que l'œ-
dème ne soit pas uniquement passif et que les troubles vaso-
moteurs par compression nerveuse jouent aussi un rôle dans sa 
production. 

! Troublespupillaires. — Les pupilles sont inégales; la com-
pression du grand sympathique détermine du coté correspondant 
la mydriase ou le myosis. 

B. S i . i S E S PHYSIQUES. — a. Inspection. — Elle montre la tous-
sure de la paroi thoracique, variable d'ail leurs avec le siège de 
l 'anévrisme : â droite du s ternum dans le deuxième ou le troi-
sième espace, s'il s 'agit d'une dilatation de l 'aorte ascendante ; 
ai niveau de la fourchette sternale, si l 'anévrisme porte sur la 
crosse : en arr ière sur le côté gauche de la colonne vertébrale, 
dans certains cas d 'anévrisme de l 'aorte descendante. Cette 
saillie n'est pas uniforme, mais parfois hérissée de bosselures 
¡secondaires ; elle présente ra rement des bat tements appréciables 
à l 'œil, mais on peut les met t re en évidence au moyen d'un petit 
index de papier qui les amplifie. C'est seulement lorsque l'ané-
vrisme est très développé vers l 'extérieur et soulève la paroi 
t oraciqùe qu'il est perceptible à la simple inspection. Pour 
voir, les battements, il ne faut pas l 'examiner de face, mais obli-
quement , à jour frisant. Enfin, quand la poche anévrismale fait 
une saillie considérable, on peut voir la peau parsemée de vei 
nosités, amincie, usée, luisante, et donnant l'impression «l'une 
perforation imminente . — L'examen aux rayonsdL peut montrer 
l 'élargissement de l 'ombre aortique et les bat tements de l'ané-
vrisme alors que le diagnostic est encore très incertain. 

b . Palpation. —- En appl iquant la paume de la main sur la 
tumeur on sent les battements de la tumeur anévrismale ; ce sont 
des bat tements systoliques, c'est-à-dire isochrones aux pulsation* 
çardiaques, mais bien distincts de ceux de la pointe ; il y a dcus 
centres de battements, comme s'il y avait deux cœurs dans la 

4 0 5 

poitrine ( S T O K E S Les battements ne répondent pas à un simple 
soulèvement de la tumeur , mais à son expansion en niasse. Si 
l'on place sur elle les deux doigts légèrement rapprochés l'un de 
l 'autre, les mouvements dont elle est animée non seulement sou-
lèvent les doigts, mais encore les écartent un peu ( T R I P I E R el 
DEVIC) . 

Ces battements sont affaiblis quand l 'anévrisme est profond 
ou en grande partie oblitéré par d'épaisses couches fibrineuses-, 
au contraire, quand l 'anévrisme est superficiel, que le sang 
pénètre l ibrement dans sa cavité, on perçoit des bat tements * 
doubles, mais toujours systoliques. Pour F R A N C K , ces bat tements 
doubles ne font que traduire deux phases de la systole cardiaque. 
— Les tracés cardiographiques met tent en évidence un troisième 
bat tement , diastolique, correspondant à l'occlusion des sig-
moïdes. 

Le frémissement cataire, ainsi appelé par LAEXNKC, à cause de 
son analogie avec la sensation que perçoit la ma in appliquée sur 
le dos d'un chat qui ronronne, est une vibration rude, une sor te 
de thrill, perceptible au niveau de l 'anévrisme et quelquefois 
dans une zone assez étendue. 

c. Percussion. — La percussion donne des renseignements 
précieux quand on ne peut ni voir ni palper la dilatation de 
l'aorte à cause de sa profondeur, mais la mat i té obtenue ne 
diffère en rien de celle que donne n ' importe quelle tumeur du 
médiastin. 

d. Auscultation. — L'auscultation de l 'anévrisme fait entendre 
deux claquements assez semblables aux bruits no rmaux du 
cœur : le premier est dû à l 'expansion de la poche, le second est 
est attribué par quelques auteurs à l'occlusion des valvules 
siginoîdes. 

Ces claquements sont souvent remplacés par deux souilles qui 
ont aussi leur maximum au niveau même de l 'anévrisme ; le 
souffle systolique est dû à la formation d'une veine fluide, par 
pénétration du sang dans la poche anévrismale ; le souille dias-
tolique est dû soit au reflux du sang dans la poche, soit à une 
insuflisance concomitante des valvules aor t iques; enfin, lorsque 
1 anévnsme communique avec l'oreillette ou la veine cave supé-



rieure, ¡1 s 'accompagne d'un souffle continu avec renforcement 
systolique ( T R I P I E R ) . 

e. Examen du pouls. — Le pouls est à la fois retardé et affaibli 
à moins que la poche anévrismale ne soit en grande partie 
comblée par des caillots stratifiés ou que l'élasticité des artères 
ne soit très diminuée par l 'athérome- Ce retard et cet affaiblisse-
ment du pouls sont généralisés à tout le système artériel si la 
dilatation anévrismale siège sur l 'aorte ascendante ; au contraire 
il est évident que les artères nées en amont de l 'anévrisme con-

« servent des pulsations normales ; ainsi le retard du pouls n'exis-
tera qu'à la radiale gauche si l 'anévrisme occupe la crosse et que 
sur les fémorales s'il occupe l 'aorte descendante, après l'origine 
de la sous-clavière gauche. Lapatliogénie du retard et de l'affai-
blissement est très simple e t due à une cause purement physi-
que : l 'interposition d'un réservoir élastique sur le t rajet de 
l 'ondée sanguine. Il a pu être reproduit expérimentalement par 
M A RE Y au moyen d'un système de tubes en caoutchouc sur le 
t rajet desquels on place une ampoule élastique. 

f. Secousses trachéales. — La trachée et le larynx sont quelque-
fois animés de secousses exactement isochrones aux contractions 
cardiaques. Pour les met t re en évidence, il faut commander au 
malade de renverser la tête en arrière et appliquer l'index au-
dessous du cartilage cricoïde, comme si on voulait le soulever' : 
le doigt sent alors à chaque systole un abaissement du larynx, 
comme si la trachée était attirée dans le thorax. Ce phéno-
mène s'explique bien par les rapports intimes de la bronche 
gauche avec la crosse aortique qui passe au-dessus d'elle ; à cha-
cune de ses expansions systoliques la poche anévrismale exerce 
une sorte de traction sur l 'arbre trachéobronchique (signe rt Oh 

ver). 

4° P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e . — L'anévrisme une fois 
formé, il est assez facile d'expliquer la plupart de ses symptômes-
II constitue une poche élastique que l'ondée sanguine doit 
d 'abord distendre avant de se propager aux artères periphe-

' On peut encore saisir la cricoïde entre le pouce et l'index, on 
écarter le larynx de la ligne médiane par une pression latérale. | 

riques. Ainsi s'explique le retard généralisé du pouls lorsque 
1 anevrisme occupe l 'aorte ascendante el le re tard du pouls radial 
gauche lorsque l 'anévrisme siège sur la crosse, c'est-à-dire après 
la naissance du tronc brachiocéphalique dans lequel l'ondée san-
guine arr ive avec sa vitesse normale. Enfin le retard du pouls 
rad.al droi t peut exister seul lorsque la dilatation porte sur 
l'origine du tronc brachiocéphalique. La pénétration de l 'ondée 
sanguine dans la brusque dilatation formée par l 'anévrisme se 
traduit souvent par un bruit de souffle, en vertu du principe 
de la veine fluide (voy. p. 274) ; l'expansion «le la poche se 
traduit à l 'auscultation par un claquement, et , de plus elle 
est directement perceptible à la palpation. Quant aux symp-
tômes fonctionnels, ils dérivent presque tous de la compression 
des organes ou des nerfs voisins par la poche de plus en plus 
dilatée. 

5" É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'anévrisme aortique est 
susceptible de guérir, mais celte guérison est exceptionnelle ; 
dans l ' immense major i té des cas, il tend à s'accroître, à com-
primer et user lentement les organes voisins. 

La compression des voies respiratoires amène souvent la mor t 
par asphyxie ; la compression des veines caves produit une con-
gestion cérébrale qui finit par devenir mor te l le ; enfin la com-
pression de l 'artère pulmonaire (branche gauche) parait ê t re la 
principale cause de la tuberculose qui vient compliquer l'ané-
vrisme dans un quar t des cas environ et a t te in t sur tout le pou-
mon gauche. 

La rupture de l 'anévrisme est une cause fréquente de mor t , 
et souvent de mort subite. Il s'ouvre soit à la peau, qui devient 
rouge et luisante, amincie, puis présente une eschare, soit dans 
la profondeur du thorax, dans le médiaslin, la plèvre, l'œso-
phage, etc. L'ouverture dans la trachée se t radui t soit par une 
hémoptysie foudroyante, soit par une série de petites hémoptysies 
dont la répétition simule celles de la tuberculose pulmonaire ; à 
1 examen laryngoscopique on peut alors quelquefois apercevoir 
dans la profondeur de la trachée une masse rouge foncé, animée 
'le battements; au bout de quelques jours finit par se produire 



1 hémorragie foudroyante. La rupture dans la veine cave ou 
l'oreillette produit un anévrisme artérioveineux. 

La durée de r affection peut se prolonger pendant plusieurs 
années, mais le pronostic peut être considéré le plus souvent 
comme fatal, et impose dans tous les cas un renoncement 
absolu à la vie active. 

6 D i a g n o s t i c - — 11 consiste à reconnaître la présence de 
1 anévrisme et à préciser son siège. 

a. Diagnostic de l'anévrisme. — L'anévrisme de l'aorte peut 

être confondu : Si 
4» A vec la plupart (les tumeurs du médiastin : c a n c e r , a d e -

no|.alhie trachéobroncbique, etc. (voy. i>- 417) ; 
2 Avec la tuberculose pulmonaire, diagnostic d 'autant plus 

difficile que les deux maladies peuvent coïncider ; en cas de 
doute, il faut donc rechercher les signes physiques de l ané-
v r i sme; . i r i 

3< les pleurésies pulsatiles (voy. livre IV); ici encore .1 faut 
rechercher les signes physiques de l 'anévrisme; quant a ceux de 
la pleurésie, il sont faciles à constater. 

1,. Diagnostic du siège. - 1° L'anévrisme de l 'aorte ascen-
dant« fait saillie sur le bord droit du s ternum dans le deuxième 
ou troisième espace intercostal ; il s 'accompagne d'un retard 
général du pouls sur la systole cardiaque. La principale coin-
pression est celle de la veine cave supérieure (congestion de la 

' ' ' L'anévrisme de la crosse produit au plus haut degré les 
troubles laryngés déjà décrits e t imputables à la compression 
,],. récurrent. Les secousses trachéales (voy. p. 406) appartiennent 
a u s 3 i surtout à cette variété e t le pouls radial gauche retarde 
«ur le droit. Cet anévrisme vient faire saillie au niveau ou au 
vcjîsinagé de la fourchette sternale ; mais lorsque la dilatation 
n' intéresse que la concavité de la crosse, cette saillie ne> se pro-
duit pas, « t . pendant fort longtemps l 'anévrisme ne se traduit qu 
pa r les symptômes de compression du récurrent : cest lane-

vrisme à type récurrent 
3 L'anévrisme de l 'aorte descendante vient faire saillie 

' « r , iL'''e s u r l e côté gauche de la colonne vertébrale ; ses princi-
^ paux symptômes sont la dyspnée avec cornage par compression 

| trachéale, et ceux de la compression de la bronche gauche 
; produisant du souille et une série de signes cavitaires de ce 
r. côté. 

7° T r a i t e m e n t . —11 consiste dans l 'administrat ion prolongée 
.le l'iodure de potassium à dose quotidienne de I ou •> grammes, 

^ et dans la suppression de toutes les causes susceptibles d 'aug-
menter la tension artérielle : t ravail , efforts, émotions, etc. Le 
midade sera condamné au repos le plus absolu. 

On a essayé de diverses façons d'obtenir la coagulation du 
sang dans la poche anévrismale et par suite l 'oblitération de 
relle-ei ; l'électrolvse, l ' introduction de corps étrangers (ressorts 

. de montre, fils métalliques) dans l 'anévrisme ont été employés 
dans ce but. LANCEREAUX vient de conseiller les injections sous-

, cutanées de sérum gélatiné à 2 p. 100, se basant sur les pro-
priétés coagulatrices de la gélatine. II injecte tous les huit ou dix 
jours 100 centimètres cubes de sérum artificiel (chlorure de 
sodium à 7 pour 1000 par exemple) additionné de 2 g rammes de 
gélatine, l 'ne douzaine d'injections seraient nécessaires. HUCHABD 

: croit prudent de diminuer de moitié le volume de chaque injec-
tion et sa teneur en gélatine. 

8 A n é v r i s m e d e l ' a o r t e a b d o m i n a l e . — Il intéresse Ie-plus 
souvent l 'aorte vers l 'origine du tronc cœliaque. Ses principaux 
signes sont la douleur abdominale, la faiblesse des membres 
inférieurs et les bat tements de la région épigastrique. L'auscul-
tation fait alors entendre un souille unique. Le pouls des fémo-
rales retarde sur le pouls radial . Cet anévrisme finit par aboutir 
a la rupture, le plus souvent dans le tissu cellulaire sous-périto-
néal, en déterminant les symptômes d'une abondante hémor-
ragie interne (pâleur de la face, pouls filiforme, syncope). La 
communication avec la veine cave inférieure produit un ané 
vrisrne artérioveineux. 

9 A n é v r i s m e a r t é r i o v e i n e u x ! . — II est toujours consécutif 

' TRIPIEH, Thèse de Paris, 1 8 6 4 . 



à la rupture d'un anévrisme dans une cavité veineuse du voisi-
nage ; le plus souvent, c'est l 'aorte thoracique qui est en cause« 
la communicat ion s'établit avec l 'artère pulmonaire, la veine 
cave supérieure, l 'oreillette droite ou même le ventricule; plus 
rarement l 'aorte abdominale et la veine cave inférieure sont en 
communication. Les symptômes sont ceux d'une compression 
veineuse (par l 'anévrisme) déjà plus ou moins ancienne; puni 
tout d'un coup le malade est pris d'une dyspnée intense, les 
téguments correspondant au territoire de la veine cOnpnmée 
se cyanosent et sont parcourus de varicosités veineuses; cej 
signes annoncent l 'ouverture de l 'anévrisme dans la veine. L aus-
cultation fait alors entendre un souffle continu à redoublement 
systolique. 

A I T T I C L E V 

P H L É B I T E S EN G É N É R A L 

La phlébite (de o/s-i ©Xs6ô; veine) est l ' inflammation d'une 
veine. 

1° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Elle peut se produire : 
a . Par Cinfection directe d 'une veine ou d'un réseau Veineux; 

c'est le cas pour les phlébites t raumatiques, pour la phlébite 
du sinus latéral dans la car ie ,du rocher, pour la phlébite des 
veines utérines consécutive à l 'accouchement ; l'examen <JB 
caillot montre dans ce dernier cas les streptocoques agents de 
l 'infection puerpérale 

b. Dans toutes les maladies infectieuses : fièvre typhoïde, grippe, 
pneumonie, rhumat isme articulaire aigu, blennorrhagie, tuber-
culose aiguë, etc. ORTH, NVEIGERT ont vu des tubercules sur ; 
l 'endoveine des veines pulmonaires, dans la phtisie. Le bacille 
d 'Eberlh a été mis en évidence dans la fièvre typhoïde, le pneu-
mocoque dans la pneumonie, sur les parois veineuses. Il « 
faut pas croire cependant que le microbe spécifique de la mala-
die soit toujours et seul en cause. Souvent la phlébite est d* 

a une infection secondaire; on ne trouve au niveau de la lésion 
«lue des staphylocoques et des streptocoques. 

c . Dans les maladies diathésigues : goutte, rhumat isme, s v p h i -
hs. cachexie (surtout la cachexie cancéreuse), artériosclérose. 
B O U C H A R D a signalé la phlébite dans la dilatation de l 'estomac 
1-lle est assez fréquente dans la c h l o r o s e . - C o m m e c e r t a i n e s «le 
ces maladies dérivent d'une auto-intoxication, par exemple la 
goutte et le diabète, on peut se demander s'il n'existe pas des phlé-
bites toxiques, à côté des phlébites infectieuses de cause locale 
ou generale. La question est encore discutée : toutefois, d a n . 
bien des cas de ce genre, la cause immédiate d» la phlébite 
n est pas la diathése elle-même, mais une infection microbienne 
surajoutée. 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Elle comprend deux élé-
ments : les lésions de la paroi veineuse et le caillot qui l 'obstrue. 

a . Caillot. — Le caillot est constitué par des feuillets de 
Ubrme superposés qui indiquent qu'il s'est formé par une série 
«le stratifications successives ; dans leur intervalle sont des cou-
rbes de globules rouges. A son centre le caillot est quelquefois 
ramolli ou pur i forme; il est généralement allongé, oblitérant 
la veine dans une assez grande étendue et présente deux extré 
»»tes : 1 extrémité périphérique est nettement cruorique l'extré-
mité dirigée vers le cœur fibrineuse, effilée, e t quelquefois 
même s effrite, donnant ainsi naissance à des embolies. 

h. Lésion de la paroi veineuse. - La paroi veineuse a perdu 
songndothéhum. L'endoveine bourgeonne et ces prolongements 
te issu conjonctif pénètrent en tous sens le caillot qu'ils finis-
sent par t ransformer en tissu fibreux; l 'oblitération de la 
'uuuerc vasculaire est alors définitive. Mais souvent cet orga-
™<if>0n du-eaillot n'est qu'incomplète ou même n'est qu 'ébau-

I e s P a r , , e s d u caillot intermédiaires aux travées fibreuses 
•^.formées se désagrègent : il en résulte un tissu caverneux 

»n les lacunes communiquent entre elles et la circulation vei-
e"SC' s e l r o u v e plus ou moins parfaitement rétablie. 
' • Juelle est, de la formation du caillot et de la lésion de la 

la première en date? - Maintenant se pose une question 



importante . De ces deux sortes de lésions, lésion de ia paroi 
veineuse, formation d 'un caillot qui obstrue le vaisseau, quelle 
est la première en date ? 

Pour B R O U S S A I S ; C R U V E I L H I E R , D A V I S , la lésion de la veine, i 

son inf lammation (phlébite), était le fait p r imi t i f ; ce n'est que 
secondairement que le sang se coagulait au contact de la paroi 
veineuse altérée. 

BOUCHOT et surtout V I R C H O W , se basant sur l 'étude des cas de'l 
thrombose dans les cachexies (thrombose marastique]. admirent 
au contraire que dans certaines conditions le sang devenait plus \ 
coagulable (état nommé inopexie) qu 'un thrombus se formait 
de préférence au niveau des points les plus déclives ou bien là 
où la circulation se trouvait ralentie, et que l 'inflammation île 
la veine étai t consécutive à ce th rombus dont le contact irritait 
sa paroi . 

Actuellement, une série de constatat ions bactériologiques et 
de recherches expérimentales imposent un retour aux idées de1 

C R U V E I L H I E R et de B R O C S S A I S . L'influence de la paroi veineuse 
sur la coagulation est indiscutable ; celle-ci est favorisée par le 
grattage de la veine ou sa piqûre. Z A H N a mon t r é que ces légers 
t raurnat ismes produisent une altération du ciment interoello-
laire de l 'endothélium et il a pu voir la coagulation se produire 
sous ses yeux consécutivement à cette lésion de l'endoveine d 
dans son voisinage immédia t : il se forme d'abord un petitcaillM 
blanc composé de globules blancs et de fibrine : les hémato-
blastes y prennent , d 'après H A Y E M , une par t prépondérante. 

Dans les thromboses des cachectiques (tuberculeux, caneéreui 
sur lesquelles s 'appuyait principalement la théorie île VIHCHO», 

VAQUEZ a mis en évidence dans l 'endoveine le bacille de Ko«, 
ou d 'autres microbes agents d' infections secondaires. Dans lft< 
phlébites des accouchées. WIDAL a découvert le streptocoque. U 
pathogénie des thromboses infectieuses, aussi bien que celle ae»3 
thromboses maras t iques se trouve donc élucidée : la lésion «|j 
la paroi veineuse para i t devoir être considérée comme le fait 
primitif . 

veine intéressée. bien que les symptômes d 'obstruction, c'est-
a-dire la géne de la circulation veineuse, tiennent toujours la 
première place dans le tableau clinique. La pyléphlébite phlé-
bite de la veine porte) sera décrite a propos des affections du 

(V0-T' l a l ' b l<*»« * * sinus caverneux, remarquable 
par ses symptômes oculaires, et celle du sinus latéral, ordinai-
renient consécutive à la carie du rocher causée par les suppu-
ra ions de 1 oreille moyenne, trouvent place dans les t rai tes de 
pathologie externe. .Nous ne nous occuperons, après ces notions 
générales d a n a t o m i e pathologique et de pathogénie, que .le la 
phlcymalta alba dolent ou phlébite des membres, dite spontanée 

; C esl-à-dire non t r aumat iqae . 

• F C A R T I C L E V I 

P H L E G . M A T I A A L B A D O L E N S 

£ On désigne sous ce nom « une variété de thrombose veineuse 
spontanée, localisée sur les extrémités périphériques ' ». C'est la 
phlebite des membres , surtout inférieurs . 

1 É t i o l o g i e . — Ses causes sont celles des phlébites en géné-
; «U; mais d 'une par t l 'état puerpéral , les fibromes utér ins, les 
| furetages et cautérisations de l 'utérus {causes locales), d ' a u t r e 

, l' «r les cachexies tuberculeuse et cancéreuse, la chlorose, les 
cardiopathies, les convalescences prolongées (causes générales 
jouent un rôle prépondérant . 

2 S y m p t o m a t o l o g i e . - Le début ordinairement insidieux 
s annonce par une simple douleur, alors que les signes objectifs 
manquent encore complètement , et par une élévation de la t em-
pérature générale ; celte période préoblitérante (VAQUEZ) ne dé-

, ¡ " f * * u e r e l r o î s ^ quatre jours . Au bout de ce t emps appa-
fc «ssent peu a peu les signes caractéristiques : le tableau cli-

nique se complète. 



importante . De ces deux sortes de lésions, lésion de la paroi 
veineuse, formation d 'un caillot qui obstrue le vaisseau, quelle 
est la première en date ? 

Pour B R O U S S A I S ; C R U V K I L H I E R , D A V I S , la lésion de la veine, i 

son innainmat ion (phlébite), était le fait p r imi t i f ; ce n'est que 
secondairement que le sang se coagulait au contact de la paroi 
veineuse altérée. 

BOUCHUT et sur tout V I R C H O W , se basant sur l 'étude des cas de'l 
thrombose dans les cachexies (thrombose marastique]. admirent 
au contraire que dans certaines conditions le sang devenait plus \ 
coagulable (état nommé inopexie) qu 'un thrombus se formait 
de préférence au niveau des points les plus déclives ou bien là 
où la circulation se trouvait ralentie, et que l'inflammation de 
la veine étai t consécutive à ce th rombus dont le contact irritait 
sa paroi . 

Actuellement, une série de constatat ions bactériologiques et 
de recherches expérimentales imposent un retour aux idées de1 

CRUVEILHJLER et de B R O C S S A I S . L'influence de la paroi veineuse 
sur la coagulation est indiscutable ; celle-ci est favorisée par le 
grattage de la veine ou sa piqûre. Z A H N a mon t r é que ces légers 
t raurnat ismes produisent une altération du ciment ¡ntcroello-
laire de l 'endothélium et il a pu voir la coagulation se produire 
sous ses yeux consécutivement à cette lésion de l'endoveine d 
dans son voisinage immédia t : il se forme d'abord un petitcaillM 
blanc composé de globules blancs et de fibrine : les bémato-
b las lesy prennent , d 'après H A Y E M , une par t prépondérante. 

Dans les thromboses des cachectiques (tuberculeux, cancéreux) 
sur lesquelles s 'appuyait principalement la théorie de VIHCHO», 

VAQUEZ a mis en évidence dans L'endoveine le bacille de Ko«, 
ou d 'autres microbes agents d' infections secondaires. Dans lft< 
phlébites des accouchées. W I O A L a découvert le streptocoque. U 
pathogénie des thromboses infectieuses, aussi bien que celle (M 
thromboses maras t iques se trouve donc élucidée : la lésion «|j 
la paroi veineuse para i t devoir être considérée comme le fait 
primitif . 

veine intéressée, bien que les symptômes d 'obstruct ion, c'est-
a-dire la géne de la circulation veineuse, t iennen. toujours la 
première place dans le tableau clinique. La pyléphlébite phlé-
bite de la veine porte) sera décrite a propos des affections du 
foie (voy. 1. 637,; la phlébite du sinus caverneux, remarquable 
par ses symptômes oculaires, et celle du sinus latéral, ordinai-
renient consécutive â la carie du rocher causée par les suppu-
ra ions de 1 oreille moyenne, trouvent place dans les t ra i tés de 
pathologœ externe. .Nous ne nous occuperons, après ces notions 
générales d a,.atornie pathologique et de pathogénie, que .le la 
phlegmatia alba dolent ou p h l é b i t e d e s m e m b r e s , d i t e s p o n t a u é e 

; C est-à-dire non t raumat ique . 

• F C A R T I C L E V I 

P H L E G M A T I A A L B A D O L E N S 

^ On désigne sous ce nom « une variété de thrombose veineuse 
^ n t a n é e , localisée sur les extrémités périphériques ' ». C'est la 
phlébite des membres , surtout inférieurs . 

1 É t i o l o g i e . — Ses causes sont celles des phlébites en géné-
; Ru; mais d 'une par t l 'état puerpéral , les fibromes utérins, les 
| eurelages et cautérisations de l 'utérus (causes locales). d ' a u t r e 

, l"«r les cachexies tuberculeuse et cancéreuse, la chlorose, les 
cardiopathies, les convalescences prolongées (causes générales 
jouent un rôle prépondérant . 

2 S y m p t o m a t o l o g i e . - Le début ordinairement insidieux 
s annonce par une simple douleur, alors que les signes objectifs 
manquent encore complètement , et par une élévation de la tern-
it-rature générale ; celte période préoblitérante (VAQUEZ) ne dé-

, ¡ " f * * u e r e l r o î s ^ quatre jours . Au bout de ce t emps appa-
fc >*>ent peu à peu les signes caractéristiques : le tableau cli-

nique se complète. 



a . Douleur. - - La douleur, accompagnée de fourmillements et 
d'engourdissement dans l 'extrémité du membre intéressé, est 
spontanée et augmentée par les mouvements et surtout par la 
pression sur le t ra je t de la veine (au niveau du pli inguinal, du 
creux poplité ou du mollet pour le membre inférieur). Tr-s 
intense au début, elle fait progressivement place à une simple 
sensation de pesanteur ou de tension. 

b. Œdème. — L'œdème est le plus souvent brusque dans son 
apparition et rapide dans son extension : il commence par l'ex-
trémité du membre et remonte progressivement vers sa ratine. 
C'est un œdème blanc (par opposition à la rougeur des œdèmes 
inflammatoires), lisse; la peau est tendue et ne garde guère 
l 'empreinte du doigt. La dilatation du réseau veineux sous-ni-
tané (rétablissement de la circulation de retour par voie colla-
térale) dessine sur la peau des marbrures bleu.ltres. Les tarbes 
purpuriques sont rares ( L K P I N E | . 

c. État de la veine. — La veine oblitérée est perceptible à la 
palpalion, comme un cordon dur, noueux ; cette palpation doit 
être pratiquée avec précaution, car elle est douloureuse, et peut 
f ragmenter le caillot, qui deviendrait ainsi la source d'embolies 
pulmonaires. 

d. Troubles nerveux. — Les troubles nerveux consistent dans: 
Io L'impotence fonctionnelle du membre, inexplicable par 

la douleur seule; 
2° L'hyperesthésie, l 'anesthésieou l'hypoeslbésie des téguments 

sur le t r a je t des troncs nerveux ; 
3° L'atrophie musculaire consécutive, parfois très prononcée, 

avec att i tudes vicieuses; 
4° Certains troubles vasomoteurs produisant l'élévation (DA-

MASCHINO), puis l 'abaissement de la température locale; 
5 ° Des troubles trophiques du côté des cartilages (POIAOSSOÏ) 

ou de la peau, qui desquame et s'épaissit. L'hydarthrose 'lu 
genou n'est pas rare. KLIPPEL at tr ibue tous ces troubles nerveui 
à l ' irri tation des nerfs par l 'œdème qui les infiltre. La staa 
sanguine dans les vaisseaux veineux des nerfs (QCBNU) doit 
aussi y jouer son rôle. 

e. État général. — L 'é tat général, dans les cachexies, reste 

souvent sans modif icat ions; dans les infections il est quelque-
fois fort grave. Chez les chlorotiques, les tuberculeux, et d 'ai l-
leurs dans la plupart des cas, on observe dés le début de la 
phlébite une élévation de la température de 1° ou 2". qui ne 
reconnaît cer ta inement pas d 'autre cause (VAQUEZ) . 

3 F o r m e s c l i n iques . — Outre cette forme la plus com-
mune, on distingue la forme latente et la forme infectieuse. 

La fonne latente, observée surtout chez les cachectiques, n 'a 
quelquefois d 'autres symptômes que la douleur, sans œdèmè et 
sans cordon veineux. Il est même des cas où la phlébite ne se 
révèle par aucun symptôme : une embolie pulmonaire mortelle 
est sa première manifestation. 

La forme infectieuse s 'accompagne d'une température élevée 
d'un état général grave, d'abcès de voisinage et d'endocar-
dite. 

4 É v o l u t i o n , c o m p l i c a t i o n s . — D'une veine fémorale, la 
phlébite peut passer à celle du côté opposé, si le caillot remonte 
jusqu'à l 'abouchement des deux iliaques dans la veine cave infé-
rieure. La phlébite disparait graduellement dans les cas favo-
rables : la douleur cède la première, l 'œdème diminue, la mo-
tricité du membre revient peu à peu ; mais longtemps encore 
on perçoit au creux poplité ou dans l'aisselle le cordon dm- for-
me par la veine oblitérée. D'autres fois elle laisse après elle un 
œdème chronique; les veines sous-cutanées restent dilatées, la 
peau épaissie, ou même éléphantiasique. Des douleurs revien-
nent périodiquement, surtout au moment des règles; la force 
musculaire est diminuée et l 'atrophie est directement constu 
labié. 

Mais, bien avant la terminaison, peuvent survenir des compli-

oitions locales (phlegmon périveineux, sphacèle ou gangrène, 
erysipèle, lymphangite, etc.), ou des complications à distance 

dont la plus redoutable est Yembolie pulmonaire. Voici quelle 
est la pathogénie de cet accident : le caillot s 'étendant de pro-
che en proche, en aval de l 'oblitération, une de ses extrémités 
">'t par at teindre le point de réunion du vaisseau avec une 



autre veine. Cette extrémité est alors incessamment battue par 
le courant sanguin : détachée en totalité, elle constitue un 
embolus volumineux qui, t ransporté par la veine cave au cieur 
droit et de là à l 'ar tère pulmonaire, provoquera une mort rapide 
ou subite par oblitération en masse : au contraire, si elle 
s 'émiette petit à petit, elle déterminera des embolies multiples 
dans les diverses branches de l 'artère pulmonaire : d'où la pro-
duction d'infarctus (p. 113). 

5 D i a g n o s t i c . — Les œdèmes des cachectiques se recon-
naissent à leur indolence, à leur bilatéralité e t à l'absence de t 
cordon veineux induré. 

La phlébite variqueuse superficielle reste limitée à quelques 
veines de petit calibre, et l 'œdème est peu marqué. 

L'oblitération artérielle par embolie se reconnaît à son début 
brusque, à l'absence de cordon veineux, à l'absence des pulsa-
tions artérielles, à l 'abaissement très sensible de la tempéra-
ture du membre au-dessous du point oblitéré, au faible degré ou 
à l'absence de l 'œdème. 

6° T r a i t e m e n t . — Il se résume dans \'immobilisation du 
membre ; toute friction sur le t ra je t de la veine doit être évitée 
comme très dangereuse puisqu'elle peut produire une embolie 
pulmonaire . 

La fièvre et la douleur réclament leur t ra i tement symptoma-
tique (antipyrine, l iniments calmants , tels que l'onguent bella-
doné, applications d'eau chaude, enveloppement ouaté). Au Iwut 
de t rente ou quarante jours seulement, il faut pratiquer le 
massage du membre et permet t re les mouvements pour prétenir 
l 'atrophie. 

A R T I C L E V I I 

T U M E U R S DU M É D I A S T I N 

Limité en arr ière pa r la colonne vertébrale, en avant par 
sternum et latéralement par les poumons, le médiastin con-
tient le cœur, les gros vaisseaux artériels et veineux, la t |g 

«liée, les bronches, l 'œsophage, les nerfs pneumogastriques et 
grand sympathique : aussi ses tumeurs , susceptibles de com-
primer ces divers organes, ont-elles une extrême importance 
clinique. 

1 É t i o l o g i e . a n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les tumeurs qui 
se développent dans le médiastin sont : 1° des hypertrophies 
ganglionnaires ou adénopathies ; 2° des tumeurs malignes nées 
siu- place ou dans les organes voisins; 3° quelques tumeurs 
bénignes. 

L'anévrisme de l 'aorte thoracique, en raison de sa nature, el 
de ses signes physiques spéciaux, est décrit avec les maladies 
des vaisseaux. 

a. Les ganglions lymphatiques du médiastin se groupent sous 
la forme de chaînes qui côtoient la trachée et les bronches 
qu'elles accompagnent jusqu'au hile du poumon. BAKKTY distin-
gue trois groupes de glanglions, un groupe prétrachéobronchiquc 
droit et gauche, un groupe sous-bronchique situé à la face infé-
rieure des bronches, et enfin des ganglions interbronchiques 
occupaut les divisions successives des bronches. Les maladies 
aiguës ou chroniques des bronches et du poumon (bronchite 
postrubéolique, coqueluche, bronchopneumonie ou pneumonie, 
mais avant tout la tuberculose pulmonaire) sont susceptibles, 
surtout chez les enfants, de déterminer l 'engorgement de ces 
ganglions et tous les symptômes de Yadénopathie trachéobron-

chique. Les ganglions isolés ou agglomérés par la périadénile 
forment une masse caséeuse, adhérant aux organes voisins, 
susceptible de vider son contenu dans une bronche et de donner 
ainsi naissance à une caverne ganglionnaire. Ces ganglions peu-
vent aussi être envahis pa r la dégénérescence cancéreuse ou par 
la lymphadénie. 

Lvcancer du thijmus, celui de l'œsophage ou du hile du poumon 

sont autant de tumeurs malignes du médiast in: ces deux der-
niers s'accompagnent d'ailleurs d'un envahissement ganglion-
naire considérable. 

< • L hyperthrophie du thymus, sa reviviscence dans l 'acromé-
galie, des kystes deriuoïdes, des lipomes, des lobules aberrants 



du corps thyroïde anormalement développés constituent les 
principales tumeurs bénignes du médiastin. 

2 - S y m p t ô m e s . — Les symptômes fonctionnels sont les pre-
miers en date ; les signes physiques sont plus tardivement per-
ceptibles. 

A . SYMPTÔMES FONCTIONNELS. — L a douleur rélrostcrnalv e s t un 

symptôiffé souvent très précoce et qui peut devancer tous les 
autres. Ceux que nous allons main tenant énumérer sont le 
résultat de la compression des principaux organes du médias-
tin vaisseaux, nerfs, voies aériennes, etc. 

a. La compression de la veine cave supérieure se traduit par la 
cuanose de la face et de la partie supérieure du thorax ; les pau-
pières sont bouffies, les lèvres violacées, le malade se plaint de 
céphalalgie, d'éblouissements et de vertiges ; la peau du thorax 
e t de l ' a b d o m e n se r ecouv re d ' un réseau veineux d û au dévelop-
pement de la circulation collatérale complémentaire. La circu-
lation se rétablit en effet entre la veine cave supérieure obstruée 
et la veine cave inférieure par l ' intermédiaire de 1 épigastnque. 
de la mammai r e interne et des veines de la paroi abdominale; 

b La compression des veines pulmonaires produit I h.vdro-
thorax, celle de la grande azygos un hydrothorax limite à la 

plèvre droite. . . . '] 
c La compression de la trachée se t raduit par une dvspnoe 

continue avec cornage inspiratoire, augmentée par les moure 

nients et les efforts. 
d La compression (Tune bronche se t raduit par la diminution 

du murmure vésiculaire dans le poumon correspondant e 
l 'apparition d 'un souffle au niveau du hile du poumon entre 
boni spinal de l 'omoplate et la colonne vertébrale 
intcrscapulovertébral d e G D Ê N E A U DE M U S S Y ) . ^ ^ ^ 

c L a compression des nerfs s ' a n n o n c e p a r des symptôme» 
va r i é s : celle du pneumogastrique par des acces de suffoca , 
de la tachycardie et une toux quinteuse - q u e ucho.de ce .M 
récurrent pa r le spasme gtottique ou la paralys e dune c o r « 
vocale, reconnaissable à la raucité de la voix et à l'examen lary» 

goscopique ; celle du plexus cardiaque par l 'angine de poitrine : 
celle du phrénique par le hoquet ; celle du sympathique par 
le myosis ou l 'inégalité pupillaire. 

f . La compression de l'œsophage produit la dvsphagie 

B. SIGNES PHYSIQUES. — La symptomatologie se borne souvent 
n ces symptômes décompress ion. 

La percussion révèle en m ê m e temps une mati té perceptible 
surtout en avant , au niveau du manche du s te rnum. 

L auscultation au moyen du stéthoscope placé au niveau du 
iiianubrium sternal fait en tendre , , dans l 'adénopathie trachéo-
broncliique, un souffle veineux si on a soin de renverser forte-
ment en arr ière la téte de l 'enfant : le souffle disparaît à mesure 
qu'on ramène la téte dans sa position normale. SMITH donne ce 
signe comme très précoce. Il serait dù à la compression de la 
veine innommée gauche par les ganglions hypertrophiés que la 
trachée entraine en haut avec elle dans l 'hyperextension de la 
téte 

La radioscopie montre un élargissement de l 'ombre projetée 
normalement par le médiastin sur l'écran fluorescent, c o m m e 
dans le cas de dilatation de l 'aorte, avec cette différence que 
« l'ombre ganglionnaire se reconnaît à la forme irrégulière, 
festonnée, polyeyelique de son contour et qu'elle est r emarqua-
ble par sa fixité, tandis que l 'ombre aortique est reconnaissable 
surtout à ses mouvements rythmiques d'expansion ». ( B È C L È R E . ) 

Dans le cas de tumeur maligne on ne larde pas à percevoir 
une voussure appréciable ; la première pièce du s ternum est sou-
levée et comme disloquée ; en enfonçant le doigt au-dessus et en 
arrière île la fourchette sternale on sent les bat tements de l 'aorte 
refoulée ou les bosselures de la tumeur qui tend à se faire j ou r 
'ers l'ouverture supérieure du thorax. 

La mort survient pa r asphyxie, ou consécutivement à l'ulcéra-
tion d'un gros vaisseau dans les cas de tumeurs malignes. La 
mort subite survient par syncope. 

3 Diagnos t i c . — Tels sont les signes physiques et fonction-
nels dont la constatation permet d 'aff irmer la présence d 'une 
tumeur quelconque dans le médiastin. Pour préciser son siège 



on se guidera sur la prédominance de tel ou tel symptôme <kH 
compression : ainsi la dvsphagie, les t roubles pupillaires 
indiquent que le médias t in postérieur est en cause ; l'œdème1 

de la face, le développement précoce d 'une circulation veineuse | 
col la térale sous la peau du thorax avec troubles respiratoires e t « 
nerveux consécutifs indiquent que le médias t in antér ieur a été 1 
d 'abord intéressé : c'est le cas habituel pour les tumeurs d u l 
thymus . 

La nature de la tumeur est quelquefois difficile a détermi-
n e r : 3 

L'adcnopathie trachèobronchique survient chez les enfants, j 
après une maladie infectieuse ou une affection de l ' apparat« 
respiratoire ; l 'auscultat ion fa i t souvent reconnaître des signes 
de tuberculose pu lmonai re . 

La lymphadénie se reconnaî t à la présence d 'autres masses j 
gangl ionnaires au cou. aux aines, dans les aisselles, à la j 
coexistence f réquente de leucocythémie et d'hypertrophie delà r a t e . - J 

Le cancer de l'œsophage est une maladie de l 'âge mur ou «le ; 
la vieillesse; la dvsphagie en est le premier symptôme et par , 
le ea thé tér i sme de l 'œsophage on r amène sur le talon de la j 
sonde dit sang ou des débris de cancer reconnaissables à l'ew-
men microscopique. 

Le diagnostic de kyste dermoïde ou d'hypertrophie du thym i 

est t rès obscur et ne peut être fait que par exclusion : l'extrême | 
lenteur d'évolution et la précocité des symptômes de compres-
sion vasculaire sont en faveur de ces affections. 

Le soulèvement du s te rnum et la présence de ganglions indu-
r é s s u s - c l a v i c u l a i r e s a n n o n c e n t u n e tumeur maligne. 

Les abcès du médiastin ont un développement plus rapide, 
souvent accompagné d'élévation de la tempéra ture . 

L anécrisme de l'aorte thoraciquc se reconnaî t aux battements, 
au souille e t à ses divers caractères sthéthoscopiques. 

La péricardite avec épanchement peut s imuler d'assez lu« 
les tumeurs du médiast in : l a m a t i t é t r iangulai re dans l a r^n» 
précordiale et l 'assourdissement des bruits du cœur ne permet-
ten t guère la confusion. 

4° T r a i t e m e n t . — Dans l ' immense ma jo r i t é des cas, il est 
purement symptomat ique ; on peut quelquefois remédier à la 
dyspnée par la t rachéotomie lorsque la compression ne siège 
pas trop bas; en cas de dysphugie absolue, on doit r e c o u r i r à 
la sonde œsophagienne. Un goitre plongeant, qui se comporte en 
somme comme une tumeur de la par t ie supérieure du médias t in , 
est justiciable de la thyro idec tomy ou de l 'exothyropexie. L'a-
dénopathie trachèobronchique nécessite un t r a i t emen t spécial ; 
contre les accès dyspnéiques et la toux quinteuse : an t ipvr ine] 
belladone, bromure de po tass ium, b romoforme, appli'cation 
d'une éponge chaude sur le cou ; contre la lésion ganglionnaire 
elle-même : révulsion, iodure de potass ium, créosote. 

I 
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L I V R E I V 

M A L A D I E S DU S A N G 

E T D E S O R G A N E S H ÉM A T O P O I É T I Q U E S 

Après un chapitre de généralités sur la classification des ané-
mies et leurs symptômes, nous étudierons la chlorose, l 'anémie 
pernicieuse, la lymphadénie et la leucocythémie, et les Ieuco-
cytoses. Nous décrirons ensuite le purpura et le scorbut. 

A R T I C L E P R E M I E R 

D E S A N É M I E S EN G É N É R A L 

Sous ce nom (a privatif, alpta, sang) on ne désigne pas une 
diminution de la masse du sang, mais une diminution du nom-
bre des globules rouges, accompagnée ou non d'une diminution 
du chiffre de l 'hémoglobine qu'ils cont iennent . 

i C lass i f i ca t ion e t c a u s e s . — On divise les anémies en 
deux grandes classes : anémies primitives e t anémies sympto-
matiques. 

a Anémies primitives. — Les anémies primitives ou essen-
tielles (chlorose, anémie dite pernicieuse progressive, leucocy-
thénde) seront étudiées en autant de chapitres séparés. 

b. Anémies symptomatiques. — Les a n é m i e s s y m p t o m a t i q u e s 
ont pour principales causes : 

! k f 8 hémorragies, quelle que soit leur cause : t raumat ismes. 
'»[« rations chirurgicales, accouchement, fibromes utérins, anky-



4 2 4 M A L A D I E S D U S A N 11 

los tome duodénal , ulcère de l 'es tomac ou du duodénum, épis-
taxis, melœnas , etc. 

La tension sanguine se rétabli t r ap idemen t , car le sang em-
prun te ses é léments l iquides aux aut res t i ssus , mais les globules 
rouges reviennent beaucoup plus l en tement à leur chiffre normal. 

Il y a lieu de dist inguer l 'hémorragie unique et abondante, 
des hémor rag ies faibles, ma i s f r é q u e m m e n t répétées ; ces der-
nières sont les plus anémian tes . Pa r des saignées répétées HAÏESI 

a pu p rodu i r e chez les chiens une anémie qui ava i t tous les 
carac tères hématologiques de la chlorose; 

2° Les infections aiguës : fièvre typhoïde, érysipèle, pneu-
monie , r huma t i sme ar t iculai re . A leur période d 'é ta t le nombre 
des globules rouges est no rma l , ma i s d 'après IIAYEM le nombre 
des héuia toblas tes est d iminué , ce qui indique que l hémato-
poîèse est en t ravée . Plus t a rd les globules rouges sont dimi-
nués de n o m b r e à leur tour (anémie) et pauvres en hémoglo-
b ine . mais les héinatoblas tes sont nombreux : ce sont eux qui 
son t chargés de la rénovation sanguine. Cette anémie des mala-
dies aiguës est impu tab l e à l ' inani t ion, à l 'autophngie, et à la 
fièvre ; en effet, c'est après les infections, au m o m e n t où la tem-
péra ture baisse, qu'on voit se produire la crise hématoblastiquc. 

destinée à la reproduct ion des globules; 

3° Les infections chroniques : syph i l i s , t ube rcu lose , impalu-
disme . L ' anémie des paludéens est due à l 'action particulière de 
l 'hématozoaire de Laveran qui s'accole d i rec tement au glo-
bule sanguin et produi t le p igment no i r . La destruction globu-
laire est quelquefois à ce point intense qu 'on a pu dire que 
chaque accès de fièvre in te rmi t t en te équivala i t à une saignée: fl 

4° Le cancer : le cancer viscéral su r tou t (estomac, foie, intes- j 
t in) en t ra ine une anémie intense, souvent accompagnée de leu- j 
cocytose ; 

5° Les maladies organiques diverses : cardiopathies, cirrhoses, i 
m a l de Bright , affections du tube digest i f ; 

6° Les parasites intestinaux : bothriocéphale, ankjlostome. Î 
Ils en t ra înen t l ' anémie et quelquefois même le syndrome ané-
mié pernicieuse, l 'un par l ' inani t ion qu' i l détermine, l'autre par J 
les hémorragies répétées ; 

A N É M I E S E N G É N É R A L 

trop stable et par conséquent impropre à la respira t ion des 

. Les causes que nous venons d ' énumére r agissent sur les élé 
ments du sang de différentes façons : les unes dé te rm ne„ 1Ha 
n.«.on du su je t (parasites intest inaux), les aut res o c r e n t d i 

£5T r l T 1 r i o a
 D E « ZToX^Z 

troublent I hemalopofèse (cancer, maladies a i g u ^ Certain 
ngen t s pathogènes a l tè ren t le globule sanguin (oxyde deca rb îme 
hématozoaire du paludisme), d ' au t r e s a t taquent d ' X d é 
se un, : . n , 0 U S di< <!»* c'était le cas p o i i le p lomb Cette 

" e r t r C , U P a t h " 8 é n i e I» '"biorose, c a r l e 
globules s ams se dissolvent dans le sérum des chb.rot iques 

2 S y m p t ô m e s g é n é r a u x . - Le sang n'est pas seulement 
un tissu qu i a des apt i tudes pathologiques spéc ia iesT T n 

les'éléments " l ' ï " " d a n S ' ^ ¡ s o n l p l o o s ^ t e t 
organes! ' ~ d ° " e n t d o n c sur tons les 

L'anémie est caractér isée pa r les symptômes su ivants : 
a . râleur de la peau et des muqueuses. 

é b l Î r ^ r ^ : f a i b , e S S e 8 é n é r a , e » v e r , ' 8 c s . l ipothymies, 
n m u ^ : • ° f a C t è r e i r r i l A b , e ' bou rdonnemen t s do re i l f c 

uche, volantes- céphalée, névralgies, hoquet , bâi l lements 
de l ' J Z t Î T ^ u ' capricieux, anorexie, d i la ta t ion 

d ! T ° U d " C Ù l ° n ' ^ h l o r h y d r i e . cons t ipa t ion , 
faciie ^ i l € ^ •• d vspnée , essoufflement 

b o n d S f m ' T r * \ f C u l a t i o n : P o u , s accéléré à 80 ou 100, 
bondissant et depress,ble. t r adu isan t une Jaible tension san-

( S a ï g n é e ' déterminant 
tiré. g ' P e u t P r o d a i r e une amaurose quelquefois défini-



guine, in te rmi t tences du pouls par adipose du cœur , h é m o r r a -
gies, souffles card iaques et vascula i res , ces souffles sont plus 
r a r e s dans les anémies symptomat iques que dans la chlorose, â 
cause de la d iminut ion de la masse du sang. 

f. Modifications des urines : elles sont pAles, assez abondantes , 
cont iennent beaucoup d urée, peu de phosphates, et pa r contre 
de l 'u rohémat ine , résul ta t de la destruct ion globulaire. 

3 ° E x a m e n d u s a n g . — Le sang obtenu p a r l a s imple piqûre 
du bout du doigt est pâle. 

Sa densité est d iminuée ; au lieu de 1060, elle oscille en t re 
1 0 3 5 e t 1 0 4 5 ( L Y O N N E T ) . 

Les globules rouges sont d iminués de nombre : à côté des 
globules n o r m a u x on t rouve des globules na ins de 4 à 5 p. (inil-
l i è m e s de mil l imètre) au lieu de 7 p ; dans les anémies intenses 
on t rouve aussi des globules géants de 14 n , des globules 
dé formés (polkilocytès), des globules nucléés ; enfin des glo-
bules amincis , noueux, qu'on a pu confondre avec des parasi tes . 

Les hématoblasles augmentés de nombre dans les anémies 
légères ou passagères sont d iminués dans les au t res ( H A Y E M ) . 

Les modif icat i ns des leucocytes sont accessoires. 
11 n'y a pas à t en i r compte seulement du nombre des glo-

bules rouges, mais encore de leur teneur en hémoglobine et du 
rappor t de ces deux quant i tés . 

Le sang n o r m a l de l ' h o m m e contient environ 13 â 14 p. 100 
d'hémoglobine, qu 'on peut doser par les méthodes coloriscopiques 
(apparei ls de MALASSEZ, de M I S C H E R , e tc . ) ; il cont ient par l i tre 
65 cen t ig rammes de fer (existant dans 1 hémoglobine) qu'on 
peut doser c l in iquement au moyen de l 'appareil de JOLLKS. 

Dans les anémies le chiffre de l 'hémoglobine e t celui du fer 
s 'abaissent plus ou moins , ma i s , chose remarquab le , leur abais-
sement neres te pas r igoureusement paral lèle, parce que la teneur 
de l 'hémoglobine h u m a i n e en fer n 'es t pas tou jours la même 
(BARD, M ALL E T ) . 

HAYEM désigne par N le nombre des globules rouges con-
tenus dans un mi l l imè t r e cube de sang (5 mil l ions à l 'é ta t 
no rma l ) , pa r K la richesse globulaire, c 'est-à-dire la richesse du 

mi l l imèt re cube de sang en hémoglobine, pa r G la valeur globu-
laire. rapport de ces deux quant i tés , c 'est-à-dire la quan t i t é 
d 'hémoglobine contenue dans chaque globule. 

l.c nombre des globules (N) s 'obt ient par leur numéra t ion 
directe; la richesse globulaire (U), s 'ob t ien t par la compara ison 
de la te in te du sang, p réa lab lement dilué, avec des étalons 
appropriés ou à l 'aide de Vhémoglobinimètre . 

La valeur globulaire s 'obt ient en divisant B par N . 

4 ° D e g r é d e l ' a n é m i e . - HAYEM a d ' après ces données pro-
posé la classification suivante des anémies . 

. - ,« v V •» 1 1 ooo non u = 3 à 1 ooo ooo 1 G = 0,65 » I ¿ » t a » l é g t r e * = 3 a 5 000 000 R = 2 à 3 000 000 (! = 0 , 7 o à 0 , 5 0 

Anêmif moyenne tf = 3 a i 000 000 £ = l à ï o o o o o o 0 = 0 . « i l 
| S £ N = 1 000 000 ou moins . R = 800 000 a I 000 000 (• = 1 ou plus. 

A R T I C L E I I 

C H L O R O S E 

La chlorose (de XA»pfc, vert) débute sur tou t chez les jeunes 
filles à l 'époque de la puber té ; on l 'observe cependant quelque-
fois chez les garçons. 

1® S y m p t ô m e s . - La chlorose est caractér isée p a r l a pâleur 
cireuse de la face : elle présente m ê m e parfois des tons verdâ-
t res qui o n t valu son nom à la m a l a d i e . 

Elle s 'accompagne de tous les t roubles fonct ionnels des a n é -
miés : baleine courte, essoufflement, dyspnée au moindre effort . 
L 'appéti t est capricieux et les fonct ions gastr iques son t ord ina i -
rement troublées. Les règles sont à peu près nul les ou au con-
t ra i re très abondantes . La fièvre est f réquente (H. M O L U K R E , 

LECLERC) . 

• C'est-à-dire que la richesse en hémoglobine du .n'.lH.nètre cube 
de ce sang correspond à celle que donnerait 1 nulhmèlre cube de 
sang contenant 3 ou 4 millions de globules normaux. 



a. Examen du sang. — Le sang retiré p a r l a piqûre du bout 
du doigt est pille. Le nombre des globules rouges est d iminué : 
il tombe à 4000 000, e t bien au-dessous dans les chloroses 
graves. L'hémoglobine subi tune diminut ion encore plus notable ; 
il en résulte une diminution de la richesse en hémoglobine de 
chaque globule en par t icul ier : c'est-à-dire une diminution de la 
valeur globulaire. 

Les hémaloblastes sont en proportion normale, mais il y a 
une grande quant i té de globules jeunes et de globules nains, 
ce qui semble mont re r qu'il s'agit d'une évolution défectueuse 
des globules sanguins. Le sérum des chlorotiques dissout les 
globules rouges normaux ( M A R A G L A N O et C A S T K L L I N O ) . 

b. Examen du cœur. — Dans la chlorose très prononcée, des 
souilles sont répart is sur toute la région précordiale; dans les cas 
moins intenses, ifs prédominent en certains points déterminés: 

1° Au foyer pulmonaire on a un souille doux systolique; 
2" Au foyer aortiguc, inéme souille, mais ,p lus ra rement . Ces 

souilles sont musicaux ; ils ont un t imbre harmonique particu-
l ier : 

3" A la pointe, ou plutôt un peu au-dessus d'elle, dans le 
quatr ième espace intercostal gauche zone susapexienne . on 
entend un souille doux, qui n'est pas f ranchement systolique 
et que P O T A I N considère comme un souille cardio-pulmonaire. 

c. Examendes veines. — Si on applique le pouce sur la région 
sus-claviculaire droite, on sent un thrili entre les deux chefs 
inférieurs du sterno-cléido-mastordien, au niveau de la jugulaire 
interne. Au stéthoscope en appuyant légèrement on entend un 
souille ronflant, musical, comparé au brui t du rouet ou au 
ronron du chat . Ce souille est continu et non in termit tent 
comme celui des artères qui n e se produit que pendant la sys-
tole. mais il a un renforcement systolique. En auscultant la 
jugulaire externe sur le corps du sterno-cléido-mastofdien on a 
un bruit plus musical encore, de t imbre plus élevé, comparé au 
vol d'un mouche ( b r u i t de mouche). 

A quoi sont dus ces signes cardiovasculaires de la chlorose 
On a essayé de les expliquer par deux hypothèses : les modifi-
cations du liquide ' sanguin, e t les modifications des parois 

vasculaires. L'altération du sang ne peut tout expliquer, car 
ces souffles ne s'observent pas dans toutes les anémies. On a 
invoqué aussi le spasme des vaisseaux ou des orifices du cœur, 
et enfin l 'éréthisme circulatoire. Celte susceptibilité du système 
vaso-moteur dans la chlorose est encore prouvée par la dermo-

graphie. Si on passe rapidement le doigt sur les téguments d une 
chlorotique, au bout de quelques secondes apparaî t une ligne 
rouge due à la dilatation des vaisseaux cutanés. 

d . Examen de lappareil respiratoire. — L'auscultation révèle 
quelquefois au sommet des poumons une obscurité respiratoire 

plus ou moins marquée. 
e . Examen de l appareil digestif. - Nous avons déjà s.gnale 

les troubles de l 'appétit . L'estomac est dilaté dans les deux t iers 
des cas. H A Y E M a montré qu'il s 'agissait tantôt d'hyperpepsie, 
c'est-à-dire d 'augmentat ion de l'acide chlorhydrique libre et 
combiné, tantôt d'hypopepsie. 

f. Examen de la rate. — C H V O S T E K , C L É M E N T ont signalé 1 hy-
pertrophie de la rate. — L'urée, les phosphates, les chlorures de 
l 'urine sont d iminués . Dans les cas graves H A Y E M a vu apparaî t re 
l 'urobiline et l 'urohématine annonçant une destruction globu-
laire intense. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — Nous venons 
de voir quelles sont les lésions du sang : ce sont les plus impor-
tantes. Celles des organes le sont beaucoup moins. 

R O K I T A X S K I , V I R C H O W ont signalé l 'étroitesse, Vaplasie du sys-
tème artériel . L'aorte est très rétrécie, se rapprochant des dimen-
sions d'une fémorale no rma le ; elle est élastique, aminc ie ; les 
origines des intercostales sont irrégulières. B O U I L L A U D a signalé 
la faible épaisseur des parois veineuses. 

Les organes génitaux sont peu développés. 
L A . N C E R E A U X et B E S A N Ç O N ont décrit l 'aplasie rénale artérielle. 
En somme ce développement insuffisant portant surtout sur 

l 'appareil circulatoire a fai t considérer la chlorose comme due 
à une hypoplasie vasculaire. Malheureusement ces lésions orga-
niques ne sont pas constantes, elles le sont beaucoup moins que 
les lésions sanguines. Nous avons vu que celles-ci paraissent 



correspondre, à l ' inverse des aut res anémies , à une évolution 
défectueuse du globe sanguin . Cette bypoplasie sanguine peut 
s ' accompagner ou non d 'hypoplasie vasculaire : on sai t que 
le sang et les vaisseaux dér ivent à l 'or igine d 'un m ê m e tissu. 

Mais les difficultés renaissent quand il s 'agit de préciser les 
causes mêmes de cet hypoplasie. La tuberculose est souvent 
relevée dans les an técéden ts hérédi ta i res des cblorot iques (HA-
NOT e t GILBERT). On peut se d e m a n d e r si elle n 'ag i t pas direc-
t ement sur les vaisseaux et sur le sang, c o m m e elle agit sul-
le cœur pour produi re le ré t réc issement mi t r a i pur . ma l ad i e 
de développement (voy. p . 297). La chlorose serai t donc de ce 
chef une malad ie infect ieuse. La f réquence de la fièvre, les 
thromboses veineuses ont été citées à l 'appui de cette t héo r i e ; 
elles peuvent s 'expliquer a u t r e m e n t . 

3" D i a g n o s t i c . — On ne confondra pas la chlorose avec le 
te in t pâle des cachectiques, avec l ' anémie pernicieuse progres-
sive qui s 'accompagne d 'une augmen ta t ion de la valeur globu-
laire, avec la leucocythémie. La confusion avec la tuberculose 
pu lmonai re au début , ou l 'ulcère de l 'es tomac, sera évitée par 
l 'auscul ta t ion et la recherche des t roubles gastr iques ; elle est 
quelquefois difficile à éviter . 

4 ° T r a i t e m e n t . — Il consiste dans les fer rugineux(0 ,60 à 0,80 
de protoxala te de fer). Souvent il fau t leur a d j o i n d r e l 'acide 
ch lorhydr ique pour suppléer à l ' insuffisance des fonct ions gas-
tr iques (V gouttes dans un demi-verre d 'eau) . 

A R T I C L E 111 

A N É M I E P E R N I C I E U S E P R O G R E S S I V E 

Les anémies graves é ta ient connues depuis le commence-
ment du siècle ; c 'est B I E R M E R qui a reconnu, en 1868, les ca-
ractères de l ' anémie pernicieuse progressive ou anémie essen-
t iel le. 

É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . - L ' a l imenta t ion insuff isante , 
les excès de fatigue, la grossesse et la lactat ion sont les causes 
ord ina i res de l ' anémie pernicieuse progress ive; ces> deux der-
nières nous expl iquent sa plus g rande frequence chez les 

I C F K ^ N K E N H A L S E R . P É T R O N E et d 'au t res au teurs ont m i s en évi-
dence dans le s ang des bâ tonne ts qu 'on a consideres c o m m e 
des microbes pathogènes. Dans un cer ta in nombre de cas .1 ne 
s agissai t en réali té que de globules rouges de formes (pseudopa-
rasites d e H A Y E M ) . 

2- S y m p t ô m e s . - L 'anémie pernicieuse s 'accompagne de 
tous lés symptômes des anémies intenses : pâ leur ex t rême, perle 
des forces, l ipothymies, t rou-
bles nerveux, anorexie, fièvre 
et palpi ta t ions . 

Des hémorrag ies se produi-
sent dans la plupart des or-
ganes : pu rpu ra , s tomator rha -
gies, épislaxis, hématémèses , 
hémorragies ré t iniennes. 

Le sang obtenu par la piqûre 
du bout du doigt est t rès pâle 

• et le microscope y mon t re les 
modif icat ions suivantes. Le 
nombre des globules rouges est 
très d iminué : l 'hémoglobine 
l'est aussi, m a i s dans des pro-

¿ por t ions moins considérables, 
de telle sor te que le rappor t 
de ces deux quant i t és devient 
supér ieur ou tout au moins 
,.«al à l 'uni té . La va leur globulaire, c 'es t -à-di re la richesse de 
chaque globule rouge en hémoglobine, comparée à celle d u n 
globule n o r m a l , est de 1 ou de 1,2. 

Les globules rouges ne sont pas s e u l e m e n t d iminués de nom-
bre : ils présentent aussi des a l té ra t ions r emarquab les : on trouve 

o 
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Fig. 59. 

Globules sanguins dans l'anémie 
pernicieuse progressive. 

I. g lobules r o u g e s uormau». — glo-
bules géau l s niacrocYles — 3 globules 
nains mieroeytes; . i . g lobules défor-
més . é l î rés en mar l eau , eu r a q u e t t e , e lc . 
| (>oïkilocyles). 



des globules géants, des globules nains, des globules déformés 
en bâtonnets, en raquette, en mar teau (poïkilocytose). Enfin le 
nombre des hématoblastes est d iminué. 

Cette dernière constatation est importante au point de vue de 
la pathogénie de l'affection ; elle montre bien qu'il s 'agit d'un 
trouble de l 'hématopoïèse, c'est-à-dire d'un trouble de la produc-
tion des globules et non d'un trouble de leur évolution ulté-
rieure. 

L'anémie pernicieuse progressive n'est pas fatalement mor-
telle, bien qu'elle le soit cependant dans la plupar t des cas. La 
mort survient au bout de quelques mois ou d'une année, au 
milieu des symptômes d'une adynamie progressive, avec œdème 
des membres inférieurs et hémorragies mult iples. 

3 1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Outre les modifications du 
sang décrites avec la symptomatologie, l 'autopsie montre des 
al térations organiques nombreuses. 

L'estomac et l ' intestin sont atrophiés ( F E N W I C K ) ; leurs 
glandes sont très diminuées, leurs parois sont d'une minceur 
ex t rême; on a signalé la disparition des plexus nerveux d'Auer-
bach et de Meissner. — Le foie e t les autres viscères sont pâles 
et parsemés d 'hémorragies. La moelle osseuse est rouge et 
para i t en pleine activité, peut-être parce qu'elle exerce un 
rôle de suppléance vis-à-vis des autres organes hématopolé-
tiques. — La moelle épinière présente des altérations dégéné-
ratives de la substance blanche, surtout au niveau des cordons 
postérieurs. 

4" D i a g n o s t i c . — Lorsqu'on se trouve en présence d une 
anémie grave, il convient d'en rechercher la cause avant de por-
ter le diagnostic d'anémie essentielle; un cancer de l 'estomac 
ou de l intestin, un ulcère de l 'estomac avec hémorragies répé-
tées et passant inaperçues, l 'ankylostomasie duodénale peuvent 
produire autant d 'anémies symplomaliques d'un degré parfois 
extrême. Ces affections se reconnaîtront à leur signes propres : 
l 'ankylostomasie à la présence des œufs des parasi tes dans les 
selles. Enfin l 'examen du sang pourra rendre des services, puis-

que l 'augmentation de la valeur globulaire est spéciale à l 'ané-
mie pernicieuse progressive 1 . 

5" T r a i t e m e n t . — Il se résume dans le repos. les toniques, 
de meilleures conditions hygiéniques, le fer et surtout l 'ar-
senic. 

A R T I C L E I V 

L E U C O C Y T O S E S 

On désigne sous ce nom une augmentat ion modérée du nombre 
des globules blancs u leucocytes. 

La leucocytose et la leucocythémie diffèrent déjà par le nom-
bre des globules. On admet qu'il y a leucocytose lorsque le nom-
bre de globules blancs s'élève de 10 à 30 000. Il faut qu'il atteigne 
70 000 pour qu'on diagnostique une leucocythémie. 

1" L e u c o c y t e s à l ' é t a t n o r m a l . — L'adulte bien portant a en 
moyenne un globule blanc pour 6 à 700 globules rouges, ce qui 
fait environ 6 à 8 000 leucocytes pour un mil l imètre cube de 
sang. 

a . Différentes variétés de leucocytes. — U ne faut pas envisager 
seulement le nombre brut des globules blailcs, mais la propor-
tion de leurs diverses variétés. On distingue : 1° les lymphocytes, 

globules de petite taille (6 à 8 ¡JL), dont le noyau vivement 
coloré par le bleu de méthylène est couvert d'un mince vernis 
protoplasmique ; 2° les leucocytes mononucléaires, éléments plus 
volumineux, mais de taille variable, à noyau unique, rond, ova-
laire, ou un peu incurvé, entouré d'un proloplasma abondant 
3° les leucocytes polynucléaires ou à noyau polymorphe, éléments 
volumineux dont le proloplasma renferme un noyau de forme 
bizarre, contourné en boudin, échancré en trèfle, etc... de façon 
à figurer des noyaux multiples, en réalité réunis le plus souvent 
par un mince filament. 

1 MOUISSET, Revue de médecine, 1891. — C O L L E T , 5* Congrès français 
de Médecine, Lille, 1 8 9 9 
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b. Granulations des leucocytes. — Il y a encore à tenir compte 
des granula t ions qui pa r sèmen t le p ro top lasma de cer ta ins glo-
bules b lancs . 

E H H L I C H classe les g ranula t ions en : I " Granulations éosinophiles 
(ou granula t ions a) ainsi nommées à cause de l e u r aff ini té pour 

H f » < J ? - 1 
1 2 5 £ 

Fig. 60. 
Diverses variétés de leucocytes du sang normal . 

1. L» n i p h o c v t c . — î. 3 , mononucléaires . — polynucléaire ou leucocyte a noyau 
p o N n n i r p h c . — 5 . p o h nucléaire à granulat ions i ou neutrophiles . — 6. p o l y n u c l é a i r e 
a g r a n u l a t i m i - a éos inophi les . — 7, mast ie l l e ou leucocyte à granulat ions ~ b a so -
jihiles. 

l e o s i n e qui les te in t en rouge v i f ; les g ranula t ions indulino-
pliiles ou g ranu la t ions (J ne sont qu 'une modif icat ion des précé-
dentes : les unes et les aut res son t encore appelées acidophiles: 

2" Granulations basophiles qui fixent les couleurs basiques telles 
que le bleu de méthylène : les unes (Y) grosses et peu nombreuses 
déforment les con tours de la cellule qui les cont ient et que les 
au teurs a l l emands appellent mastzelle ; les aut res (o) sont beau-
coup plus fines ; 

3° Granulations neutrovhiles ou s, colorées par le réactif dit 
t r iacide d 'Ehrl ich. C'est ce que résume le tableau suivant : 

. , . .. i éosinophiles (H acidophiles , indulinophdès (?) 

Granulations . . .. ^ volumineuses . . . . iv) 
I »asophiles , fines 5) 

neutrophiles ï) 

En pra t ique , nous n'avons à nous occuper que des granulations 
neutrophiles et éosinophiles. 

A l 'é ta t no rma l les polynucléaires sont les seuls doni le p r o -
toplasma r en fe rme des g ranu la t ions . 

il s 'agit sur tout de g ranu la t ions neut rophi les : il n 'y a guère 
que 1 à 2 p- 100 de polynucléaires éosinophiles, ma i s dans cer-
ta ins cas pa tho logiques , dans les affections paras i ta i res ou 
cutanées sur tout , les éosinophiles a u g m e n t e n t dans des propor-
t ions considérables : ce t é t a t const i tue Véosinophilie. 

c. Formule leucocytaire normale. — La formule leucocytaire 
ou proport ion respective des variétés de leucocytes est la sui-
vante à l 'é ta t n o r m a l . Sur 100 leucocytes 011 compte : 

Mononucléaires et lymphocytes 
Polynucléaires 6 0 

Éosinophiles 1 à. z 

Dans la leucocytose ces propor t ions peuvent être modifiées ; 
le t e r m e leucocytose englobe donc des variétés for t différentes : 
il peut s 'agir de polynucléose (ce qui est le cas le plus fréquent) , 
,1e mononucléose, de lymphocytose, ou enfin d'éosiiwpliilie 

O11 n'est pas abso lument fixé sur l 'origine des d ivers leuco-
cytes : toutefois E H R L I C H pense que les lymphocytes proviennent 
des gangl ions et les polynucléaires de la moelle des os. 

Les leucocytes se mult ipl ient peu dans le courant sanguin , 
mais plutôt dans cer ta ins organes, tels que la rate , les gan-
glions, le t issu lymphotde . la moelle osseuse, ce qui expl ique 
la tuméfact ion aiguë de la ra te ou les adéni tes régionales qui 
accompagnent les leucocytoses. 

2° C l a s s i f i c a t i o n des l e u c o c y t o s e s . — Nous avons à envi 
sager : 

а. Line leucocytose-physiologique chez les nouveau-nes. chez 
les f e m m e s enceintes, pendan t la l ac ta t ion , pendant la diges-
tion. F a i t in téressant , cette leucocytose de la digestion ou leu-
cocytose a l imen ta i r e qui consiste dans ime augmen ta t ion des 
globules blancs de 20 à 40 p- 100 m a n q u e le plus souvent d a n s 
le cancer de l 'es tomac. 

б. Des leucocytoses artificielles ou toxiques : c o m m e celle qu i 
succède à l 'application d 'un vésicatoire , à l ' in jec t ion sous-
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cutanée d'essence de térébenthine . P a r m i les substances toxiques 
ou médicamenteuses susceptibles d ' augmen te r le nombre des 
leucocytes, il fau t citer le venin des serpents , la pi locarpine, 
les amers , les toniques, la peptone, enfin des substances a r o m a -
tiques, telles que les huiles éthérées, le fenouil , l 'anis, la 
menthe , le poivre, etc. Le camphre et l ' iodure de potass ium 
augmen ten t les éosinopliiles. 

c. Une leucocytose dans certaines affections générales : goutte, 
scorbut , cancers . La leucocytose cancéreuse, parfo is très pré-
coce, a été bien étudiée par HAYEM e t ALEXANDRE et observée 
sur tout dans la sa rcomatose général isée; mais on la t rouve aussi 
dans les cancers épithéliaux et n o t a m m e n t dans les cancers 
ulcérés. Je rappelle que la leucocytose digestive m a n q u e géné-
r a l emen t dans le cancer de l ' es tomac, ce qui peut servir ù son 
diagnostic. 

d. Une leucocytose dans les maladies infectieuses ou parasi-
taires, qu ' i l nous reste à é tud ie r en dé ta i l . 

3 L e u c o c y t o s e s d a n s l e s m a l a d i e s i n f e c t i e u s e s — La 
leucocytose peut porter avec prédilect ion sur les polynucléaires 
ou les mononucléa i res . 

a . Polynucléoses. — Les leucocytoses avec p rédominance des 
polynucléaires sont les plus nombreuses ; c 'est le cas pour les 
abcès chauds, le phlegmon, les septicémies, la pneumonie , l 'érv-
sipèle, la diphtérie, le r h u m a t i s m e ar t icula i re aigu, les angines , 
la scar la t ine , la rage . 

La leucocytose de la pneumonie se mani fes te dès le fr isson, et 
se main t ien t au-dessus de 20000 pendan t toute la durée de la 
ma lad i e . Elle présente des poussées, moins en rappor t avec la 
t empéra tu re qu 'avec l 'extension des lésions pu lmonai res . A la 
défervescence elle cesse brusquement , ou bien l en temen t si la 
chute de la t e m p é r a t u r e se fait en lysis. En m ê m e temps les éosi-
nopliiles qui ava ien t d isparu rev iennent dans le sang. Les poly-
nucléaires en t r en t en moyenne pour 85 p. 100 dans cette leu-
cocytose; dans les Cas d 'hépat isa t ion grise leur chiffre a t te in t 
j u squ ' à 95 p. 100; pa r contre , dans les formes typhiques la leu-
cocytose peut manque r . 

La leucocytose de Yérysipèle offre des t ra i t s c o m m u n s avec 
la précédente : m ê m e n o m b r e moyen des leucocytes, m ê m e 
chute à la défervescence, m ê m e réascension en cas de rechute 
(et cela avan t tout phénomène clinique), m ê m e signification 
fâcheuse d 'un excès des polynucléaires lorsqu'i ls dépassent pa r 
exemple 90 p. 100. 

La leucocytose de la diphtérie, su r tou t marquée dans les 
diphtér ies compliquées, peut cependant m a n q u e r to ta l ement 
dans les diphtér ies morte l les , ce qui parai t indiquer une absence 
de réaction de la par t de l ' o rganisme. 

La leucocytose de la rage est une polynucléose à peu près 
exclusive ( 9 8 p. » 0 0 , d 'après COURMONT et L E S I E U R ) . 

b. Mononucléoses. — Les leucocytoses avec p rédominance des 
mononucléaires , sont celles de la coqueluche, des oreil lons et de 
la variole. Toutefois il ne faut pas oublier que les mononucléa i res 
sont beaucoup plus f réquents chez l ' enfant que chez l ' adu l te . 

Dans les oreillons (SACQUÉPÉE) on constate une leucocytose 
modérée por tan t sur les mononucléa i res et les lymphocytes ; 
peu ou pas de par t ic ipat ion des polynucléaires. Pa r contre , l 'ap-
pari t ion de l 'o rch i teour l ienne laisse in tac ts les mononucléaires , 
mais provoque une augmenta t ion considérable des polynu-
cléai res 1 . 

Dans la variole la leucocytose est de 10 à 20000 ; elle aug-
mente au début de la pustula t ion, pour a t t e indre alors 15 et 
m ê m e 40000, et baisser progressivement ensu i t e ; elle r e m o n t e 
en cas de compl ica t ions suppurées et ne baisse que lentement 
après la chute des croûtes . C'est une mononucléose ( J . COURMONT, 

KOGER) : les mononucléai res représentent en effet 60 p. 100 des 
leucocytes, et on cons ta te des mononucléai res à granula t ions , 
ce qui n 'existe j a m a i s dans le sang n o r m a l : ce sont des g r a n u -
lat ions neutrophi les sur tout , accessoirement des mononucléai res 
à g ranula t ions éosinophiles et basophi les . P a r contre , les poly-
nucléaires neutrophiles qui sont de beaucoup les leucocytes les 
plus nombreux dans le sang no rma l , sont ici d iminués . Celte 
mononucléose existe dès l 'éruption et m ê m e dés !e rash qui la 

« SACQIÉPÉE, Archives de médecine expérimentale, janvier 1902. 



précède quelquefois; elle précède donc les pustules, d'ailleurs elle 
existe dans les formes anormales même quand les pustules et 
les vésicules font défaut. 

Dans la variole hémorragique la formule leucocytaire est la 
même ; de plus il y a une augmentat ion considérable des mono-
nucléaires granuleux, en particulier des neutrophiles, et une 
diminution considérable des polynucléaires qui tombent jusqu'à 
20 p. 100. 

Les complications de la période d 'é ta t n' influencent pas la 
leucocytose; celles de la convalescence déterminent l 'augmen-
tat ion des polynucléaires. 

c. Signification et valeur pronostique. — La leucocytose au 
cours d'une maladie infectieuse es t ,un des t émo in»de la lutte 
de l 'organisme contre l'infection : une leucocytose moyenne 
montre que l 'organisme se défend et indique une forme mor-
bide de gravité moyenne. De même, dans la diphtérie, dans la 
pneumonie, la diminution des polynucléaires est d'une signi-
fication fâcheuse : elle indique que l 'organisme réagit mal. Mais 
d 'autre part , une hyperleucocytose excessive, au cours de la 
pneumonie, de l'érysipèle, ou de la scarlatine, est d 'un pronostic 
fdcheux. 

4" É o s i n o p h i l i e . — Les polynucléaires à granulat ions éosi-
nophiles sont surtout caractéristiques des affections cutanées, de 
la lèpre, de l 'asthme et des affections parasitaires : ainsi les 
oxyures, les ascarides, les taenias, l 'ankyloslome duodénal, la 
bilharzia, la ladrerie. Les éosinophiles ont pu at teindre 68 p. 400 
du nombre total des leucocytes : dans certains cas de trichinose. 
Dans la filarioseily a éosinophilie et parfois légère augmenta-
tion de l 'ensemble des leucocytes : cette augmentat ion est 
encore plus prononcée la nuit quand les Glaires circulent dans 
le sang. L'éosinopliilie des kystes hydatiques (7 p. 100 en 
moyenne) a, lorsqu'on la constate, une grande importance pour 
le diagnostic, mais elle peut manque r ; on a pu la reproduire 
par injection de liquide hydatique. 

5° V a l e u r d i a g n o s t i q u e . - La valeur diagnostique de l'étude 

des leucocytes est considérable. Ainsi elle permet d 'at tr ibuer à 
un néoplasme profond une cachexie inexpliquée, de dépister une 
suppuration profonde, de distinguer le paludisme (ou les leu-
cocytes sont diminuées) d 'autres maladies fébriles qu'il peut 
s imuler . 

Dans la fièvre typhoïde les variations leucocytaires sont peu 
marquées ; les éosinophiles, d 'abord absents, augmentent â la 
défervescence. 

La mononucléose servira dans les cas douteux à distinguer 
la variole des autres fièvres éruptives ou des purpuras. 

L'éosinophilie empêchera de confondre les kystes hydatiques 
avec les autres tumeurs . 

A R T I C L E V 

L YMI'ILADÉINIÉ ET L E U C O C Y T H É M I E 

La lymphadénie est l'hypergenèse des éléments lymphatiques 
dans les organes lymphoïdes surtout (rate, ganglions, moelle 
osseuse, etc.). La leucocythémie est une augmentat ion considé-
rable des globules blancs du sang. La lymphadénie peut exister 
avec ou sans leucocythémie ; dans le premier cas elle est dite 
leucémique, dans le second, aleucémique. 

1° H i s t o r i q u e . — HODGJON (1832) avait signalé l'existence de 
polyadénites généralisées coexistant avec une grosse rate . Des 
faits semblables étaient restés sans signification jusqu'au jour 
où BEXNETT, puis VLRÇHOW (1841), découvrirent l 'altération du 
sang qu'ils appelèrent leucocythémie ou leucénne (Xeuxôç, blanc ; 
àîjjLa, sang),et que ce dernier auteur montra caractérisée par une 
multiplication exagérée des globules blancs. On reconnut bientôt 
que la leucémie n'est qu'un symptôme secondaire et que les 
lésions des organes lymphatiques, ra te ou ganglions, sont la 
véritable cause de la maladie . 

On ne tarda cependant pas à s'apercevoir qu'il existait des 
2 5 . . 



hypertrophies ganglionnaires sans altération du sang : ce sont 
ces cas que T R O U S S E A U (1856) rangea sous la dénomination d'a-
dénie. Des cas d 'hypertrophie splénique et ganglionnaire sans 
leucémie furent également observés ( B I L L R O T H , C O H N H K I M , W U N -

D E R L I C H ) . Ce dernier auteur reconnaît que les cas de leucémie, 
et ceux d'adénie ou lymphadénie aleucémique, ne diffèrent que 
par un point accessoire et que l 'adénie n'est peut-être qu'un 
premier degré de l 'affection. 

Nous savons aujourd 'hui qu'il y a des adénies qui évoluent 
jusqu'à la fin sans leucémie. C O R N I L et I U N V I E R démontrèrent 
dans tous ces cas l ' identité de structure histologique. Enfin 
• I A C C O U D eut le mérite de réunir tous ces faits sous le nom de 
diatbèse lymphogène, qu'il y ait ou non leucocythéinie et que 
la prolifération des éléments lymphatiques porte sur le foie, la 
moelle des os, les ganglions, etc. Rien plus, l 'hypertrophie iso-
lée de la rate peut exister sans leucocythémie, constituant alors 
l'affection décrite par D E B O V E et B R Û H L S O U S le nom de spléno-
mégalieprimitive, affection qui, il est vrai , se complique le plus 
souvent, à la longue, de leucocythémie. Vos J A C K S C H , L I T Z E T ont 
décrit chez les nourrissons une lymphadénie splénique qui ne 
s 'accompagne que d'une leucocytose modérée. 

11 est. par contre, des cas de leucémie aiguë où on ne trouve 
ni hypertrophie de la rate, ni ganglions. 

2U É t i o l o g i e . — Parmi les causes incriminées les unes sont 
assez banales : ce sont toutes les causes de débilitation, fatigues, 
émotions, surmenage, alcoolisme, etc. V E R N E C I L croyait à l'in-
fluence combinée de la scrofule et de l 'ar thr i t isme. L'influence 
de la grossesse et de la puerpéralité es t net tement démontrée 
par quelques observations. 

Les maladies infectieuses générales sont incriminées d'une 
façon plus précise. On sait combien facilement elles retentis-
sent sur le système lymphatique : ra te et ganglions. 11 n'est pas 
impossible qu'elles puissent dans certains cas laisser après elles 
une hypertrophie permanente qui continuera à évoluer pour son 
propre compte. 

Enfin l'infection locale joue un rôle plus ne t encore. L'adénie 

débute le plus souvent par un ganglion rétromaxillaire, dépen-
dant lui-même de lésions cutanées, nasales, buccales, dentaires, 
amygdaliennes ou auriculaires. Puis tout d 'un coup, l 'adénite 
se généralise : il y a une explosion de tumeurs suivant la pi t to-
resque expression de T R O U S S E A U . Cette explosion peut être favo-
risée par un t raumat i sme local, par exemple par l 'ablation des 
amygdales ou des ganglions, par l 'avulsion d'une dent, etc. 

3° P a t h o g é n i e . — La nature de la lymphadénie et de la 
leucocythémie est une question encore pleine d'obscurité. 

Quelques-unes des considérations étiologiques citées plus haut 
font penser à une origine infectieuse, au moins dans bien des 
cas. Ainsi les lésions banales souvent observées au niveau des 
orifices du nez, des conduits auditifs, etc., éveillent l'idée d 'une 
porte d 'entrée. 

On trouve d'autres arguments dans la marche et les symptômes 
de l'affection : la fièvre qui acccompagne les poussées ganglion-
naires, l'influence du t raumat i sme sur la généralisation, la ré-
gression possible de certaines tumeurs ganglionnaires, l 'acuité 
de certaines formes et leur généralisation rapide, l 'a lbuminurie 
souvent notée, lacachexie terminale caractérisée par deshémorra -
gies abondantes (hématémésese tmélœnas . purpura .hématur ie ) , 
par une diarrhée incoercible, des sueurs profuses, ete.. tout cela 
est en faveur de l 'hypothèse d 'une maladie infectieuse. 11 est 
vrai que la plupart de ces arguments ont été à peu près uni-
quement fournis par l 'étude des cas de lymphadénie ganglion-
naire. 

On ne s'est pas contenté de ces présomptions et on a cherché 
des preuves directes. 

On a trouvé dans les ganglions ou dans le sang des leucocy-
thémiques divers parasites, dont quelques-uns ont pu être isolés 
et cultivés. 

C A R D A R E L L I a trouvé dans deux cas de lymphadénie splénique 
un bacille analogue au bacille d 'Eberth. K E L S C H et V A I L L A R D 

ont décrit un microbe spécial dans le sang et les ganglions. 
P A W L O W S K I a trouvé dans sept cas de lymphadénie un microbe 
qu'il considère comme spécifique. 
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Beaucoup plus souvent les microbes trouvés sont des agents 
déjà connus et classés en bactériologie : le s taphylocoque blanc 
011 doré (Rorx et L A N N O I S ) , des s treptocoques, le pneumocoque, 
le bacille de Koch. 

On a été moins heureux dans les tenta t ives de reproduct ion 
expér imen ta le de la ma lad ie par inoculat ion des bacilles cons-
ta tés . D E L B E T est le seul qui soit a r r ivé à produire des hyper-
t roph ies gangl ionnai res généralisées par l ' inoculation au chien 
d 'un agent pathogène trouvé dans le sang d 'une f e m m e qui suc-
comba bientôt aux progrès d 'une lymphadén ie généralisée à 
forme sur tout splénique. 

Que faut-il conclure de ces résul ta ts ? — A la consta ta t ion des 
agents vulgaires de la suppura t ion , on a objecté que ces agents 
n 'é ta ien t pas producteurs de la malad ie , ma i s ne const i tuaient 
qu 'une infection secondaire de l 'organisme. Celte objection ne 
saura i t ê t re généralisée à tous les cas. d ' a u t a n t que les microbes 
de la suppurat ion avaient ici perdu leurs caractères hab i tue l s : 
leur virulence é ta i t a t ténuée, leurs qual i tés modifiées. 

Mais, de ce que la lymphadénie , avec ou sans leucémie, est 
une affect ion souvent infectieuse, on ne saura i t conclure que 
c 'est une affection spécifique, re levant tou jour s d 'un m ê m e mi-
crobe . La mul t ip l ic i té des agen ts pathogènes cons ta tés va abso-
1 u m e n t à r encon t re de cette man iè r e de voir . 

Il se ra i t , de m ê m e , téméra i re , de soutenir que tous les cas 
de lymphadénie ont une origine ident ique, tou jours infectieuse. 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La lymphadénie est ana to -
m a t i q u e m e n t caractérisée par une hypergenèse des é léments 
l ympha t iques : 1- dans le sang : 2° dans les organes lymphoïdes : 
3° en dehors d 'eux. 

a. Les a l té ra t ions du sang, d 'a i l leurs complexes, puisqu'elles 
ne comprennen t pas un iquemen t l ' augmenta t ion des globules 
blancs, se ront étudiées avec les symptômes , car elles s o n t c o n s -
ta lables pendant la vie. 

b. La prol iférat ion du tisssu lymphat ique dans les organes 
lymphoïdes peut ê t re constatée dans la rate dont la charpen te 
fibreuse, la pulpe et les corpuscules de Malpiglii part icipent à 

l 'hypertrophie, dans les ganglions, dans la moelle des os qui peut 
se présenter sous deux aspects, la variété rouge et la var ié té 
pyoïde, dans les amygdales, enfin dans l'intestin : l ' énorme déve-
loppement de son tissu réticulé finit pa r about i r à la product ion 
de t umeur s ulcérées ( lymphadénie in tes t ina le) . 

c. Le tissu lympholde se développe enfin dans les organes qui 
en son t n o r m a l e m e n t privés (hétérotopie}, dans le foie, dans les 
reins, dans les méninges , dans la peau ; on désigne sous le n o m de 
mycosis fongoîde les t umeur s ulcérées de la l ymphadén ie cutanée. 

Histologiquement le tissu lympholde ga rde ici sa s t ruc ture 
habituel le ; c'est un t issu rét iculé, fo rmé d 'une charpen te fibril-
la i re délicate don t les mai l les sont occupées par des globules 
blancs qui peuvent en ê t re chassés a u pinceau. 

I n d é p e n d a m m e n t de ces lésions pour ainsi dire spécifiques, 
les organes son t pâles, ils par t ic ipent à l ' anémie générale , e t 
présentent souvent des hémor rag ies in ters t i t ie l les ; elles sont 
fo rmées su r tou t de leucocytes, d 'où leur nom d'infarctus blancs. 

4" S y m p t ô m e s . — La malad ie débute avec toutes les appa -
rences de l ' anémie ; d ' au t res fois ce sont les a l t é ra t ions gan-
gl ionnaires qui appel lent l ' a t ten t ion . Il y a a u t a n t de fo rmes 
cl iniques que de localisat ions ana tomiques ; la lymphadén ie 
sera par exemple un iquemen t splénique, ou u n i q u e m e n t gan-
gl ionnaire , ou intest inale , ou cutanée, ou à la fois splénique et 
gangl ionnai re . Une série d ' in te rmédia i res peuvent s 'observer. 
Enfin il y aura ou non les modifications du sang qui constituent 
la leucocythèmie. 

A. E X A M E N DU S A N G . — Il a im aspect violacé ou encore lac-
tescent, blanchâtre , qui l 'a fai t compare r à du pus . De plus si. 
d ans un pet i t tube de verre, on a j o u t e une gout te de sang 
normal à vingt gouttes d 'eau pure ou distillée les héma t i e s 
se dissolvent et le l iquide devient rouge et transparent ; il devient 
au contrai re opalescent, s'il s 'agi t de sang leucémique ( S A B B A Z K S ' ) , 

à cause des globules blancs restés en suspension. 
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a. Globules blancs. — A l 'état normal on compte en moyenne 
7 000 globules blancs par mil l imétré cube de sang ; dans la 
leucocythémie ce chiffre s'élève jusqu 'à 500 000 ; les globules 

blancs paraissent même par-
fois plus nombreux que les 
rouges. 

L 'augmentat ion de nombre 
des globules blancs ne porte 
pas toujours sur la même 
variété de globules. Quand il 
n'y a que de l 'hypertrophie 
ganglionnaire, sans hypertro-
phie splénique, avec ou sans 
gros foie, on ne trouve ordi-
na i rement dans le sang que 
des lymphocytes, c'est-à-dire 

de petits globules constitués presque uniquement par leur noyau 
recouvert d'une mince couche de protoplasma sans granula-
tions. Même constatation dans les cas de leucémie aiguë. 

Les cellules médullaires ou myélocytes, qui n'existent pas 
dans le sang à l 'é tat normal , se rencontrent en abondance dans 
la leucocythémie. Elles sont reconnaissables à leur grand noyau 
pauvre en ehromatine, à leur protoplasma abondant , sans mou-
vements amiboldes. à leurs granulat ions neutrophiles. Par 
contre les polynucléaires, caractéristiques des leucocytoses, 
sont peu augmentés. 11 semble que la moelle déverse dans le 
torrent circulatoire des globules imparfai ts . Ces globules ont 
leurs mouvements àmibofdes très diminués, ce qui vient à 
( appui de la théorie qui les considère comme ayant une faible 
vitalité. 

On a distingué deux types de leucocythémie : le type lympho-
cytaire et le type myélogéne. Dans le type lymphocytaire 
1 augmentat ion porte sur les lymphocytes; dans le type myélo-
géne on voit apparaî t re les myélocytes, c'est-à-dire les mononu-
cléaires à granulations dont nous venons de parler (et de plus 
des normoblastes ou globules rouges nucléés). Il est rare que 
ces types existent à l 'état -de pureté. En réalité, la leucocy-

® ° o • * 
O O M 0 * 

l ° 0 Q ® p <g 

Q 

Fig. 61. 
Sang dans la leucocythémie. 

1. g lobules rouges . - 2 . g lobu l e s b l ancs . 

thémie es t presque toujours d'un type mixte, c'est-à-dire qu'il y 
a augmentat ion des lymphocytes et apparit ion des myélo-
cytes. 

" Enfin f réquemment il y a augmentat ion du nombre des leuco-
cytes à granulations éosinophiles. 

l 'ne affection aiguë, comme la grippe, peut passagèrement di-
minuer le nombre des globules blancs ( M C L L E R . K O W A C Z ; , d imi-
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Fig. 62. 

Éléments anormaux du sang leucémique. 
1 m o n o n u c l é a i r e à g r a n u l a t i o n s n c u l r o p h i l c s . — 2, m o n o n u c l é a i r e à g r a n u l a t i o n s 

é o s i n o p h i l e s . — 3, g l o b u l e r o u g e nuc l éé . 

nul ion qui porterait seulement sur les globules à un seul noyau. 
b. Globules rouges. — Leur nombre est toujours d iminué . La 

leucocythémie s 'accompagne donc d 'anémie. De plus les héma-
ties sont souvent déformées, ou présentent des vacuoles. 

On voit apparaî t re des globules rouges à noyau, mais seule-
ment quand la moelle osseuse est intéressée, dans les formes 
liénomédullaires. 

La valeur globulaire, c'est-à-dire la richesse des globules en 
hémoglobine, est généralement diminuée. 

c. Hématoblastes. — Les plaquettes de B I Z O Z Z E R O (hémalo-
blastes de H A Y E M ) sont augmentées de nombre. 

On a encore mis en évidence dans le sang des cristaux de 
C H A R C O T - L E Y D E N ( . . . vov.p.96 . et des microbes auxquels on a fai t 
jouer un rôle palhogénique. Le sang est moins riche en a lbumine 
que normalement : son alcalinité est diminuée ; il est presque 
neutre, et devient rapidement acide après la mor t . 

B. É T A T DES ORGANES . — a. L'hypertrophie de la rate est facile-
ment appréciable à la percussion et même à la simple palpation ; 
son extrémité inférieure descend souvent jusque dans la fosse 



iliaque pendant que son bord interne, t ranchant , dont on sent 
les incisures, a t te int ou dépasse l 'ombilic : elle forme ainsi une 
masse énorme qui occupe toute la moitié gauche de l 'abdomen. 

b. l'hypertrophie ganglionnaire est sur tout marquée sur les 
part ies latérales du cou. où elle forme à la longue des masses 
énormes, bosselées, qui, vues de face, donnent au malade un 
aspect difforme ; on la constate aussi dans les aines, dans les 
aisselles. Ces ganglions sont indolents e t ne se fusionnent pas 
pour suppurer . L'hypertrophie des ganglions médiastinaux ou 
mésentériques, peut amener de graves symptômes de compres-
sion de la trachée, des bronches, des récurrents, et des vais-
seaux de l 'abdomen, se t raduisant par la dyspnée et l 'ascite. 

c. L'hypertrophie du foie, plus rare , s'apprécie facilement à la 
percussion et à la palpation ; c'est une hypertrophie uniforme, 
at teignant également tous les lobes. 

d. L'envahissement de la moelle des os s'accuse par des douleurs 
spontanées sur le t r a je t des os longs, et quelquefois par des dou-
leurs à la percussion du s te rnum. 

e. Les amygdales sout souvent hypertrophiées. La bouche, le 
pharynx sont le siège d'ulcérations hémorragiques, qui rendent 
la déglutition douloureuse (pharyngite leucémique de MOSLER) . 

C. H É M O R R A G I E S . — Les hémorragies, observées dans la 
moitié des cas, sont souvent très graves. L'épistaxis, la pleurésie 
hémorragique, sont des causes puissantes d 'anémie. On observe 
encore des hémorragies vésicales 1 ( L É P I N E ) , des hémorragies 
rétiniennes ou labyrintbiques(PoLiTZERl qu ien t ra inen t ramaurose 
ou la surdité. Ces hémorragies sont attribuées à l'obstruction 
des vaisseaux par les globules blancs, mais les al térations du 
sang et des parois vasculaires doivent jouer un grand rôle dans 
leur production. 

D . E T A T G É N É R A L . — La leucémie s 'accompagne de tous les 
caractères d 'une anémie profonde ; perte des forces, essouflle-

' Chez uni? malade de LÉPINE. des hémorragies vésicales dues à 
nne très petite ulcération sur un fond leucémique finirent par entraî-
ner la mort. 

ment au moindre effort, anorexie, souffles vasculaires, pâleur, 
amaigrissement progressif, etc. 

La fièvre survient par périodes, mais sans obéir à un type 
défini : on ne sait s'il faut lui at tr ibuer une origine toxique (poi-
sons de la série xantbique) ou une origine infectieuse en rapport 
avec les constatations énumérées plus haut . 

E. E X A M E N DES U R I N E S . — Elles sont très acides, contenant 
parfois des quantités énormes d'acide urique (4 à 5 g rammes en 
vingt-quatre heures, au lieu de 0,50 à 0,60. chiffre normal) . En 
dehors de ces décharges d'acide urique, l 'urine en contient 
1 g ramme à 16r,50. 

11 y a de même une uricémie notable. 
Les corps xanthiques (xanthine, hypoxantliine) sont très aug-

mentés. Au lieu de 0,02 par jour , chiffre normal , on en trouve 
de 3 à 10 fois plus. 

Il n 'y a pas toujours parallélisme entre l 'augmentation de 
l'acide urique et celle des corps uroxanthiques, mais quelquefois 
au contraire une sorte de balancement. Ce qu'on peut dire, c'est 
que les corps uroxanthiques sont augmentés dans leur totali té. 
Or, ils dérivent de la nucléine, qui existe dans les noyaux des 
globules blancs (HORBACZEWSKY) et leur augmentat ion est en rap-
port avec sa destruction exagérée, comme le prouvent les cas 
où l'on voit l 'augmentation de l 'acide urique coïncider avec la 
diminution des globules blancs. 

On n'est pas fixé sur le lieu de cette destruction ; en tout cas, le 
foie et la rate ne paraissent pas en être le théâtre, car ces organes 
ne sont pas plus riches en xanthine dans la leucocythémie qu'à 
l'état no rma l . L'uree est diminuée. La glycosurie ne s'observe 
pas. 

5° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'augmentation de tous les 
symptômes de l 'anémie, l 'amaigrissement et la pâleur extrême, 
la diarrhée, les œdèmes, la fièvre, les hémorragies profuses et 
généralisées constituent la cachexie leucémique. 

Le malade succombe aux progrés de cette cachexie, dans l'épui-
sement et le m a r a s m e : la terminais n peut être bâtée par la 



diarrhée ou les hémorragies multiples. Quelquefois la mor t est 
beaucoup plus précoce (hémorragie foudroyante ou asphyxie). 

La maladie dure de une à quelques années. 

6" T r a i t e m e n t . — L'arsenic est ordinairement employé 
(liqueur de Fowler. X gouttes au moins). Le t rai tement opothéra-
pique par le corps thyroïde, la moelle de bœuf ou l 'extrait de rate 
a été récemment essayé et aurai t donné quelques succès relatifs. 

A R T I C L E VI 

P U R P U R A 

Le purpura est constitué par l 'apparition de petites taches 
hémorragiques disséminées sur la peau, auxquelles s 'adjoignent 
souvent des hémorragies des muqueuses. 

Le purpura n'est donc pas une maladie, mais un syndrome 
qui se mont re au cours d'états pathologiques t rès divers : intoxi-
cations, maladies nerveuses, asystolie, mal de Briglit, ma la -
dies infectieuses, etc. Parfois cependant on ne peut le rat tacher 
à aucune de ces causes : aussi admet-on, à côté des purpuras 
syinptomatiques, un purpura essentiel désigné encore sous le 
nom de maladie de W B R L H O F 1 7 7 5 ) ; ce groupe qui comprend 
surtout des purpuras infectieux subit un démembrement pro-
gressif. 

1° S y m p t o m a t o l o g i e g é n é r a l e . — Les tache,s purpurique-
disséminées sur la peau sont d 'abord rouges, vineuses, puis vio-
lettes et enfin vertes : elles disparaissent au bout d'une semaine 
environ après avoir passé par ces teintes successives. Leur con-
tour est arrondi ; elles forment au-dessus de la surface cutanée 
uu relief à peine sensible, mais ne s'effacent pas par la pression 
comme les taches rosées lenticulaires. Elles peuvent être quel-
quefois confluentes, formant ainsi par leur réunion de larges 
taches ecchymoliques. 

1. hémorragie cutanée suffit à caractériser le purpura (purpura 
siniplex) ; mais souvent elle ne reste pas isolée surtout dans les 
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purpuras infectieux : il vient s'y adjoindre des hémorragies des 
muqueuses (épistaxis, s tomatorragie, hématémèse, hémoptysie, 
melœna), des hémorragies viscérales et des hémorragies des 
séreuses. La pâleur de la face, l 'anémie cérébrale, les vertiges, 
une faiblesse extrême, sont en partie la conséquence de ces 
hémorragies multiples {purpura hemorragica). 

Quant aux altérations de l 'état général, elles sont nécessaire-
ment variables avec. l'affection dont le purpura n'est qu'une mani-
estation. C'est dans les purpuras infectieux qu'elles atteignent 

leur maximum d'intensité. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Au niveau de la tache pur-
purique les vaisseaux offrent des lésions d'endo et de périarté-
rite : des globules sanguins sont épanchés tout autour d'eux. 

Le sang présente des al térations inconstantes : hypoalbumi-
nose, hypoglobulie, macrocythémie, etc. 

Les viscères, le foie, le rein, la rate, sont d'une pâleur 
extrême. 

La rupture des vaisseaux capillaires splanchniques ou cuta-
nés qui produit le purpura résulte donc d'altérations sanguines 
et vasculaires. La plupart des causes énumérées plus hau t : trou-
bles trophiques, infections, intoxications, cachexies agissent soit 
sur le sang, soit sur les vaisseaux : ils ne font que participer au 
trouble général de la nutr i t ion, à la dyscrasie. La lésion vascu-
laire peut encore être consécutive à une obstruction par embolie 
microbienne. 

3" É t i o l o g i e , d i v e r s e s v a r i é t é s d e p u r p u r a . — Le purpura 
reconnaît les causes suivantes : 

a . Les affections du système nerveux : labes, myélites, compres-
sion de la moelle, hystérie. — On conçoit que les troubles t ro-
phiques et vaso-moteurs, si communs dans ces affections, puis-
sent, par leur combinaison, donner naissance à ce purpura 
myélopathique. 

b. Les affections chroniques du cœur e t des vaisseaux, les com-
pressions veineuses. — Elles produisent des taches purpuriques 
qu'on a trop facilement attribuées à la stase sanguine ; les allé-



dia r rhée ou les hémor rag ies mult iples . Quelquefois la m o r t est 
beaucoup plus précoce (hémorragie foudroyante ou asphyxie) . 

La maladie dure de une à quelques années. 

6" T r a i t e m e n t . — L'arsenic est o rd ina i r emen t employé 
(liqueur de Fowler . X gouttes au moins) . Le t r a i t emen t opolhéra-
pique pa r le corps thyroïde, la moelle de bœuf ou l 'extrai t de ra te 
a é té r écemmen t essayé et au ra i t donné quelques succès relat i fs . 

ARTICLE VI 

P U R P U R A 

Le pu rpu ra est const i tué par l ' appar i t ion de peti tes taches 
hémorragiques disséminées sur la peau, auxquelles s ' ad jo ignent 
souvent des hémorrag ies des muqueuses . 

Le purpura n 'es t donc pas une maladie , ma i s un syndrome 
qui se m o n t r e au cours d 'é ta ts pathologiques t r ès divers : intoxi-
cat ions, maladies nerveuses, asystolie, m a l de Rriglit , m a l a -
dies infectieuses, etc. Parfois cependant on ne peut le r a t t acher 
à aucune de ccs causes : aussi admet -on , à côté des purpuras 
sy inptomat iques , un purpura essentiel désigné encore sous le 
nom de maladie de W E R L H O K 1775) ; ce groupe qui comprend 
sur tou t des purpuras infectieux sub i t un d é m e m b r e m e n t pro-
gressif. 

1° S y m p t o m a t o l o g i e g é n é r a l e . — Les taches purpurique-
disséminées sur la peau sont d ' abord rouges, vineuses, puis vio-
lettes et enfin vertes : elles d isparaissent au bout d 'une semaine 
environ après avoir passé pa r ces teintes successives. Leur con-
tour est a r rond i ; elles fo rmen t au-dessus de la surface cutanée 
un relief à peine sensible, ma i s ne s 'effacent pas par la pression 
c o m m e les taches rosées lenticulaires. Elles peuvent ê t re quel-
quefois confluentes, f o rman t ainsi par leur réunion de larges 
taches ecchymoliques. 

L 'hémorragie cu tanée suffit à caractér iser le purpura (purpura 
simplex1 ; ma i s souvent elle ne reste pas isolée sur tout dans les 

purpuras infectieux : il vient s'y ad jo ind re des hémorrag ies des 
muqueuses (épistaxis, s tomator rag ie , hématémèse , hémoptysie , 
melœna) , des hémorrag ies viscérales et des hémorrag ies des 
séreuses. La pâ leur de la face, l ' anémie cérébrale, les vertiges, 
une faiblesse ext rême, sont en par t ie la conséquence de ces 
hémorrag ies mult iples {purpura hemorragica). 

Quant aux al térat ions de l 'é ta t général , elles sont nécessaire-
m e n t variables avec. l 'affection dont le pu rpu ra n 'es t qu 'une mani-
estat ion. C'est dans les purpuras infectieux qu'elles a t te ignent 

leur m a x i m u m d ' intensi té . 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Au niveau de la tache pur-
purique les vaisseaux offrent des lésions d 'endo et de pér iar té-
r i te : des globules sanguins sont épanchés tout a u t o u r d 'eux. 

Le sang présente des a l té ra t ions inconstantes : hypoalbumi-
nose, hypoglobulie, macrocythémie , etc. 

Les viscères, le foie, le re in , la ra te , sont d 'une pâleur 
ex t rême. 

La rup tu re des vaisseaux capil laires splanchniques ou cuta-
nés qui produi t le pu rpu ra résulte donc d 'a l té ra t ions sanguines 
et vasculaires. La plupart des causes énumérées plus h a u t : t rou-
bles t rophiques, infect ions, in toxicat ions , cachexies agissent soit 
sur le sang, soit sur les vaisseaux : ils ne font que par t ic iper au 
t rouble général de la nu t r i t ion , à la dyscrasie. La lésion vascu-
laire peut encore être consécutive à une obstruct ion par embolie 
microbienne . 

3" É t i o l o g i e , d i v e r s e s v a r i é t é s d e p u r p u r a . — Le pu rpu ra 
reconnaî t les causes suivantes : 

a . Les affections du système nerveux : tabès, myélites, compres-
sion de la moelle, hystér ie . — On conçoit que les troubles t ro -
phiques et vaso-moteurs , si c o m m u n s dans ces affections, puis-
sent, par leur combinaison, donner naissance à ce pu rpu ra 
myélopathique. 

b. Les affections chroniques du cœur e t des vaisseaux, les com-
pressions veineuses. — Elles produisent des taches purpur iques 
qu'on a t rop faci lement a t t r ibuées à la stase sanguine ; les a l lé-



rat ions du sang et des vaisseaux jouent un grand rôle dans leur 
production. 

c. Les cachexies et les maladies chroniques : mal de Bright, 
tuberculose, cirrhoses (purpura cachectique). 

d. Les maladies du sang (anémie pernicieuse, leucocythé-
mie). 

Kl les agissent surtout par altération du sang et des 
vaisseaux. 

On fait toutefois jouer un grand rôle à l 'obstruction des capil-
laires cutanés par les globules blancs dans la leucocythémie. 

e. Certaines intoxications ou certains médicaments : phosphore, 
morphine, copahu, belladone. 

f. Les infections. — Elles constituent une des principales causes 
du purpura. Cette classe des purpuras infectieux s'accroît cons-
tamment . Elle comprend, en efTet : l ° l e s fièvres éruptives hémor-
ragiques. dont nous n'avons pas à nous occuper ici (voy. Variole 
et Rougeole hémorragiques, Rash, etc.; ; 4° le purpura rhumatis-
mal ou péliose rhumat i smale : l 'apparition des taches est alors 
accompagnée d'oedème des membres inférieurs, de douleurs arti-
culaires e t musculaires : il ne s'agit pas de rhumat i sme articu-
laire a igu, mais d'un pseudo-rhumatisme infectieux; 3° la 
maladie de Werlhof: cette maladie a en effet des allures franche-
ment infectieuses; elle s 'accompagne de courbature, de fièvre, 
d 'albuminurie, et surtout d 'hémorragies viscérales diverses, quel-
quefois mortelles par leur abondance; ce sont, par ordre de 
fréquence, des hémorragies nasales, buccales, intestinales, réna-
les, gastriques et pulmonaires. Sur la peau se forment de vastes 
ecchymoses ou des bulles remplies d'un liquide sanglant. 
La face prend une pâleur cadavérique, cireuse, les malléoles 
s 'œdématient , la faiblesse devient extrême. Cette maladie sur-
vient parfois sous forme épidémique ou dans la convalescence 
des maladies aiguës. C'est un cadre d 'at tente dont on a déjà dis-
t rai t la péliose rhumatismale et les purpuras suivants dont le 
microbe est connu ; les purpuras dont 1 agent microbien a 
été isolé . ce sont des maladies infectieuses hémorragiques pro-
duites tan tô t par un microbe particulier (monas liemorragica) de 
K L E B S ; baeilluspurpurx hémorragies de L E T Z E R I C H ; divers autres 

microbes décrits par M A R T I N DE G I M A R D 1 , T I Z Z O N I , e t c . ) ; tantôt 
par un microbe déjà connu. Ainsi H L A V A , de Prague, a décri t un 
purpura à staphylocoques, succédant à desangines; C L A I S S K 2 . un 
purpura à pneumocoques avec endocardite et embolies micro-
biennes; H A N O T et L U Z E T ® , un purpura à streptocoques chez une 
femme enceinte (le sang de la mère, le sang et les organes du 
foïtus contenaient le streptocoque; dans un cas semblable de 
D O H R X , l 'enfant naquit avec des taches purpuriques) ; L A N N O I S C I 

C O U R M O N T * , un purpura à streptocoques localisés dans les gan-
glions. 

Dans ces différents cas, il s 'agit d'une infection pneumococ-
cique, streptococcique ou staphyl coccique qui s'est compliquée 
d 'hémorragies et de purpura. 

4" P a t h o g é n i e . — Lesfaits qui précédent permettent île recon-
naî tre aux purpuras une origine trophique (maladies nerveuses). 
mécanique (asystoliej, toxique (médicaments, autointoxications, 
cachexies) et infectieuse; les purpuras infectieux ne forment 
peut-être qu'une sous-classe des toxiques, si l'on admet que les 
microbes n'agissent, en pareil cas, que par leurs produits solu-
bles. Comme les autres purpuras , ils ne sont qu'un symptôme, 
qu'une manifesta t ion de la maladie générale qui leur donne 
naissance; mais, lorsque cette infection est innomée ou mal 
classée et que les hémorragies viscérales ou cutanées prennent 
une place prépondérante dans le tableau clinique, le purpura 
quit te le rang de symptôme pour s'élever à celui de maladie. 

5° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — Les purpuras infectieux seuls 
ont une gravité qui leur est propre : l ' intensité des hémorragies 
viscérales aggrave beaucoup le pronostic. Les malades succom-
bent, dans un tiers des cas, au milieu de symptômes typhoïdes 

• MARTIN DE GIMARD, Des purpuras infectieux p r i m i t i f s . Thèse de 
Paris, 1888. 

5 CLAISSE. Purpura à pneumocoques. Arch. de m éd. exp. , 1891. 
» HANOT et LCZET, Purpura à streptocoques. Arch. méd. exp.. 1 8 9 1 . 

' LANNOIS e t COURMONT, oie sur un cas de purpura infectieux. 

Arch. de méd. exp., 1891. 



et dans une adynamie profonde. La mort est d 'autres fois causée 
par les hémorragies : elle survient dans une syncope. La durée 
de la maladie est de une à cinq semaines, ma is elle peut se pro-
longer pendant des mois avec des rémissions et des rechutes. 

6" T r a i t e m e n t . — Chez les cardiaques, les brightiques, les 
anémiques, etc., il faut instituer d 'abord le t rai tement de la 
maladie causale. Dans tous les cas on donnera des toniques et 
une al imentat ion reconst i tuante; on combat t ra la fièvre et les 
douleurs; on luttera contre les hém rragies par les divers astrin-
gents : l 'eau de Rabel (3 gr.), la l imonade citrique, le perchlo-
rure de fer (V gouttes dans un demi-verre d'eau sucrée) ; par 
l 'ergotine (1 gr.) ; enfin par le t ra i tement propreàchaque hémor-
ragie viscérale ( tamponnement , glace, etc.). 

A R T I C L E V I I 

SCORBUT 

Le scorbut (de l'esclavon scorb, maladie, selon les uns, ou du 
danois scorbcck, ulcère à la bouche, selon les autres) est une 
maladie chronique, cachectisante, non fébrile, liée à des altéra-
tions du sang. 

I o É t i o l o g i e . — Le scorbut reconnaît pour causes les mau-
vaises conditions hygiéniques-.c'est dans les longues traversées, 
dans les villes assiégées, dans les a rmées en campagne insuffi-
samment pourvues qu'il fait son appar i t ion. On a incriminé 
surtout dans ces différents cas l 'absence de légumes frais et 
l 'abus des salaisons. 

2° S y m p t ô m e s . — Le scorbut débute par une anémie et une 
adynamie progressives : les malades perdent leurs forces en 
même temps que leur teint devient livide ou cireux. Cette 
période de dénutrit ion s 'accompagne de douleurs vives dans les 
muscles et les art iculat ions. 

La deuxième période est marquée par une augmentat ion de 
la cachexie et par l 'apparition des symptômes buccaux et des 
hémorragies. Les gencives se tuméfient , puis s 'ulcèrent; elles 
deviennent fongueuses et saignantes ; la muqueuse buccale est 
parsemée de vésicules sanguinolentes: la mastication devient 
impossible ou très douloureuse. En même temps ou peu après, 
la peau se couvre de taches purpuriques â la base des poils, et 
de larges ecchymoses. Aux membres inférieurs, où ces ecchy-
moses sont le plus abondantes, l ' infiltration sanguine produit un 
œdème induré, de teinte livide ou noirâtre. 

Il se fait dans les muscles des hémorragies interstitielles avec 
infi l trat ion étendue et rupture des faisceaux musculaires; sous 
la peau, l 'épanchement sanguin amène la production de bosses 
sanguines violettes puis noirâtres qui finissent par s'ulcérer : ces 
ulcères scorbutiques fongueux donnent lieu à un suintement san-
guin continuel, et parfois à d 'abondantes hémorragies. Le sang 
s'écoule aussi par les gencives et par les muqueuses. 

La troisième période est marquée par l 'augmentat ion de tous 
ces symptômes : l 'anémie et l 'affaiblissement sont alors extrêmes, 
les hémorragies en nappe se répètent au moindre contact ; les 
dents, déchaussées, tomben t ; les gencives disparaissent et la 
nécrose gagne le rebord alvéolaire des maxillaires. Les douleurs 
des muscles et des articulations deviennent très vives; elless'ac-

? compagnent de douleursthoraciques et de dyspnée: il y a même 
• des disjonctions des épiphyses ou des cartilages costaux, se t r a -
; duisant par des craquements à chaque mouvement un peu 

brusque. Le malade a des défaillances et des syncopes ; l une 
d'elles finit par l 'emporter , à moins qu'il ne succombe aux pro-

| grès de l 'adynamie, avec de grands œdèmes et de la diarrhée 
sanguinolente, ou à quelque complication viscérale (pleurésie, 
péricardite ou hémorragie interne). Cette troisième période est 
devenue rare ; il suffit , le plus souvent, de met t re le malade dans 
de meilleures conditions hygiéniques et d'instituer un traite-
ment approprié pour voir la guérison survenir lentement. 

3° D i a g n o s t i c . — Les principaux symptômes du scorbut 
sont : les ulcérations et les hémorragies gingivales, les infiltra-



lions sanguines de lapeau et des muscles, les ulcères scorbutiques. 
Toutefois , dans cer ta ines ép idémies , les hémor rag i e s font 
défaut ; d ans d ' au t res , elles const i tuent toute la malad ie , les 
a l t é ra t ions fongueuses des gencives n ' ex i s tan t pas . Ces symp-
tômes surv iennent dans des cond i t ions él iologiques bien dé termi-
nées et sont précédés d 'une période d 'affaib l i ssement progressif . 

On ne confondra pas le scorbut : 
a . Avec le purpura : absence de la période prodroinique et 

de l 'étiologie. spéciale au scorbut , début et marche rapides , 
lièvre assez f réquente , absence d'ulcères et de s tomat i t e fon-
gueuse. 

b. Avec la lymphadénie : t uméfac t ion de la r a t e et des gan-
glions, leucocythémie habi tue l le . 

c. Avec l'hémophilie, qui est une prédisposi t ion permanente 
aux hémor rag ies : la piqûre d 'un doigt, l ' avuls ion d 'une den t 
donnen t lieu à des hémorrag ies inqu ié tan tes ; elle se développe 
le plus souvent dans l 'enfance et persis te indéf in iment , t and i s 
que le scorbut e t le pu rpu ra ne const i tuent qu 'un é t a t passager . 

4 T r a i t e m e n t . — Le traitement prophylactique consiste 
avant tou t dans une a l imenta t ion convenable : eau de bonne 
qual i té , viandes fraîches, f r u i t s e t végétaux f ra i s . 

Le traitement curatif consiste à r e m e t t r e les ma lades dans les 
condit ions hygiéniques indiquées ci-dessus. Cont re l a s tomat i te , 
employer localement le j u s de c i t ron , l 'alcool, le chlorate de 
potasse (4/120) et fa i re des a t t o u c h e m e n t s des gencivesavec une 
solution peu é tendue d 'acide ch lo rhydr ique . — Alimentat ion 
reconst i tuante . — Contre les hémor rag i e s : eau de Uabel, per-
chlorure de fer (XX gouttes dans plusieurs verres d 'eau sucrée); 
ergotine (1 gr. par jou r ) . 

ARTICLE v i n 

S P L É N O M É G A L I E 

La splénomégalie est l ' augmen ta t ion de volume d e la r a t e , 
quelle que soi t sa cause. 

r.uM 

È t i o l o g i e . — L ' augmenta t ion de volume de la r a t e s'ob-
serve dans des condi t ions t rès diverses. 

a . Maladies infectieuses. — P a r m i elles l ' i m p a l u d i s m e et le 
Ivphus récur ren t occupent la première p lace ; dans l ' impa lud i sme 
chronique on observe souvent une ra te é n o r m e . L 'hématozoai re 
de LAVF-RAN et le spirille d'OBERMEïER qui sont les paras i tes de 
ces deux affections o n t pour hab i ta t n o r m a l le pa renchyme splé-
nique d'où ils sor tent pour passer dans le sang au m o m e n t des 
accès. La ra te est encore grosse, ma i s à un moindre degré, dans 
la dothiénentér ie , dans la granul ie , dans le typhus exan théma-
t ique , dans la syphilis hérédi ta i re dont elle cons t i tue un bon 
signe, l.a splénomégal ie a moins d ' impor tance dans les fièvres 
érupt iyes , la d iphtér ie , le choléra , les septicémies, les endocar-
di tes , etc. P o u r toutes ces maladies infectieuses, l 'hyper t rophie 
de la ra te est sans doute en rappor t avec le rôle qu'elle joue dans 
la défense de l 'o rganisme en t an t qu 'organe hématopoïé t ique : 
pa r l ' abondan te product ion de globules blancs elle concour t 
n o t a m m e n t à la phagocytose. 

b. Maladies du sang. — La leucocythémie s ' accompagne d 'une 
hyper t rophie le plus souvent é n o r m e de la ra te ; cet te hyper t ro-
phie est m ins prononcée dans la pseudoleucémie infant i le , 
moins encore dans l ' anémie pernicieuse. On l 'a signalée dans 1a 
chlorose à un faible degré ( C H V O S T E K ) . 

La splénomégalie primitive de D E B O V E et B R Û H L s ' accompagne 
d 'une for te d iminu t ion des hémat i e s . 

c- Maladies du cœur et du foie. — Toutes les card iopa th ies 
abou t i s san t à une longue asyslolie sont capables de produi re 
l 'hyper t rophie de la r a t e , mais c 'es t su r tou t lorsqu'elles s'ac-
compagnen t du foie card iaque . La splénomégal ie est un des 
signes les plus cons tants des c i r rhoses et de la pyléplilébite. Il 
est certain que la s tase veineuse dans le système por te j oue dans 

•ces différents cas le plus grand rôle, mais on comprend aussi 
que l ' intoxicat ion qui agi t sur le foie pour produire la cirrhose 
soit éga lement susceptible d 'ag i r d i rec tement sur le pa renchyme 
splénique. 

d. Tumeurs et abcès de la rate. — L 'hyper t rophie splénique 
peut enfin ê t re indépendante de toute au t r e affection, c 'est le cas 



pour lep i thé l foma primitif «le la rate (GAUCHER), pour les can-
cers, les kystes de cet organe. Les infarctus d'origine embolique 
et les abcès s 'accompagnent d'une augmentat ion de volume mo-
dérée, mais généralement d uloureuse. Dans la dégénérescence 
amyloFde l 'hypertrophie n'est pas constante. 

2 S y m p t ô m e s e t v a l e u r d i a g n o s t i q u e . — Dans les cas 
où elle est énorme la rate envahit toute la moitié gauche de 
l 'abdomen qu'elle déforme, elle dépasse même l 'ombilic e t peut 
a t te indre la crête iliaque ; c'est ce qu'on observe souvent dans 
Fimpaludisme ou la leucocythémie. Dans la plupart des cas il 
n'en est pas ainsi : la rate est s implement accessible à la palpa 
tion qui la fait sentir au-dessous du rebord costal gauche qu'elle 
dépasse plus ou moins. On sent son bord interne tranchant avec 
les échancrures caractéristiques. Enfin nombreux sont les cas 
où elle n'est perceptible qu'à la percussion; il faut l a chercher 
entre la 9° et la 11e côte au-dessous de la partie moyenne d 'un 
triangle dont le sommet correspondrait à l'épine iliaque et dont 
la base serait formée par une ligne réunissant l'aisselle cl le 
mamelon . L'auscultation de la rate hypertrophiée fait souvent 
entendre des f rot tements dus à la périsplénite et un souille vas 
culaire. La rate hypertrophiée est souvent douloureuse à la 
pression ou même spontanément avec irradiat ion vers l 'épaule 
gauche et le long du phrénique. 

La mégalosplénie une fois constatée, il reste à détermine? sa 
cause : 

I" Si la ra te est énorme il faut penser immédia tement au 
paludisme (cachexie, accès de fièvre concomitants ou antérieurs, 
pigmentation}, ou à la leucocythémie (examen des ganglions et 
surtout du sang). Ces deux affections exclues, il peut s 'agir d 'un 
épithélioma primitif , de la tuberculose de la r a t e ' , u de la 
splénoinégalie primitive de D E B O V F . : dans ce dernier cas il y a 
diminution des hématies et de l 'hémoglobine. On appelle mala-
die de Banli une hypertr phie de la ra te durant plusieurs années 

' C O L L E T et L . G A L I . A V A R D I S , Tuberculose de la raie. Archives D F 
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et accompagnée d'une anémie intense ; au bout de plusieurs 
années elle se complique d'ascite et d'atrophie du foie. L'autop-
sie montre une rate sclérosée e t une cirrhose semblable à la cir-
rhose atrophique de Laënnec; 

2° Une hypertrophie modérée e t chronique laisse le c h a m p 
ouvert aux hypothèses précédentes, de plus il faut examiner le 
cœur e t le foie, voir s'il y a de l'ascite. Lorsqu'en face d'un gros 
foie, on hésite entre un cancer et une cirrhose, l 'hypertrophie 
de la rate impose ce dernier diagnostic. Enfin il faut tou jours 
examiner le sang car la mégalosplénie peut être symptomat ique 
d'une des anémies énumérées plus haut . Chez les enfants, recher-
cher les stigmates de la syphilis héréditaire : 

3° Une hypertrophie au cours d'une maladie aiguë doit faire 
penser à un accès de fièvre paludéenne et. dans certains pays, 
au typhus récurrent . Ces deux affections exclues, songer de pré-
férence à la dothiénentérie, à la tuberculose miliaire aiguë, aux 
endocardites infectieuses. La ponction de la rate dans des cas 
douteux peut montrer l 'hématozoaire de L A V E R A S ou le bacille 
d ' E B E R T H : en la pra t iquant pendant que le diaphragme est im-
mobilisé en inspiration, on ne court pas le risque de déchirer le 
parenchyme splénique ; le séro-diagnostic est d'ailleurs un moyen 
bien préférable. Constatée peu de temps après une attaque d'apo-
plexie, une grosse rate douloureuse impose, en dehors des pays 
à malar ia , le diagnostic d'embolie cérébrale, surtout s'il y a en 
même temps de l 'hématurie : il s'agit d ' infarctus emboliques 
disséminés dans les divers organes. 

Il ne faut pas confondre l 'hypertrophie de la rate avec son 
déplacement (rate mobile). 

PRÉCIS DE PATH. IXTERNE. 11. — l ' M i t -



L I V R E V U 

MALADIES I N F E C T I E U S E S ET P A R A S I T A I R E S 

Sous le nom de maladies infectieuses on ne désigne pas seule -
ment celles dont l'agent pathogène a été isolé, mais encore celles 
qui par leurs allures, se rapprochent absolument des maladies 
microbiennes, bien que leur microbe soit encore à trouver. On 
réserve le nom de maladies parasitaires à celles qui sont pro-
duites soit par des parasites animaux, soit par des c h a m p i -
gnons. 

Nous décrirons dans un premier chapitre les fièvres éruptives, 
parce qu'elles forment une famille morbide toute na ture l le . 
Le second chapitre comprendra les autres maladies infectieuses 
propres à l ' homme; le troisième les maladies infectieuses 
communes à l 'homme et aux animaux; le quatrième les maladies 
parasitaires. 

C H A P I T R E P R E M I E R 

F I È V R E S É R U P T I V E S 

Les fièvres éruptives sont des maladies infectieuses, dont le 
microbe nous est encore inconnu, et qui sont caractérisées, 
outre leurs symptômes généraux, par l 'apparition d'un exan-
thème ou éruption cutanée. Ce sont la scarlatine, la rougeole, 
la rubéole, la variole et la varicelle. Nous ne parlerons de la 
rubéole qu'incidemment à propos du diagnostic de la rougeole. 



— Enfin, immédia tement après la variole nous étudierons la 
vaccine. 

A R T I C L E P R E M I E R 

S C A R L A T I N E 

Confondue depuis l 'antiquité avec les autres fièvres éruptives, 
la scarlatine a été décrite pour la première fois comme maladie 
isolée par S E N N E R T (1654), et bien étudiée par S Y D E N H A M qui lui 
a donné son nom. 

1° É t i o l o g i e . — Surtout fréquente dans la seconde enfance, 
de trois à huit ans, la scarlatine s'observe aussi chez l 'adul te . 
Sa principale cause est la contagion qui peut se faire directe-
ment ou par l ' intermédiaire d 'objets contaminés. C'est pendant 
la période de desquamation que la scarlatine est la plus conta-
gieuse, parce que les squames desséchées sont disséminées un 
peu partout , et peuvent pénétrer avec les poussières, dans les 
voies respiratoires de ceux qui approchent les scarlatineux. On a 
cité un certain nombre de cas où la scarlatine avait succédé à 
une opération chirurgicale qui n 'avait fait p robab lemen t qu'ou-
vrir une porte d 'entrée au virus. La nature de ce virus ou con-
tage nous est inconnue. 

La récidive est exceptionnelle. 
La fréquence et la gravité de la scarlat ine en Angleterre sont 

des faits bien connus. 

2' A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'autopsie montre une con-
gestion et une tuméfaction intense de tout le tissu lymphatique 
de l 'économie ; la base de la langue et le pharynx, riches en 
tissu réticulé, la rate, les ganglions mésentériques, les plaques 
de Peyer, les ganglions cervicaux sont congestionnés et tumé-
fiés. 

Le rein, presque toujours congestionné, présente assez sou-
vent des lésions de néphrite aiguë, cause de la mort . C'est une 

néphrite mixte dans laquelle prédominent cependant les phéno-
mènes de congestion, d 'œdème et de diapédèse. 

On trouve quelquefois des abcès disséminés, des épanche-
ments purulents de la plèvre et du péricarde dont nous parle-
rons à propos des complications. 

Les lésions cutapées consistent surtout dans une congestion 
intense. 

L'agent pathogène de la scarlat ine est encore inconnu, bien 
qu'on ai t quelquefois mis en évidence dans le sang diverses 
bactéries ( C O Z F . et F E L T Z , K L E I N ) . Plus r écemment on a incri-
miné le streptocoque qu'on trouve dans le pharynx et q u i 
produit l 'angine scarlatineuse : un certain nombre de compli-
cations paraissent en tout cas devoir lui être imputées. 

3° S y m p t ô m e s . — La période d'incubation de la scarlatine e s t 
très courte : elle varie de un à quatre jours et en tout cas ne 
dépasse qu'exceptionnellement une semaine. 

a .Période d'invasion. — L'invasion s 'annonce par des frissons, 
une élévation brusque de la température aux environs de 40°, 
de l 'accélération du pouls, des nausées, des vomissemen ts, de 
l 'agitation, de la céphalalgie, e t de la douleur à la déglutition : 
dès cette période l 'examen de la gorge montre une rougeur dif-
fuse. La période d'invasion est très courte ; l 'éruption se mont re 
le lendemain ou le jour même. 

b. Période d'éruption. — L'éruption débute sur le cou, le thorax 
et le ventre; puis elle se généralise. Elle est formée de plaques 
rouge vif, non saillantes, souvent confluentes au point de former 
un érythème diffus sur lequel se détachent des points plus fon-
cés violacés; c'est aux plis articulaires, à l 'a ine , au pli du 
coude, qu'elle est le plus marquée : aussi est-ce là qu'il faut la 
chercher lorsqu'elle est encore peu apparente. Sur la face il y a 
de larges bandes rouges, comme la marque d'un soufflet. — En 
même temps la langue desquame et devient d'un rouge v i f , 
l 'appétit est nul, le malade est agité, la tempéra ture se maint ient 
élevée autour de 40° ou continue à augmente r légèrement, les 
urines sont souvent un peu albumineuses, la douleur à la déglu-
tition est de plus en plus prononcée; l 'examen du pharynx 



mopl re , out re la rougeur diffuse de la gorge, un gonflement des 
amygdales don t les cryptes laissent sourdre des exsudais blan-
châtres ; l ' engorgement des ganglions de l 'angle de la mâchoire 
e s t précoce, la sécrétion salivaire est augmentée . L 'angine évo-
lue en t rois ou qua t r e jou r s et se t e rmine hab i tue l lement par la 
résolut ion. 

L 'é rupt ion , après s 'être progressivement formée et avoir pr is 
une teinte pourprée, s ' a t t énue au bout de qua t re ou cinq jou r s 
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Marche de la température dans une scarlatine sans complications. 

et d i spa ra i t r ap idement en m ê m e t e m p s que la t empéra tu re 
baisse. 

c. Période de desquamation. — Elle suit" la dispari t ion de 
l ' exanthème et offre la m ê m e marche que l 'érupt ion : c'est par 
le t ronc qu'elle commence . Elle se fa i t pa r peti tes squames , sauf 
au n iveau des m a i n s et des pieds, où se dé tachent de vastes l am-
beaux d 'épiderme, parfois en doigt de gant . Au-dessous appa-
ra î t le nouvel épiderme d 'abord rosé, mais qui ne ta rde pas à 
prendre la te inte no rma le des téguments . L 'épi théi ium du pha-
rynx et de la langue se renouvelle également . — La desquama-
tion est r a r emen t suivie ou in te r rompue pa r une rechute , c'est-
à-dire une réappar i t ion de l ' exan thème. 

4 A n o m a l i e s d a n s l e s s y m p t ô m e s . — L'exanthème perd 
quelquefois les caractères de l 'érupt ion scar la t ineuse pour 
prendre un aspect boutonneux, vésiculeux, pétéchial ou s 'accom-
pagner de démangeaisons . Dans quelques r a re s cas il parai t 

m a n q u e r complè tement et on ne reconnaî t la scar la t ine qu 'à 
sa desquamat ion : celle-ci à son tour peu t fa i re défaut . 

L 'angine manque aussi quelquefois;'SANNÉ l'a vue remplacée 
par de la s tomat i te . 

La fièvre peut ê t re to ta lement absente, et cependant ces scar-
la t ines f rus tes sont susceptibles de donner naissance par conta-
gion à de véri tables scar la t ines . Dans d ' au t res cas la t e m p é r a -
ture a t t e in t un degré élevé (formes hyperthermiques). Les cas où 
l ' exan thème et la fièvre m a n q u e n t s imu l t anémen t const i tuent 
la forme la tente de G R A V E S et de T R O U S S E A U : on conçoit que la 
not ion d 'une épidémie ou l 'appar i t ion d 'une complicat ion en 
rendent seules le diagnostic facile. 

Ces diverses scarlat ines ano rma le s peuvent mér i t e r le nom de 
scar la t ines f rus tes puisqu' i l m a n q u e un ou plusieurs des pr inci-
paux symptômes . Les complicat ions que nous al lons m a i n t e -
n a n t énumére r peuvent par leur intensi té cont r ibuer à égarer le 
diagnostic et const i tuer ainsi de véri tables anomal ies . 

5 1 S c a r l a t i n e s m a l i g n e s . — On les divise en formes gastro-
intest inales et formes nerveuses. Les premières se caractér isent 
par de la gastro-entér i te , des vomissements , de la diarrhée ou de 
la dysenter ie : elles s imulen t assez bien, lorsque l 'éruption est 
mal dessinée, un e m b a r r a s gastr ique grave. — Les secondes 
s 'accompagnent de phénomènes nerveux intenses. La forme fou-
droyante débute b rusquement , sans «prodromes; la t e m p é r a t u r e 
monte à 41, 42° et m ê m e au d e l à ; le délire, les convulsions, le 
coma, conduisent r a p i d e m e n t à la m o r t ; celle-ci peut survenir 
en quaran te -hui t heures , onze heures ( T R O U S S E A U ) , en quelques 
ins tants ( B A G I N S K Y ) , avan t que l 'érupt ion se soit mani fes tée . De 
pareils faits, assez f réquents en Angleterre, s 'observent excep-
t ionnel lement en F r a n c e . > 

On observe encore la fo rme algide ou syncopale ( W O O D et K E N -

N E D Y ) , la fo rme ataxo-adynamique caractérisée pa r l a langue rô t ie 
et ful igineuse, le délire, la prost ra t ion ext rême, les i r régular i tés 
de la t empéra tu re , la dyspnée nerveuse d 'origine bulbaire . Tan-
tôt ces graves phénomènes nerveux empor ten t le malade a v a n t 
l 'éruption, t an tô t ils ne se m o n t r e n t qu 'après elle [formes tardives). 



La scarlat ine est quelquefois hémorragique; au moment de 
l 'éruption la peau se couvre de pétéchies; en même temps se 
produisent des saignements de nez et de l 'hématurie . 

6" C o m p l i c a t i o n s — Les principales sont : les angines 
graves, la néphri te, le rhumat isme, les inf lammations des sé-
reuses, les suppurat ions. 

a. Angine. — L'angine est un symptôme habituel de la scarla-
tine la plus normale , mais dans certains cas elle revêt une gra-
vité toute particulière : la déglutition est t rès douloureuse, la 
gorge est tapissée d 'un épais enduit pultacé, ou même de fausses 
membranes rappelant celles de la diphtérie, mais plus grisâtres, 
sales, et comme enchâtonnées par un gonflement delà muqueuse 
tout autour d'elles; les ganglions de l'angle de la mâchoire sont 
engorgés, l 'haleine est fétide, mais il n'y a j a m a i s ou presque 
jamais de croup consécutif, ce que T R O U S S E A U exprimait en disant 
que la scarlatine n 'a ime pas le larynx. — Parfois celte angine 
revêt une fo rme maligne ou septique : la température at te int 
ou dépasse 40°, la fétidité de l 'haleine devient extrême, les 
fausses membranes , enlevées au pinceau, laissent au-dessous 
d'elles une ulcération saignante ; il y a du jelage nasal, des épis-
taxis, de la conjonctivile. 

Malgré la gravité de ces symptômes, cette angine précoce, qui 
survient dès les premiers jours de la scarlatine, n'est pas de la 
diphtérie ( T R O U S S E A U ) ; dans les fausses membranes on met en 
évidence le streptocoque ' associé ou non au colibacille, mais 
j a m a i s le bacille de Lôfller ( B O U R G E S ) . — 11 en est tout autrement 
de l 'angine pseudo-membraneuse tardive, qui survient dans la 
convalescence de la scarlatine, après la desquamation et la 
chute de la température ; elle constitue bien une diphtérie greflée 
sur la scarlat ine, ainsi que le montre l 'examen bactériologique. 

I ne forme d 'angine non moins grave peutencore se montrer dans 
la scarlatine : Yangine gangréneuse. Elle s 'accompagne de féti-
dité de l 'haleine, d'une adénopathie énorme (bubon scarlatineux), 
et d'un é ta t général très a l a rman t ; elle est très souvent mortelle. 

* On peut aussi le retirer par ponction de la profondeur de l'amyg-
dale ( L B V O I N E ) . 

L'ulcération des gros vaisseaux du cou, l 'œdème et l infiltra-
tion purulente sus-gloltique, une otite suppurée interminable 
sont la conséquence trop fréquente de ces angines. Il n'est m ê m e 
pas impossible que l 'angine normale soit la cause d 'une série de 
complications de la scarlatine, telles que le rhumat isme, les 
abcès, la péricardite purulente, etc., qu'on rat tache a une infec-
tion secondaire. 

h. Néphrite. — La néphri te ne doit pas être confondue avec 
4'albuminurie qui accompagne l 'éruption et que G Û B I - E R a t t r i -
buait à la congestion du re in ; elle survient au contraire pendant 
la période de desquamation ou après elle. 

C'est une complication très fréquente et d'un pronostic grave, 
soit immédiatement , soit au point de vue de ses conséquences 
éloignées. Le refroidissement parait être sa cause occasionnelle 
la plus active. Des douleurs dans la région des reins avec éléva-
tion de la température , des urines sanglantes e t albumineuses. la 
diminution de la quantité d 'urine qui va parfo is jusqu 'à Yanurie 
complète, l 'apparition brusque d'une anasarque généralisée, avec 
ascite et hydrolhorax, sont ses principaux symptômes. Ses mo-
dalités cliniques sont d'ailleurs variables : tantôt elle s'installe* 
insidieusement, ne se révélant que par une légère bouflissure des 
paupières le mat in au réveil, ou un peu d 'œdème des malléoles, 
tantôt elle s'annonce brusquement par l 'anurie ou l 'hématur ie . 
En loulcas il faut examiner systématiquement de temps à au t re 
1 urine des scarlatineux afin d ' inst i tuer un t r a i t emen t aussi pré-
coce que possible. Cette néphrite peut emporter le malade en 
quelques j ou r s au milieu d'accidents urémiques, ou ent ra îner la 
mor t par œdème glotlique ou pulmonaire; dans les cas où elle 
parait guérir elle devient f réquemment le point de départ d 'un 
mal de Bright chronique. On l 'attribue soit à la suppression 
des fonctions de la peau, consécutive à l 'exantheme, soit à l'éli-
mination de l 'agent infectieux encore inconnu de la scarlat ine. 

L'anurie, l 'hématurie ou l 'anasarque, signes ordinaires de 
la néphrite, peuvent exister isolément dans quelques cas de 
scarlatine, en l'absence de tout autre symptôme de néphrite. 

c. Rhumatisme. — Le rhumat i sme scarlatin n'offre pas d 'habi-
tude l 'intensité ni la généralisation du rhumat i sme art iculaire 



aigu, et sa durée ne dépasse guère dix ou quinze jours ; parfois 
cependant il passe à la suppuration. P E T E R le considérait comme 
un réveil de la diathèse rhumat i smale sous l 'influence de là scar-
lat ine; d 'autres pensent qu'il est bien un effet direct de celle-ci. 
Les cas où il passe à la suppuration, ce qui ne s'observe pas dans 
le rhumat isme articulaire aigu, viennent bien à l 'appui de cette 
dernière opinion; il s'agit probablement d 'un pseudo-rhuma-
t isme infectieux. 

d. Lésions des séreuses. — Les séreuses viscérales sont intéres-
sées beaucoup plus r a r emen t par la scarlatine : l 'endocardite, 
la pleurésie, la méningite, la péritonite, ont été observées; la 
péricardite, plutôt purulente ou hémorragique que séreuse, 
comporte un pronostic à peu près f a t a l . 

e . Suppurations. — Les suppurat ions les plus fréquentes sont : 
les bubons du cou, le phlegmon péripharyngien, les abcès sous-
cutanés et surtout l 'otite. Cette dernière est la plus tenace avec 
celles de la tuberculose et de la diphtérie : elle aboutit souvent 
à la nécrose des osselets et du rocher et peut devenir A son tour 
une cause de méningite purulente. Les épanchements purulents 
des séreuses ont été signalés plus hau t . 

Des gangrènes diverses, de la stomati te et de la glossite, des 
paralysies, des embolies constituent des complications excep-
tionnelles. 

7° P r o n o s t i c . — Le pronostic de la scarlatine doit toujours 
être réservé. En effet, indépendamment des formes malignes qui 
offrent une gravité immédiate, l 'affection peut devenir mortelle, 
même tardivement , même pendant la convalescence, par suite 
d'une des complications qui viennent d 'être énumérées. Nous 
avons signalé la possibilité d'une néphrite chronique succédant 
à la néphrite a iguë . 

La gravité de l'affection est très variable suivant les épidémies 
e t suivant les races; ainsi les scarlatines malignes sont beau -
coup plus fréquentes en Angleterre. 

8° D i a g n o s t i c . — La scarlatine est caractérisée par son début 
brusque, par l 'angine, par la rougeur vive de -la langue, par la 

desquamation tardive des téguments. Elle ne sera donc pas con-
fondue : = 

a. Avec une angine simple ou avec la diphtérie; l 'éruption, 
t ranchera le diagn stic; 

b. Avec le rash de la variole, qui s'acc mpagne de rachialgie 
intense et de vomissements et ne fai t que précéder l 'apparition 
des pustules. 
. c. Avec le typhus exanthématique. 

d. Avec les éruptions médicamenteuses : on se rappellera à ce 
propos que l ' jntoxication par l 'atropine est la seule à donner 
des manifestat ions pharyngées. 

9U T r a i t e m e n t e t p r o p h y l a x i e . — Régime lacté. Éviter tout 
refroidissement. Les formes malignes, avec hyperthermie, sont 
justiciables des bains froids et des toniques généraux. Chaque 
complication doit être traitée dès son apparition, la néphrite 
no tamment par les purgatifs drastiques et les ventouses sèches 
ou scarifiées sur la région lombaire. 

Il est bon de prat iquer l 'antisepsie de la gorge, des fosses 
nasales et du pharynx nasal au moyen de gargarismes anti-
septiques (acide salicylique, 3 gr. ; saccharine, (I8r,50 ; eau 
bouillie, 1 000 gr.) et de pulvérisations. — L'isolement est de 
rigueur. Comme les squames sont très contagieuses, il est 
indiqué, lorsque la desquamation est en pleine activité, de prati-
quer des onctions de la peau avec de la vaseline boriquée, ou 
tout au moins aseptique, et ded nner ensuite un bain qui enlève 
les squames en bloc. Des lavages soigneux de la peau et des che-
veux avec une solution antiseptique (subl iméà 1 p. 1 000) r em-
pliront le même but. On considère la période dangereuse au 
point de vue de la contagion comme durant quarante jours. Les 
objets ayant servi au malade doivent être stérilisés. 

A R T I C L E 11 

R O U G E O L E 

La rougeole est une maladie infectieuse, spécifique, épidé-
mique et contagieuse, caractérisée clïniquement par une érup-



t i on spéciale occupant les muqueuses et la peau. — Confondue 
depuis les médecins a rabes avec la variole et la scar la t ine, la 
rougeole en a été n e t t e m e n t dis t inguée pa r S Y D E N H A M (1669) et 
p a r B O R S I E R I -

É t i o l o g i e . — C'est c e r t a i n e m e n t la plus c o m m u n e des 
fièvres éruptives, au moins dans nos régions ; peu de suje ts y 
échappent, et sa fréquence ne subi t a u c u n e m e n t l ' influence du sexe. 

Rare dans les premiers mois de la vie, elle devient sur tout 
f réquente de 3 à 10 a n s ; m a i s c o m m e le r emarque for t juste-
m e n t C O M B Y , si les adul tes échappent souvent à ses atteintes, 
cela t i en t moins à une i m m u n i t é conférée pa r l 'âge, qu 'à celle 
acquise par une première a t te in te dans l 'enfance. 

On a longtemps a d m i s en effet, presque sans conteste, que la 
rougeole ne récidivait pas; des t ravaux plus récents ont démon-
tré que c'est là une proposit ion générale, ma i s qui admet t r a i t 
une moyenne de 7 exceptions pour 1 0 0 ( T R O I A K O W S K I ) . Les réci-
dives a lors sont dues, soit au t e r ra in , le ma lade é t an t plus apte 
à la ré infect ion, soit â une virulence par t icul ière du mi l ieu épi-
démique dans lequel il se t rouve. ; 

Le mécan isme de la contagion a é té su r tou t précisé par les 
recherches de L O O K E , de W I L L A N et de G R A N C H E R ; elles ont 
démont ré la virulence de la sécrétion ca ta r rha le des muqueuses, 
par opposit ion à l ' innocuité presque absolue des écailles furfu-
racées de la peau. L ' a tmosphère ne semble jouer qu 'un rôle peu 
i m p o r t a n t dans la contagion de l 'affection : presque toujours il 
s 'agit de contagion directe ; elle se fai t pa r le contac t même du 
malade , ou a son voisinage, ma i s a lors dans un rayon très res-
t re int . Quelques mèt res de dis tance, un écran suffisent pour 
l ' empêcher . Quant à la contagion indirecte , elle ne s'exerce que 
par lesobje ts ayan t eu depuis peu contac t avec le ma lade a t t e in t : 
S E V E S T R E , B A R D . G R A N C H E R croient au peu de persistance de vita-
lité du germe morbil leux hors du su je t infecté, et pensent que, 
pour que l 'objet i n t e rméd ia i r e soit dangereux, il fau t que son 
contac t avec le rougeoleux ne remonte pas à plus de deux ou 
t ro i s heures, d 'où l ' inut i l i té de la désinfection des obje ts et des 
locaux. 

La rougeole est contagieuse avant l ' é rup t ion ; elle l 'est su r tou t 
au m o m e n t o u le ca t a r rhe oculo-nasal est t rès accusé ; ce ca t a r rhe 
t e rminé , la contagion n'est p lusà c ra indre et il est inut i le d ' iso-
ler le m a l a d e pendant la d e s q u a m a t i o n . 

2° B a c t é r i o l o g i e . — T o u t m o n t r e dans l 'é tudeét iologique de 
la rougeole que l 'on se t rouve en présence d 'une malad ie net te-
ment infectieuse : .aussi a-t-on depuis longtemps recherché son 
agent microbien. 

Les t ravaux de C O Z E e t F E L T Z , puis de C A N O N et P I E L I C K E ont 
montré , dans le sang des rougeoleux et dans leurs sécrétions 
muqueuses, un bacille que B A R B I E R serai t m ê m e parvenu à cu l -
tiver. Mais ces résu l ta t s devront ê t re conf i rmés . 

Mentionnons encore avec B O U L L O C H E l ' abondance des s taphy-
locoques et des s treptocoques dans la bouche et au n iveau de la 
conjonctive des rougeoleux, et l ' impor tance de ces microbes 
dans les infect ions secondaires . 

3° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La p lupar t des lésions de la 
rougeole simple é tan t très fugaces n 'on t , pour ainsi dire , pas 
d ana tomie pathologique. 

On sait cependant qu'histologiquement. les é léments é rupt i f s 
de la peau sont const i tués pa r une hypérémie à laquelle s ' a jou-
tent l ' infi l t rat ion leucocytique et m ê m e quelques foyers de 
nécrose cellulaire pa r dégénérescence colloïde, ainsi que l 'a 
démontré C A T R I N dans la rougeole b o u t o n n e u s e . 

Les lésions des muqueuses sont une s imple i n f l ammat ion 
ca tar rhale avec desquamat ion épithéliale, sur tout bien é tudiée 
par C O Y X E au niveau du larynx. On a no té encore une d iminu-
tion des hémat ies pendan t la période fébrile ( D E M M E ^ e t des 
a l térat ions vasculaïres dans les fo rmes mal ignes . Quant aux 
lésions viscérales, ce sont toutes des mani fes ta t ions secondaires , 
extra-marbil ieuses, telles que la broncho-pneumonie que s o u -
vent l'on cons ta te à l 'autopsie de su je t s mor t s pa r sui te de la 
rougeole. 

4 S y m p t ô m e s . — On distingue dans l 'évolution cliniq.i ï de 
PRÉCIS DE PATH. IHTERSE. n . — i " é d i t . g -



la rougeole, trois périodes principales : l ' invasion, l 'éruption et 
la desquamat ion . 

Elle est précédée d'une période d ' incubation dont la durée 
doit être estimée à neuf ou dix jours . Cette période d'incuba-
liôn est en général absolument latente : les malaises qu'on peut 
y rencontrer n'ont aucune valeur diagnostique; les quelquesfai ts 
de rash qui ont été signalés sont fort rares. BOLOUNINI a cepen-
dan t mentionné, à ce moment , avant la fièvre de l ' invasion, un 
symptôme particulier qui aura i t une grande importance : c'est 
un f ro t tement péritonéal spécial, du probablement à un énan-

Fig. 64. Fig. 63. 
Marche do la température Rougeole arrivée à l'hôpital 

dans la rougeole. en pleine éruption. 

thème morbilleux péritonéal fugace, mais qui serait le premier 
signe révélateur de la pyrexie. 

a. Période d'invasion. — Deux symptômes essentiels marquent 
l ' invasion de la rougeole : ce sont la fièvre et Vinflammation 
des muqueuses oculaire, nasale et laryngée (énanthèmes). 

La durée de l 'invasion est ici beaucoup plus longue que dans 
toutes les autres fièvres éruptives: elle est, en effet, en moyenne 
de trois à quatre j o u r s ; elle peut cependant quelquefois man-
quer complètement . 

La lièvre at teint ord ina i rement 39°; ella baisse en général au 
second ou au troisième jour , pour reparaî t re intense au moment 
de l 'éruption. 

Le ca ta r rhe des muqueuses est le symptôme le plus patho-

gnomonique de la période d ' invasion: il se manifeste du côté d u 
nez par du coryza et de l 'enchifrénement, du côté des yeux par 
du la rmoiement et de la photophobie, du côté du larynx et des 
bronches par une toux férine et parfois des accès de laryngite 
striduleuse, du côté de la bouche par un érythème pointillé du 
palais et par une s tomati te érythématopul lacée assez fréquente 
d 'après COMIIY, du côté de l 'oreille moyenne par un certain degré 
d 'oti te signalée par BEZOLD, du côté de l ' intestin enfin par de la 
diarrhée ( T R O U S S E A U ) . L'érylhème pointillé du palais serait pré-
cédé, d 'après K O P L I K , de taches blanc bleuâtre, fugaces, sur 
la muqueuse des joues ; ce signe existerait dès le premier ou le 

second jour de la maladie . 
b. Période d'éruption. — L'exanthème caractéristique de la 

rougeole qui suit rapidement la série des énanthèmes précédents, 
commence par la face où il est constitué par de petites macules 
très légèrement papuleuses, rosées, douces au toucher et comme 
veloutées. Cette éruption qui laisse généralement, entre ses élé-
ments constitutifs, de grands intervalles de peau saine envahit 
de haut en bas tout le corps en quarante-hui t heures environ ; 
elle peut être légèrement modifiée de type, devenant quelque-
fois boutonneuse, mil iaire ou m ê m e ecchymotique. Sa durée 
est en général éphémère : elle pâlit rapidement , en 4 ou 5 jours , 
en même temps que la température, qui é ta i t restée élevée 
pendant toute sa durée, tombe assez brusquement . 

c. Périoile de desquamation. — C'est le premier signe 
de la convalescence; comme l 'éruption, elle commence à la 
face et progresse de haut en bas. Elle est ici du type furfu-
raté , c'est-à-dire par fines écailles bien différentes des larges 
lambeaux de la scarlatine. L'état général s 'amende rapide-
ment, e t du quinzième au vingtième jour de la maladie tout 
est terminé. 

Tel est le type de la rougeole normale ; mais elle peut être 
modifiée s it dans son allure générale (ce sont les anomalies) ; 
soit par des manifes ta t ions pathologiques surajoutées (ce sont 
les complications). 

5 A n o m a l i e s . — La rougeole type peut être aggravée ou au 
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cutanée e l le-même. f h é m o r r a -

et en dehors des papules morh l leu.es ^ ^ a r ^ 

^ ^ Œ ï n U l 'érupt ion ne se « , « » , 

l iè rement le p ronos t ic . 

_ Les compl ica t ions de la rougeole sont 
6 ° C o m p l i c a t i o n s ^ ^ c o n l r i b u e n t beaucoup 

des plus impor tan tes à c o n n a î t r e . ' " s o u v e n t bénigne. 

l a p lupar t le r e s u i t a ^ . a i I s t reptocoque, au 
cho-pneumonie ^ ^ u i a i s L r t o u t au pneumocoque, 

h s z s s s & s t a s . 

plus grave des compl ica t ions de la rougeole . Le f roid , le j eune 
âge. l ' a f fa ibl issement de l ' o rganisme et su r tou t l ' encombrement 
son t ses causes les p lus habi tuel les . Elle se mani fes te ici par ses 
symptômes ordinai res : é lévat ion de la t empéra tu re , accéléra-
t ion ext rême des mouvemen t s respiratoires avec ba t t emen t s des 
ailes du nez, cyanose de la face, e t à l 'auscul ta t ion pluie de râles 
s ibi lants , c répi tants e t sous-crépi tants fins. La mor ta l i t é a t te in t 
3 0 ou 4 0 p. 1 0 0 . La pâ leur ou la dispar i t ion de l 'érupt ion ( T R O D S -

S E A C ) , une t empéra tu re de 4 0 à 4 1 ° pers is tant pendan t deux ou 
t rois j ou r s (DF.SPI.NE et P I C O T ) , une dyspnée intense, sont des signes 
de fâcheux augure . 

Enfin, parfo is la pneumonie f ranche , la d iphtér ie , e t plus fré-
q u e m m e n t la tuberculose peuvent se greffer sur la rougeole. Cette 
tuberculose dite post - rubéol ique é ta i t quelquefois an té r ieure 
à la rougeole, ma i s a subi du chef de cette infection un rapide 
développement . 

L'appareil digestif offre su r tou t des stomatites u icéro-membra-
neuses et quelques cas d'entérites avec d iar rhée rebelle. Le noma 
est une complicat ion des plus redoutables . Du côté des organes 
des sens, on a s ignalé la f r é q u e n c e des conjonctivites, e t celle 
des otites moyennes , parfo is assez graves. Le cœur n 'est presque 
j a m a i s in téressé; il en est de m ê m e du système nerveux où 
l'école anglaise a cependant ment ionné plus d 'une complicat ion 
médul la i re ou méningée. On a enfin signalé des vulvites, quel-
quefois avec gangrène, e t de r a re s néphrites. 

7" D i a g n o s t i c . — Reconnaî t re une rougeole bien typique 
est en général chose r e l a t ivement facile en pleine période 
d ' exan thème , quoiqu' i l y a i t cependant , comme nous le verrons, 
plus d 'une é rup t ion qui puisse la s imule r . Mais ce qu'il f audra i t 
au point de vue prophylact ique, c'est dépister la rougeole avant 
toute manifestation cutanée, c 'est-à-dire au m o m e n t où elle est 
sur tout dangereuse. Or, c'est là un point très dél icat , sinon 
même souvent impossible à élucider : l ' in f lammat ion oculo-na-
sale ressemble t rop , en thèse générale , à celle d 'un coryza banal 
pour q u e l l e puisse permet t re de se prononcer , sauf si l 'on est 
en milieu essent ie l lement infecté ; aussi devra-t-on su r tou t . 



avec SKVESTRF. et COMBT, se baser sur l 'examen at tentif <le la 
«orge de son petit ma lade , par t icu l iè rement sur cet e ry tbeme 
palat in don t la rougeur point i l lée est parfois si pa thognomo-
n ique . Si elle existe avec du ca t a r rhe oculo-nasal . si elle s 'accom-
pagne de diarrhée e t s i enfin la t empéra tu re , après avoi r a t t e in t 
3905 ou 40°, mon t re une légère rémission au deuxième ou troi-
sième jour, le diagnostic de rougeole s ' impose presque E t 
l ' é rupt ion va le lendemain ou le su r l endemain venir lever tous 

les doutes . . , 
Cet te éruption e l le -même est-elle cependant v ra iment patl.o-

gnomonique1? Non, a s surément : toute une série d'ery thèmes 
morbilliformes peuvent de prés ou de loin la s imuler 

La rubéole, dont l 'éruption est souvent polymorphe, fo rmee 
d 'é léments plus é tendus et plus pers is tants que ceux de la rou-
geole, est presque tou jours apyrét ique, elle n e présente ni ca tar -
rhe ociibi-iiasal, ni exanthème buccal, mais au con t ra i re une 
adénopa th ie souvent r emarquab l emen t intense. 

Cette m ê m e absence de ca ta r rhe et de fièvre caractér ise les 
roséoles saisonnières e t la roséole syphilitique qui pour ra ien t 
s imuler la rougeole. . . . 

Wanlipyrine e t le chloral peuvent donner des é rup t ions mé-
dicamenteuses que l 'on confondra i t avec la rougeole s. I n ne 
savai t que, dans le premier de ces cas, les é léments son t volu-
mineux et toujours dépourvus de saillies, et que dans le se-
cond ils respfc . en ten général la face. Les anamnes t iques suffi-
ra ien t d 'ai l leurs à faire le diagnostic, de m ê m e que dans le cas 
d 'é ry thèmes ayan t apparu à la suite d'injections sérotherapiques. 

La suette miliaire ne se dist ingue de la rougeole que pa r 1 abon-
dance de la sudat ion et les vésicules qu'elle produi t . 

Quant à la scarlatine, on la r econna î t ra en général a i sément 
par les caractères de son angine , et les carac tères de son e rup-
l ion débutan t pa r le t ronc , et la issant en t r e ses larges plaques 
peu d ' interval le de peau saine. Enfin Vitrticaire se diagnos-
t iquera pa r son prur i t et sa boursouflure, et le rash morbtl-
liforme de la variole par son é tendue l imitée respectant sou-
vent la face e t par la présence s imul tanée d ' au t res é léments 
polymorphes . 

8" P r o n o s t i c . — On regarde t rop souvent à tor t la rougeole 
c o m m e une malad ie essent iel lement bénigne ; son pronostic 
toutefois n 'est v r a imen t grave que dans la p remière enfance, 
avant l 'âge de deux ans, où la mor ta l i t é dans les s ta t i s t iques 
hospital ières varie en t re 30 et 60 p. 100. Plus t a rd elle de-
vient au con t ra i re bien plus bénigne. En tou t cas , on peut 
presque dire , si l 'on excepte les formes hémorragique et alaxo-
adynamique , qu'elle n 'est j a m a i s grave que pa r ses complica-
t ions. 

9" p r o p h y l a x i e e t t r a i t e m e n t . — Malgré son ex t rême im-
por tance , la prophylaxie de la rougeole est r a r e m e n t efficace, 
vu la difficulté de faire le diagnostic a v a n t que la contagion a i t 
pu a t t e ind re l 'entourage. On devra isoler un e n f a n t a t te in t de 
rougeole, et cet isolement devra être aussi absolu que possible 
jusqu 'à la fin de la pér iode d 'é rupl ion , qui est également la fin 
de la période de contagion. 

A l 'hôpital , à cause de la contagion des complicat ions , il 
serai t à désirer que l'on put pra t iquer l ' isolement individuel 
des rougeoleux ; si c'est impossible il leur faut au moins des 
salles où ils soient aussi peu nombreux que possible. En tout 
cas, les broncho-pneumonies devront tou jour s ê t re placées à 
par t . 

La rougeole s imple , évoluant spon t anémen t vers la guérison, 
ne réclame aucun traitement. Cependant , cer ta ins au teurs ont 
mon t ré que les ba ins chauds , deux fois par j o u r , avaient une in-
fluence très favorable sur la marche de la ma lad ie et d iminuaient 
la tendance aux complicat ions . Il sera tou jours utile d'en don-
ner au moins quelques-uns. De plus, l 'on devra veiller au lavage 
soigné et répété, avec de l 'eau boriquée, des orifices na tu re l s 
touchés par l ' énanthème. et de toutes les cavités accessibles ; les 
chances d ' infect ions secondaires seront ainsi a t ténuées . 

L 'a l imenta t ion devra être tonique, m a i s légère; lait , thé, un 
peu de vin généreux. 

Dans les cas d 'hyper t l iermie , les bains f ro ids à 20° ont r endu 
de g rands services : c'est également à eux que l 'on pour ra i t 
avoir recours dans la broncho-pneumonie , quoique quelques 



bains t ièdes soient en général mieux supportés ; mais le plus 
souvent a lors toute thérapeut ique est malheureusement impuis-
san te . 

ARTICLE III 

V A R I O L E 

Bien que les épidémies de variole soient for t anciennes, celle 
ma lad ie a été sur tout bien décrite par SYDENHAM et par MORTON. 

i ° M i c r o b i o l o g i e . — Le microbe de la variole n 'est pas 
encore connu d 'une façon certaine. GUTTMANN, A U C H É , L E D A N -

TEC ont t rouvé soit dans le sang, soit dans les pustules, des s ta-
phylocoques ou des s treptocoques qui const i tuent ce r ta inement 
une infection secondaire, mais peuvent j oue r un rôle dans la 
genèse des complicat ions . Plus r écemmen t ROC.ER et W E I L L 

ont décrit d ans la pustule var iol ique des corpuscules spé-
ciaux qu ' i ls o n t cultivés en séries dans du sang non coagulé. 
Dans le pus coloré pa r le bleu de L Ô F F L E R ces corpuscules se 

d is t inguent pa r leur coloration intense beauconp plus foncée que 
celle des noyaux cellulaires. Arrondis ou ovala i res ils mesu ren t 
un peu moins de 2 ¡J. (c'est-à-dire le qua r t du d iamèt re d'un 
globule rouge). La p lupar t d 'entre eux sont libres ; quelques-
uns sont contenus dans l ' intér ieur des g rands leucocytes mono-
nucléaires dont il sera question plus loin. Ces corpuscules se 
rencon t ren t dès le début de l 'érupt ion : on peut les t rouver dans 
les papules ; dans la pustule ils existent à côté des microbes 
pyogènes vulgaires. On les t rouve aussi dans le sang, ma i s plus 
nombreux dans les fo rmes graves et sur tout dans les fo rmes 
hémor rag iques ; dans celles-ci l 'ur ine les renfe rme en cas d 'hé -
matur ie , et l 'autopsie les m o n t r e dans la ra te et la moelle 
osseuse. L' inoculat ion a u lapin de leurs cul tures produit les 
mêmes accidents que l ' inoculat ion du pus variolique, ma i s non 

• ROGER et W E I L L . Presse médicale, 1 9 0 0 . ROUER. Les maladies 
infectieuses, Paris, 1902. 

la variole m ê m e : l ' an imal succombe en trois s e m a i n e s ; il ne 
présente qu 'except ionnel lement des papules croùteuses, mais sa 
inoelie osseuse est rouge et elle prol ifère, ses leucocytes présen-
t en t les modif icat ions que nous décr i rons plus loin c o m m e 
caractérist iq 'ues de la variole et son sang cont ient en abondance 
les corpuscules var iol iques. Ces corpuscules, aperçus déjà par 
R E N A U T , L O E F F , L . P F E I F F E R e t G U A R N I E R I . pour ra ien t bien être 
le véri table paras i te de la variole, à moins qu'i ls ne représentent 
une t r a n s f o r m a t i o n spéciale des noyaux leucocytaires sous l in-
lluence d 'un paras i te inconnu. 

2" É t i o l o g i e . — La variole peut survenir à tout âge, en toute 
saison et dans tous les c l imats ; elle est cependant plus f réquente 
chez les j eunes su je t s . C'est une malad ie contagieuse qui sévit 
souvent sous la f o r m e épidémique. La propagat ion par l 'air 
est douteuse ; il s 'agit en réal i té d 'une contagion immédia te , ou 
média te , c 'est-à-dire pa r l ' in termédia i re des objets. La conta-
gion a lieu su r tou t à la période de suppura t ion et de dessicca-
t ion. D'après ROGER les varioleux sont dangereux pendant qua-
rante jou r s au moins . Les fo rmes ambula to i res sont part iculiè-
r emen t dangereuses au po in t de vue de la contagion. 

Une première a t te in te ne confère pas forcément l ' immun i t é : 
la ma lad ie récidive, di t-on, dans 1 50e des cas. La var iole est 
inoculable et se communique de la mère au fœtus ; dans ce der-
nier cas t an tô t l ' enfan t na i t couvert de pustules, tantôt elles ne 
se développent qu ' au bout de quelques jou r s . 

3' S y m p t ô m e s . — On divise l 'évolut ion de la variole en 
qua t re périodes : d ' invas ion , d 'é rupt ion , de suppurat ion et de 
dessiccat ion. Elle est précédée d 'une période d ' incubat ion var iant 
de quinze à vingt jou r s . 

a . Période d'invasion. — La maladie s 'annonce pa r de violents 
frissons, avec une élévation de t empéra tu re a l l an t j u squ ' à 40°, 
par de la céphalalgie, une g rande courbature , des douleurs lom-
baires atroces [rachialgie), des nausées, des vomissements . 

Celte période d ' invasion dure deux ou trois jours , 
h. Période d'éruption. — L'érupt ion est quelquefois précédée 



«l'un exanthème diffus, érylhémateux, rappelant celui de la rou-
geole ou de la scarlatine, et prédominant au ventre et sur les 
cuisses, auquel on donne le nom de rash; lorsqu'il est purpurique, 
il annonce en général une variole hémorragique. 

L'éruption proprement dite débute par la face, surtout sur les 

F i g . 6G. 

Marche de la température dans la variole. 

lèvres e t le menton, puis elle envahit successivement le tronc et 
les membres ; elle est constituée à cette période par des taches 
rouges avec une petite élevure centrale (papules varioliques) ; au 
bout de deux ou trois jours cette papule fait place à une petite 
vésicule remplie de liquide et déprimée en ombilic à son 
centre. En même temps la peau se tuméfie, surtout là où elle 
est doublée par un tissu cellulaire lâche : les paupières sont 
bouffies. 

Tantôt les papules e l l e s vésicules qui leur font suite sont dis-
séminées (variole discrète) : tantôt elles sont t rès rapprochées au 
point de se confondre par leurs bords et de devenir confluentes 
(variole cohérente) : toute la face est alors recouverte d'une pel-
licule blanchâtre. 

Les muqueuses ne sont pas à l'abri de cette éruption, mais elle 
ne présente pas les mêmes caractères que sur la peau : une mul-
titude de petites saillies dures et blanchâtres envahissent la 
bouche, le palais, le pharynx, le larynx; leur présence se t raduit 

par de la salivation, de la douleur à la déglutition, de la toux 
et de la raucilé de la voix; en même temps la température se 
maintient à 40°. pour ne subir une rémission que lorsque l 'érup-
tion est te rminée; il n'est pas rare d'observer du délire. 

c. Période de suppuration. — Au début du second septénaire la 
maladie entre dans la troisième période ou de suppuration. Les 
vésicules se remplissent d'un liquide purulent (pustules vario-
liques), les papules de la gorge font place à de petites ulcéra-
tions souvent recouvertes d'un exsudât pseudo-membraneux, la 
tuméfaction de la peau augmente , no tamment à la face ; la dys-
phagie, la salivation, les troubles de la voix persistent comme 
précédemment et la température, qui était tombée après l 'érup-
tion, remonte à 40° e t au delà. Dans les cas graves elle peut 
s'élever au-dessus de 41°. C'est à cette période que surviennent 
la plupart des complications viscérales. 

d. Période de dessiccation. — Au bout d'une semaine environ, 
les pustules se vident de leur contenu ou bien elles s affaissent, 
se rident en provoquant de vives démangeaisons et ne laissent 
plus après elles qu'une croûte grisâtre qui finit par tomber spon-
tanément dans le cours de la troisième semaine. La lésion du 
derme sous-jacent se t radui t par de petites cicatrices déprimées 
punctiformes, qui persistent indéfiniment comme des stigmates 
de la maladie. 

Les ulcérations de la gorge se cicatrisent sans laisser de traces. 

4" F o r m e s c l i n iques . — Ce sont joutes des varioles graves, 
à l'exception de la varioloïde. 

A. VARIOLOÏDE. — Sous ce nom on désigne soit les formes 
légères de la variole (KAPOSI), soit une variole normale qui n 'a-
boutit pas à la suppuration. 

B . VARIOLE NORMALE ou MALIGNE. — Dans ce cas l'invasion 
de la maladie est régulière et s 'annonce par les symptômes 
habituels, mais l 'éruption se fait mal , par poussées successives 
et tardivement. Elle est comme avortée, en même temps qu'ap-

.paniissenl des symptômes généraux très graves : délire ou coma . 



dyspnée, anurie, qui emportent le malade au bout de quelques 
jours . 

C. V A R I O L E CONFLUENTS. — Nous en avons déjà dit quelques 
mots à propos de la variole commune. 

Son début est t rès bruyant : il s 'annonce par une rachialgie 
intense, une fièvre élevée, du délire, de la dyspnée, des vomis-
sements, de la diarrhée, un rash généralisé. L'éruption est d'em-
blee confluente : toutes les papules se touchen t ; les téguments 
sont rouges, tuméfiés et douloureux, parsemés d'élevures rappe-
lant la peau de chagrin, puis apparaissent les pustules également 
confluences, la face se recouvre d'un masque grisâtre qu'on a 
comparé à du papier mouillé. La dessiccation et la cicatrisation 
sont plus lentes que dans les formes discrètes. Bien avant cette 
période la maladie peut être terminée par une complication : 
broncho-pneumonie, gangrène pulmonaire, myocardite, laryn-
gite variolique, septicémie, pyohémie, abcès multiples. C'est là 
une des formes les plus graves de la variole. 

D. VARIOLE COHÉRENTE. — Isolées au début de l 'éruption, les 
pustules se réunissent, surtout à la face, à la période de suppu-
rat ion, et forment des ilôts purulents. 

Cette forme est plus grave que la. variole discrète et s 'accom-
pagne souvent d'abcès multiples qui re tardent ou compromettent 
la guérison. 

E. V A R I O L E HÉMORRAGIQUE. — La variole hémorragique est in-
téressante à cause de sa haute gravité. 

a . Éliologie. — Les cas de variole hémorragique peuvent se 
montrer au cours de n ' importe quelle épidémie variolique, mais 
elle [est part iculièrement fréquente dans certaines épidémies .— 
Le surmenage, l 'encombrement, la misère physiologique, l'al-
coolisme, les affections du foie figurent parmi ses principales 
causes. Elle atteint de préférence les suje ts non revaccinés e t son 
maximum de fréquence est entre vingt et quarante ans. La gros-

sesse n'est pas une cause de variole hémorragique, mais aug-
mente la gravité de l'affection, car l 'avortement est à peu près 
fatal . — La pathogénie de cette maladie est t rès obscure : on 

conçoit bien comment l'alcoolisme ou les affections hépatiques 
peuvent produire des altérations vasculaires, mais l 'action des 
autres causes reste inexpliquée. 

Quoi qu'il en soit la variole hémorragique annonce toujours 
une intoxication profonde de l 'organisme. 

b. Symptômes. — La variole peut être hémorragique d'emblée 
ou n'acquérir ce caractère qu'à la période d'éruption ou de sup-
puration. 

l u La période d'incubation est abrégée ; au lieu de dix-huit ou 
vingt jours , elle n'en dure que dix ou douze et parfois moins. I. in-
vasion de la maladie est annoncée par une rachialgie intense avec 
douleur dans les membres inférieurs, puis apparaît le rash, tantôt 
hypérémique, tantôt hémorragique ; dans le premier cas, il ne pré-
sente pas la teinte rouge clair qu'il offre dans les varioles dis-
crètes : il est de coloration vineuse foncée, surtout vers les plis 
articulaires, aux aines, aux aisselles; dans le second cas, il a f -
fecte la forme de fines taches purpuriques disséminées sur un 
fond congestionné : on les a comparées à des piqûres de puce. 
Exceptionnellement le rash est généralisé à la totalité des tégu-
ments. Cette variole hémorragique d'emblée est la plus grave : elle 
peut tuer le malade avant l 'éruption ; la fièvre s'élève au-dessus 
de 40°, les phénomènes nerveux, la dyspnée, l 'anxiété sont in-
tenses et il se produit des hémorragies viscérales abondantes 
(hématuries, métrorragies, épistaxis, etc.) ; 

2° Dans d'autres cas, l 'éruption a le temps de paraî tre , ma is 
elle se montre dès son début avec des caractères particuliers : les 
vésico-pustules sont hémorragiques et ordinairement très nom-
breuses. La fièvre ne diminue pas au moment où l 'éruption se 
produit, la mor t survient vers le 10° jour , sans que l 'éruption 
passe à la suppuration. Cette forme s'accompagne comme la pré-
cédente d'hémorragies viscérales multiples ; m a i s elle est moins 
fatalement mortelle. 

3° Enfin dans une troisième catégorie de cas, l 'éruption se pro-
duit avec ses caractères normaux, mais elle devient secondaire-
ment hémorragique, au moment où les pustules devraient passer 
à la suppuration ou même à la dessiccation (variole hémorragique 
tardive). Les hémorragies viscérales sont alors exceptionnelles. 



Ainsi donc à toutes ses périodes la variole peut être ou devenir 
hémorragique ; e t son pronostic est d 'autant plus grave que les 
caractères hémorragiques sont plus précoces. 

La variole hémorragique s 'accompagne, surtout, lorsqu'elle est 
précoce, de phénomènes nerveux très graves, délire, angoisse et 
dyspnée, comme les formes ataxo-adynamiques des autres mala-
dies infectieuses. 

La petitesse et l ' irrégularité du pouls, la douleur et l'angoisse 
précordiales, l 'état svncopal, les symptômes d'angine de poitrine 
sont l'expression clinique de la myocardite e t de l 'aortite aiguës. 
Les hémorragies sont de siège très varié : épistaxis, ecchymose 
sous-conjonctivale ou palpébrale de signification très fâcheuse, 
hématurie, hémoptysie, hématémèse et melœna, hémorragie de 
la délivrance : la grossesse se termine toujours en efTet par l 'avor-
tement . 

c. Pronostic. — La variole hémorragique, d'un pronostic tou-
jours très fâcheux puisqu'on ne compte en moyenne que 40 p. 400 
de guérisons, est d 'autant plus grave que les hémorragies sont 
plus précoces. La débilitation antérieure du malade et la gros-
sesse aggravent encore le pronostic. La mort peut survenir par 
le fait des hémorragies viscérales, ou des complications cardia-
ques; mais le plus souvent, surtout dans la variole hémorra-
gique d'emblée, elle résulte de la profonde intoxication de l'or-
ganisme. L 'anatomie pathologique montre, indépendamment des 
lésions viscérales, une infiltration des vésico-pustules par les 
globules rouges et une dilatation évidente des vaisseaux du derme. 

d. Diagnostic. — Le diagnostic doit être fait avec toutes les 
maladies hémorragiques s 'accompagnant de fièvre (purpura, 
scorbut). 

5° C o m p l i c a t i o n s . — Outre ses cicatrices indélébiles, la va-
riole laisse souvent après elle des opacités de la cornée, ou une 
perforation de la cornée avec hernie de l'iris et formation d'un 
staplivlome opaque, une otite moyenne purulente, des abcès 
disséminés, etc. La variole constitue de plus une prédisposition 
importante à la tuberculose pulmonaire (JOFFROY et LANDOUZY). 

Les complications immédiates sont, indépendamment des phé-

nomènes nerveux ou des symptômes généraux graves qui carac-
térisent les varioles malignes : l 'avortement presque toujours 
mortel et les hémorragies (hématurie, épistaxis, métrorragie, 
e tc . i .—La laryngite variolique dont l ' intensité nécessite parfois 
la trachéotomie, la broncho-pneumonie, la néphrite, l 'aort i te 
et la myocardite ( B R O U A R D E L ) l a myélite aiguë (HOBBSJ e t 
diverses paralysies, les suppurations (abcès disséminés, péri-
cardite, pleurésie, ar thri tes purulentes) sont au contraire des 
complications de là période de suppuration : on voit que ce sont 
les plus nombreuses. 

6" P r o n o s t i c . — La variole est une maladie fort grave : la 
mor t survient environ dans 1 S des cas ; mais dans certaines 
épidémies le taux de la mortal i té peut même doubler. La con-
fluence de l 'éruption, son affaissement subit, Vaugmentation et la 
persistance de la fièvre après l 'éruption, l'avortement, l'hémor-
ragie, le collapsus, les convulsions, le délire, surtout précoce, 
sont des symptômes du plus fâcheux augure. 

La maladie est également plus grave chez les vieillards, chez 
les débilités et chez les femmes enceintes : dans ce dernier cas 
elle entraine très souvent l 'avortement ou l 'accouchement préma-
turé, et la mor t en est la conséquence habituelle. 

La mort, dans les premières périodes, est le fait de la profonde 
intoxication de l 'organisme ; dans les dernières périodes de la 
maladie, elle est plutôt attribuable aux infections secondaires. 
Dans le premier cas, [les malades succombent par hémorragie, 
par syncope, au au milieu de symptômes ataxo-adynamiques ; 
dans le second, ils sont asphyxiés par la laryngite, emportés 
par une broncho-pneumonie ou une péricardite purulente, ou 
bien ils succombent à des suppurations étendues ou prolongées. 

L'avortement est une puissante cause de mort sur tout par les 
hémorragies qu'il détermine et par la septicémie puerpérale 
dont il peut être l 'origine. Il se produit surtout après le 3e mois. 

7° D i a g n o s t i c . — Les principaux symptômes de la variole 

1 BROUARPEL, Arch. gén. de médecine, 1874 . 



sont : la fièvre intense dès le début, la céphalalgie, les nausées, 
les douleurs lombaires intettses, su rvenan t chez 1111 sujet non 
vacciné. L 'appar i t ion de l 'é rupt ion lève tous les doutes . 

On ne confondra pas la ra r io le : 
1° Lorsqu'elle débute par un rash, avec la scarlatine reconnais-

sable à une angine hab i tue l le ; 
2° Avec la rougeole boutonneuse; qui s ' accompagne de coryza, 

de conjonct ivi te e t de t o u x ; 
3° Avec Y acné pustuleuse ou l ' impét igo |(absence d 'ombi l ica -

(ion et de symptômes généraux g raves ) ; 
4° Avec la varicelle (voy. p. 489); 
5° Avec une méningite, qui débute comme la variole par la 

fièvre, la céphalalgie e t les vomissements : la confusion n 'es t 
possible qu ' avan t l 'é rupt ion. 

La notion d 'une épidémie de variole est d 'un grand secours 
pour le diagnost ic . 

L ' examen du sang peut rendre des services ; il m o n t r e dès le 
début une augmenta t ion considérable des globules blancs mono-
nucléés (J. COURMONT) ; voir page 4 3 6 . 

Cette cons ta ta t ion a une grande valeur diagnost ique, car la 
leucocylose de la scar la t ine est une polynucléose, et celle du 
début de la rougeole est faible ou nulle. 

8 ° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions por ten t sur la 
peau et les viscères. 

a . Lésions cutanées. — Dès le 4° j o u r , le d e r m e devient par 
places le siège d 'une congestion intense et ses vaisseaux se 
d i la tent , puis leurs parois l ivrent passage à une grande quant i té 
de globules blancs. Ces vaisseaux sont a l térés : ce qui le prouv.-, 
c 'est qu ' i ls ne t i ennen t pas l ' in ject ion. 

En m ê m e t e m p s que s 'opère cette [diapédèse active, les cel-
lules dentelées du corps muqucux de Malpighi se tuméf ien t et 
se vident de leur contenu ; ainsi se fo rme une cavité remplie de 
sérosité, de débris cellulaires, de globules rouges et blancs, 
cloisonnée par des filaments qui ne son t au t res que les restes 
des filaments uni t i fs des cellules du corps muqueux . L 'ombil i -

cation proviendrait de ce que ce processus est moins actif au 
centre qu'à la périphérie. 

Après cette période de prépustulation (RESAUT), la vésicule 
es t envahie p a r l e s globules blancs venus des vaisseaux du derme 
par d iapédèse ; l ' infi l t rat ion par les cellules rondes envahit 
aussi le chorion où elle laisse des t races indélébiles. Ainsi se 
const i tue un peti t abcès don t la voûte est fo rmée pa r l 'épi -
de rme qui résiste. Dans la variole hémorrag ique la vésicule 
n 'est pas infil trée par des globules blancs, mais par des héma-
ties. 

Cette pustule variol ique finit par s 'affaisser, la pellicule qui la 
recouvre se dessèche et d i spara i t ; la couche génératr ice du corps 
muqueux de Malpighi redonne des cellules normales , à moins 
que le chorion 11'ait été intéressé, auquel cas il se forme une 
cicatrice fibreuse, dépr imée . 

Les lésions des muqueuses se couvrent d 'exsudals diphtéroïdes 
qui leur donnent une teinte b lanchâ t re . 

b. Lésiotis viscérales. — P a r m i les lésions viscérales une des 
plus impor tan tes est la myocardi te : le muscle card iaque , cou-
leur feuille mor te , a perdu sa consistance n o r m a l e ; les libres 
musculaires , quelquefois dissociées pa r des foyers hémor ra -
giques, présentent toutes les lésions de la myocardi te a iguë . La 
néphri te est f réquente . La myél i te , les néphr i tes pér iphér iques 
(JOPFROT) s 'observent r a r e m e n t . Dans les varioles graves, le 
sang est noi râ t re , les globules rouges sont déformés , la quan-
ti té d 'hémoglobine d iminue . BROUARDEL a m o n t r é que la capa-

se cité respiratoire du sang é ta i t d iminuée de moi t ié . 

9° T r a i t e m e n t . — Le t r a i t emen t préventif consiste dans la 
vaccination. La revaccinat ion s ' impose à plus for te ra ison en 
temps d 'épidémie, car l ' immun i t é conférée pa r le vaccin n'est 
pas indéfinie. 

La variole une fois déclarée, il faut se borner à admin i s t r e r 
des toniques généraux (alcool, acéta te d ' ammoniaque ) e t à pres-
crire la diète lactée. Contre l ' hyper thermie , on lu t te ra pa r les 
grands bains tièdes, à 30 ou 32° (VI-NAV), et pa r les divers ant i -
thermiques (an t ipyr ine4 g r . ; qu in ine 1 gr . à i s r , 50). On a préco-



nisé aussi à l ' intérieur l 'acide phénîque (I gr. à l®1", 50 p a r jour) , 
le sirop d 'é lher , les opiacés (De CASTEL). Pour a t ténuer , au tan t 
que possible, la suppurat ion des pustules, T A L A M O N emploie des 
pulvérisations de sublimé (en solution au 1 100° dans un mélange 
d 'a lcool"et d'élher) et des bains tiédes au sub l imé ; F I N S E N a 
proposé de ne laisser pénétrer dans la chambre des varioleux 
que de la lumière rouge, parce qu'elle est privée de rayons ch i -
miques, lesquels activent la diapédèse. 

Contre les hémorragies , on lut tera par l 'ergotine (1 à 
2 gr. par jour) , l 'eau de Rabel, le perchlorure de fer, le t am-
ponnemen t . 

A R T I C L E I V 

V A C C I N E 

J K N N E R , en 1796, r emarqua que ceux qui, en soignant les 
vaches, avai t été a t te in ts du cow-pox, ne contracta ient j a m a i s 
la variole : il essaya alors d'inoculer le cow-pox ou vaccine 
dans le but de préserver de la variole. Telle est l 'origine de la 
vaccinat ion. 

1 T e c h n i q u e , d e s c r i p t i o n . — On utilise trois sortes de vac-
cin : le vaccin humain ou vaccin jennérien ; b, le vaccin ani-
mal entretenu sur les veaux dans les inst i tuts vacc inaux; c, le 
variolo-vaccin : ce dernier résulte de l ' inoculation de la va-
riole humaine à des vaches; après plusieurs généra t ions le 
virus se t ransforme et devient un vaccin capable d ' immuniser 
l ' homme contre la variole. Cette prat ique n'a pas prévalu en 
France . 

Pour recueillir le vaccin, il suffit d 'ouvrir la pustule vacci-
nale et de ràcler son contenu, composé de leucocytes et de 
lymphe vaccinale: on l ' inocule ensuite d i rec tement au sujet 
qu'on se propose de vacciner en le déposant sur la peau après 
grat tage de l 'épiderme, ponction ou scarif ication. La vaccina-
tion de bras à bras a l ' inconvénient d'exposer à la transmission 
de la syphilis ou de la tuberculose, aussi l 'usage du vaccin de 

génisse s'est-il rap idement général isé. On peut inoculer immé-
diatement le contenu des pustules du veau, recueilli par raclage, 
ou le conserver asept iquement dans des tubes fermés : lorsqu'on 
veut s'en servir, il suffit de briser le tube, et, si le vaccin est sec, 
de le mélanger avec un peu de glycérine. 

Au bout de trois jours , on voit se développer au point ino-
culé une tache rouge qui se surélève, devient successivement 
papule, vésicule, vésico-pustule, et constitue à la Un de la pre-
mière semaine une vésico-pustule, ombiliquée, c 'est à-dire 
dépr imée en son centre, et contenant un liquide purulent . Cette 
pustule est entourée d 'une zone rougeà t re ; puis elle se des-
sèche; la dessiccation est complète deux semaines après l 'ino-
culat ion. L'évolution de la vaccine s 'accompagne d 'une fièvre 
modérée, d'un peu d 'agi tat ion, de malaise général et d 'engorge-
men t des ganglions axil laires. 

La vaccination confère contre la variole une immun i t é de durée 
variable comprenant au moins une dizaine d 'années , mais il est 
prudent , en t emps d 'épidémie, de prat iquer la revac.cination, s ans 
préjudice pour celle qui est obligatoire à l'école et à l ' a rmée. 

2° V a r i é t é s - Chez l 'adulte , la vaccine ne produit qu 'une 
réaction à peine appréciable ; su r tou t si le su je t a dé jà été vac-
ciné dans son enfance . 

La vaccine sans éruption, ou vaccine latente, consiste dans 
l 'appari t ion des phénomènes généraux (fièvre, agi ta t ion, i n som-
nie), sans production de vésico-pustules : elles peuvent se pro-
duire après une seconde vaccination. Ces faits sont t rès r a r e s 
chez l ' homme ; mais S Y D E X H A M , C H A U V E A O on t pu les observer 
sur la génisse après inoculation dans le tissu cellulaire sous-
cutané : on obtient alors l ' immuni té cont re le cow-pox avec un 
léger engorgement gangl ionnaire , mais sans pustules. 

La vaccine généralisée s 'observe sur tout chez les enfants qui, 
en suçant leurs pustules, s ' infectent par le tube digestif : elle 
s 'accompagne d 'une réaction o rd ina i rement plus intense, mais 
l ' inoculation ne laisse pas de traces en dehors des points primi-
tivement inoculés c'est-à-dire en dehors des pustules, résul ta t 
de la première inoculat ion. 



La vaccine migratrice, t rès r a re , est caractér isée pa r l 'appari-
t ion de pustules loin du po in t inoculé. 

La fausse vaccine consiste dans une papule ou vésicule recou-
verte d 'une croutel le sans cicatr ice ou sans cicatr ice pers is tante ; 
les vésicules n e sont pas ombiliquées. 

3° A c c i d e n t s . — Chez cer ta ins sujets , par t icu l iè rement chez 
les débili tés, on peut voir se développer un rash ou des érupt ions 
général isées [roséole vaccinale, p u r p u r a , pu rpu ra hémorrag ique 
quelquefois mor t e l (BURLUREAUX)]. Les précaut ions ant isept iques 
é lémenta i res pe rmet t en t en .généra l d 'évi ter l ' impétigo, l e r y s i -
pèle ou les ulcérat ions chancr i fo rmes . Une septicémie mor te l le 
peu t résul ter de l 'oubli de ces précaut ions. 

La syphilis vaccinale peut se présenter sous la f o r m e de petites 
épidémies, lorsqu 'une quan t i t é d ' individus son t inoculés avçc le 
m ê m e vaccin suspect ; on ne l 'observe guère depuis que l 'usage 
du vaccin de génisse tend à se subst i tuer à la vaccination de 
bras à b ras . Lorsqu 'on inocule ainsi du m ê m e coup syphilis et 
vaccine, ou bien la vaccine avorte et le chancre se développe 
seul, ou bien la vaccine avor te e t le chancre se développe après 
elle, ou bien, enfin, la croûte de la pustule vaccinale persiste et 
l ' i ndura t ion se développe par-dessous; les s y m p t ô m e s de la 
syphilis secondaire appara i ssen t au bout de quelques semaines, 
e t le s u j e t reste exposé à tous les accidents de la syphilis consti-
tu t ionnel le . 

La tuberculose vaccinale (TOUSSAINT, B E S N I E R ) est plus ra re ; 
J O S S E H A N D 1 n 'a j a m a i s t rouvé le bacille de Koch dans les pus-
tules de l ' inoculat ion mixte et n ' a pu inoculer la tuberculose pa r 
ce procédé ; il n 'y a donc pas là un danger considérable . BESNIF.R 

a c e p e n d a n t observé du lupus vaccinal. 

4" Q u ' e s t - c e q u e l e v a c c i n ? — CHAUVKAU a mis en évi-
dence dans la lymphe vaccinale de t rès fins corpuscules bril-
lan ts (granulat ions de la lymphe) ; S T R A U S S , MESNARD (1880) ont 
m o n t r é que la lymphe filtrée ou stéri l isée pa r la chaleur perd 

1 JossERAND, Th . de L y o n , 1884. 

toutes ses proprié tés . D'autre pa r t . P F E I F F E R a isolé de la lymphe 
vaccinale et cul t ivé sur le sé rum de veau un microcoque spécial 
dont l ' inoculat ion rend les a n i m a u x ré f rac ta i rcs à la v a c n e 

Beste a déf inir les relat ions de la vaccine et de la variole 
Pour les unicisles ( J E N N E R , CELLY et VOIGT, D E P A U L , !• . S C I E R ) , . 

s 'agit de deux m a l a d i e s iden t iques ; ils s ' appuien t n o t e n t 
su r là coexistence des épidémies de cow-pox e t de v a r i o l e ^ u 
l ' immun i t é conférée par la vaccine contre la var io le . D ap .es 
E ™ , ™ , . et H A C C U S , la variole inoculée au veau se t r an s fo rme-
ra i t en vaccine au bout de quelques générat ions par son passage 
dans cet an ima l , et l ' inoculat ion de la variole au veau consti-
tuerait la mei l leure source du vaccin an ima l . 

Les dualistes ( C H A U V K A U , Commission lyonnaise de 180a, 
RODET ') croient au contra ire à la d is t inct ion de ces deux mala-
dies : un virus peut, en effet, immuniser l'organfcme contre un 

aut re v i rus . 

ARTICLE V 

V A R I C E L L E 

I a varicelle (pet i te variole) présente quelques analogies cli-
niques avec la variole, ma i s elle en diffère par plusieurs carac-
tères dont le plus i m p o r t a n t est sa bénigni té . 

i « N a t u r e - La spécificité de la varicelle a été contestée. On 
l'a considérée longtemps c o m m e une fo rme ^ t e n u é e de v a n o e 
ou de vaccine, d 'où son non, de pet i te vérole volante . I o u r l a 
plupart des au teurs , au jou rd 'hu i , les deux maladies sont difle-

ren es- 1"<>™ d e n l r e e , l e n e c o n f è r e p a S 1 l m m u a , l , • ' , o u r 

! autre ' : la vaccine ne préserve pas de la varicelle, et, vice versa 
une varicelle récente n 'empêche pas la vaccination de réussir . 
Enfin, les épidémies des deux affections ne coïncident pas. 
D'ailleurs, la varicelle n ' a pas de période d invasion e t se dis-
tingue par une érupt ion spéciale . 

« RODET, Revue de Médecine, 1 8 8 9 . 



2° S y m p t ô m e s . — Surtout fréquente pendant la première 
enfance, la varicelle reconnaît pour principale cause la conta-
gion. Après une période d'incubation qui dure environ deux 
semaines, la maladie débute presque sans prodromes par une 
légère élévation de la température et par l 'apparit ion sur la 
peau de petites taches rouges, arrondies, qui se t ransforment 
bientôt en vésicules et vésico-pustules de forme ovalaire, provo-
quant des démangeaisons : dés le troisième jour elles se dessè-
chent, ne laissant à leur suite que de petites croûtes brunâtres, 
sans cicatrice persistante, mais généralement à ce moment 
survient une seconde poussée et quelquefois une troisième; il en 
résulte qu'on trouve des vésico-pustules desséchées à côté d 'au-
tres en pleine évolution. L'éruption s 'accompagne d'un mouve-
ment fébrile surtout apparent le soir, d'anorexie, de malaise t 

général et s o i e n t d'une légère stomati te. 

3 C o m p l i c a t i o n s . — Les complications observées dans la 
varicelle sont : la gangrène des extrémités par artéri te, des 
ar thri tes infectieuses, la laryngite qui peut quelquefois nécessi-
ter la trachéotomie, la broncho-pneumonie, quelques accidents 
hémorragiques (purpura, épistaxis, hématurie) ou nerveux 
(paraplégie et monoplégies par névrite), e t enfin la néphrite, sou-
vent favorisée par un refroidissement auquel il importe de ue 
pas exposer l 'enfant. Toutes ces complications sont en somme 
rares. 

4" D i a g n o s t i c . — Le diagnostic doit être fait surtout avec la 
variole : les macules de la varicelle laissent la peau souple; les 
pustules sont plus régulières, ont une évolution plus courte ; 
elles sont très discrètes et procèdent par poussées successives, 
de telle sorte qu'on trouve sur le même sujet des vésicules 
claires, des vésico-pustules et des croûtes; le derme n 'est pas 
e n t a m é ; elles ne laissent pas de cicatrice déprimée. Enfin, 
d'après W K I L L (de Lyon), les leucocytes ne présentent pas les 
modifications caractéristiques de la variole. 

CHAPITRE II 

M A L A D I E S I N F E C T I E U S E S P R O P U E S A L ' H O M M E 

Ces maladies sont indépendamment des fièvres éruptives 
décrites dans le chapitre précédent : l 'érysipèle, le rhumat i sme 
articulaire aigu, la grippe, les oreillons, la fièvre typhoïde, le 
typhus exanthématique, la suette miliaire, le choléra et la fièvre 
jaune . La syphilis, en raison de son importance spéciale, est 
étudiée dans un autre volume de cette collection. 

A R T I C L E P R E M I E R 

É R Y S I P È L E 

L'érysipèle (de spkiv, s'étendre, et de proche en proche) 
est une dermile aiguë, causée par un microbe spécial : le strep-
tocoque . 

1° B a c t é r i o l o g i e . — Le streptocoque se montre sous la forme 
de cocci groupés en chaînettes flexueuses. Chacun de ces cocci a 
des dimensions inférieures à 1 (x, mais les chaînettes sont d'une 
longueur très variable : fort longues dans certains bouillons de 

> culture, elles se réduisent dans le sang ou le pus à dix ou quinze 
• cocci et quelquefois moins . La disposition en chaînette est due 

à ce que les cocci se reproduisent par biparti t ion suivant un 
axe unique au lieu de former des a m a s comme le font les sta-
phylocoques. Le streptocoque est facilement colorable par les 



2° S y m p t ô m e s . — Surtout fréquente pendant la première 
enfance, la varicelle reconnaît pour principale cause la conta-
gion. Après une période d'incubation qui dure environ deux 
semaines, la maladie débute presque sans prodromes par une 
légère élévation de la température et par l 'apparit ion sur la 
peau de petites taches rouges, arrondies, qui se t ransforment 
bientôt en vésicules et vésico-pustules de forme ovalaire, provo-
quant des démangeaisons : dès le troisième jour elles se dessè-
chent, ne laissant à leur suite que de petites croûtes brunâtres, 
sans cicatrice persistante, mais généralement à ce moment 
survient une seconde poussée et quelquefois une troisième; il en 
résulte qu'on trouve des vésico-pustules desséchées à côté d 'au-
tres en pleine évolution. L'éruption s 'accompagne d'un mouve-
ment fébrile surtout apparent le soir, d'anorexie, de malaise t 

général et so lden t d'une légère stomati te. 

3 C o m p l i c a t i o n s . — Les complications observées dans la 
varicelle sont : la gangrène des extrémités par artéri te, des 
ar thri tes infectieuses, la laryngite qui peut quelquefois nécessi-
ter la trachéotomie, la broncho-pneumonie, quelques accidents 
hémorragiques (purpura, épistaxis, hématurie) ou nerveux 
(paraplégie et monoplégies par névrite), e t enfin la néphrite, sou-
vent favorisée par un refroidissement auquel il importe de ne 
pas exposer l 'enfant. Toutes ces complications sont en somme 
rares. 

4" D i a g n o s t i c . — Le diagnostic doit être fait surtout avec la 
variole : les macules de la varicelle laissent la peau souple; les 
pustules sont plus régulières, ont une évolution plus courte ; 
elles sont très discrètes et procèdent par poussées successives, 
de telle sorte qu'on trouve sur le même sujet des vésicules 
claires, des vésico-pustules et des croûtes; le derme n 'est pas 
e n t a m é ; elles ne laissent pas de cicatrice déprimée. Enfin, 
d'après W E L L L (de Lyon), les leucocytes ne présentent pas les 
modilications caractéristiques de la variole. 

C H A P I T R E I I 

MALADIES INFECTIEUSES PROPUES A L'HOMME 

Ces maladies sont indépendamment des fièvres éruptives 
décrites dans le chapitre précédent : l 'érysipèle, le rhumat i sme 
articulaire aigu, la grippe, les oreillons, la fièvre typhoïde, le 
typhus exanthêmalique, la suette miliaire, le choléra et la fièvre 
jaune . La syphilis, en raison de son importance spéciale, est 
étudiée dans un autre volume de cette collection. 

A R T I C L E P R E M I E R 

É R Y S I P È L E 

L'érysipèle (de spkiv, s'étendre, et de proche en proche) 
est une dermile aiguë, causée par un microbe spécial : le strep-
tocoque . 

1° B a c t é r i o l o g i e . — Le streptocoque se montre sous la forme 
de cocci groupés en chaînettes llexueuses. Chacun de ces cocci a 
des dimensions inférieures à I p, mais les chaînettes sont d'une 
longueur très variable : fort longues dans certains bouillons de 

> culture, elles se réduisent dans le sang ou le pus à dix ou quinze 
• cocci et quelquefois moins . La disposition en chaînette est due 

à ce que les cocci se reproduisent par biparti t ion suivant un 
axe unique au lieu de former des a m a s comme le font les sta-
phylocoques. Le streptocoque est facilement colorable par les 



couleurs basiques d'aniline, notamment par le violet de gentiane : 
il ne se décolore pas par le G r a m . 11 se cultive facilement dans 
le bouillon, sans le troubler, en donnant des flocons nuageux en 
suspension dans le liquide et au bout de quelques jours un dépôt 
floconneux au fond du ballon. Ensemencé par strie sur la géla-
tine, il ne la liquéfie pas, il donne au bout de trente-six à q u a -
rante-huit heures, le long de la strie, une couche blanche un peu 
transparente, parfois finement denticulée sur ses bords. C'est 
entre 30° et 40° que le streptocoque se développe avec le maximum 
de facilité. C'est un anaérobie facultatif, c'est-à-dire qu'il se dé-
veloppe aussi bien à l'abri de l'oxygène qu'à son contact. On le 
trouve dans l 'air atmosphérique, dans les poussières, dans le 
sol ; on peut aussi le mettre en évidence dans la salive, la bou-
che et le pharynx d'individus sains. Le streptocoque sécrète des 
produits toxiques qu'on peut isoler des cultures ; ces toxines 
agissent sur la circulation et la respiration ( R O D E T et J . Corit-
MONT) . 

Sa virulence est excessivement variable ; on peut d'ailleurs la 
faire varier , artificiellement, l 'at ténuer par le vieillissement ou 
le chauffage des cultures, l 'exalter au contraire pa r l 'inoculation 
successive en série, à plusieurs lapins, et surtout , fait important 
en pathologie, en l 'associant avec d 'autres microbes (bacille de 
Lôfller. bacille typhique, etc.). 

Inoculé à l'oreille du lapin, il détermine au bout de qua-
rante-huit heures un érysipèle typique. Inoculé dans les veines 
du lapin, il entraine rapidement la m o r t ; si elle se fai t at tendre, 
on constate des abcès disséminés dans tous les organes. Le 
streptocoque est en effet pyogène. Il n'est pas seulement l 'agent 
pathogène de l'érysipèle : il est encore susceptible de produire 
une foule d'affections, la septicémie puerpérale, l 'ostéomyélite, 
des suppurations viscérales, des phlegmons, des angines, des 
broncho-pneumonies, des pleurésies, des méningites ; on lui a 
fait jouer un rôle dans la scarlatine ; enfin bon nombre des 
complications observées au cours des diverses maladies infec-
tieuses sont le résultat d'une infection secondaire par le s t rep-
tocoque. On pensait au début que le streptocoque de la fièvre 
puerpérale découvert par D O L É R I S ( 1 8 8 0 ) , le streptocoque de 

l'érysipèle découvert par FEHLEISEN (1883) e t le streptocoque des 
suppurations étaient des microbes différents. On sait au jour -
d'hui, surtout gràcé aux travaux de W I D A L , qu'il s 'agit d'un 
même microbe : cet auteur a montré qu'en faisant varier la 

sipèle, soit des abcès : le streptocoque est pyogène à son mini-
mum de virulence ; plus virulent il produit l 'érysipèle ; à son 
maximum de virulence il peut produire la septicémie puerpérale 
et diverses autres septicémies. 

2 É t i o l o g i e . — L'érysipèle spontané n'existe pas. 11 y a lou-
I'RtaS DC PATH, INTEflM, II. — 4e édïl. ¿9 



jours une porte d'entrée, raœ érosion, si minime soit-elle, pa r 
laquelle se fai t l ' infection du tégument . Cette infecUon est due 
au streptocoque, qui peut être apporté du dehors, ma is qui est 
aussi un hôte habituel de la bouche et du pharynx, où il peut 
acquérir dans certaines conditions une virulence insolite. 

L'érysipèle se montre surtout à la face, où il débute par 
l 'angle de l'œil, l 'oreille, ou au voisinage des nar ines ; mais on 
le voit aussi siéger sur les membres qu'il envahit à la faveur 
«l'une solution de continuité des téguments (ulcères variqueux, 
t raumat i sme, opération chirurgicale] 

2" S y m p t ô m e s . - L'érysipèle «le la face a une incubation de 
trois à sept jours . . 

a . Période d'invasion. — La période d'invasion qui dure à 
peine quelques heures est marquée par un frisson, pa r une élé-
vation rapide de la température aux environs de 40°, par des 
vomissements surtout fréquents dans les érysipèles é tendus, 
comme l'érysipèle chirurgical . — CHOMF.L a indiqué comme un 
bon signe précurseur l 'engorgement et l'endol rissement préco-
ces des ganglions lymphatiques tributaires de la surface cutanée 
où l'érysipèle va faire son appar i t ion . 

h. Plaque érysipélateuse. — La plaque érysipélateuse débute pa r 
une simple rougeur, douloureuse ù la pression : la rougeur n'est 
pas toujours uniforme, mais parsemée de petits points à teinte 
violacée, ou encore de vésicules, de bulles ou d'ecchymoses. 

La plaque est surélevée, saillante, et au lieu de se continuer 
insensiblement avec la peau saine, se termine brusquement 
sur tout son pourtour par un bourrelet bien visible et sensible 
au toucher . — Tous les départements de la face ne sont pas 
également a t te in ts par l 'érysipèle : le menton est ordinairement 
indemne ; par contre le nez, les paupières, l 'angle de l'œil, sont 
facilement a t te in ts et t rès œdématiés . L'érysipèle du cuir che-
velu s 'accompagne d 'un œdème considérable au point d 'amener 
souvent une déformation passagère dè la tête. 

La chute des cheveux et de la barbe n'est ordinairement que 
temporaire . — Au moment de sa disparition, la plaque laisse 
après elle des squames furfuracées. 

Etal général. — L'érysipèle s 'accompagne toujours d 'une 

Fig . 08. 
Érys ipèle t e rminé p a r la guér i son . 

( F e m m e île 20 a n s . i 

brusque élévation de température , après quoi la fièvre peut évo-
luer suivant trois types différents : ou bien elle tombe dès le 
second jour progressivement, en lysis ; — ou bien la déferves-
cence brusque ou graduelle est précédée d'une période d 'é ta t 
durant de six à onze jours pendant laquelle la température se 
maint ient à 39° ou 40°; — ou bien cnGn le thermomètre accuse 

F i g . 6 9 . 

Frys ipè le . •— Mort p a r sept icémie. 
H o m m e d e 68 a n s . ) 

de grandes oscillations pendant six a dix jours . — C'est le 
second de ces types qui serait le plus fréquent, mais il se t rans-
forme dans le troisième par suite de l'emploi des antipyréti-
ques. 

Les modifications du pouls sont ordinairement parallèles a 
celles de la température. Les phénomènes nerveux, l 'agitation 



vonl parfois jusqu'au délire. On observe souvent une albumi-
nurie transitoire qui ne survit guère à la période fébrile. ACHALME 

et W I D A L ont trouvé le streptocoque dans l 'urine. 

4« V a r i é t é s . - Les principales sont l'érysipèle à répétition et 

l'érysipèle interne. 
a. Érysipèle à répétition. — On connaît un érysipele cata-

ménial, lié aux périodes menstruelles par un rapport assez mal 
défini. 

D'autres érysipèles a répétition se montrent surtout au pour-
tour des narines et vers l'angle interne de l'œil : dans tous ces 
cas la réaction générale «le l 'organisme est d'autant plus efTacee 
que les répétitions sont plus fréquentes. On les explique soit par 
une série de réinfections successives, soit par le réveil de la 
virulence des streptocoques siégeant dans le tissu adénoïde du 
pharynx nasal e t sortant par les fosses nasales ou les points 
lacrymaux ( L A V R A N D ) . 

b.' Érysipèle interne. — Il peut envahir les fosses nasales, le 
pliarvnx. le larynx où il constitue une variété d 'œdème de la 
glotte. L'érysipèle pulmonaire rappelle la pneumonie franche 
par ses allures cliniques ( R O G E R ) . G U B L E R a décrit une angine ery-
sipélateuse, en faisant remarquer que beaucoup d'érysipèles 
débutent par une angine. On a encore mentionné l'érysipèle 
gastro-intestinal à début bucco-pharyngé. 

5" C o m p l i c a t i o n s . — Les complications «le l'érysipèle se 
distinguent en locales et générales. 

Les complications locales sont représentées par la suppuration 

et la gangrène. . 
Les principales complications générales sont la septicemie 

streptococcique où on retrouve le microbe «lans le sang, la bron-
. ho-pneumonie, l 'endocardite presque toujours accompagnée de 
lésions du myocarde (endomyocardite «1e JACCOUD' et I ictère. 
Notons à ce propos la gravité «le l'érysipèle chez les hépatiques. 
Les complications nerveuses sont représentées par un «lelire 
dans lequel l 'hyperthermie, l 'intoxication «le 1 organisme et 
l 'alcoolisme jouent chacun leur rôle, et par des accidents ménin-

gés plus rares. — Ces accidents nerveux sont surtout fréquents 
dans l'érysipèle de la face et du cuir chevelu. 

6 P r o n o s t i c . — La gravité de l'érysipèle est fort variable, 
en raison de son étendue, de l ' intensité des phénomènes céré-
braux, de l 'état général antérieur du mala«le (érysipèles des dé-
bilités. des alcooliques, des surmenés). 

Par contre, on a vu un érysipèle survenant chez un cancéreux 
amener une régression momentanée «le la tumeur ou même sa 
guérison définitive; ces constatations ont été le point de départ 
«1e quelques essais thérapeutiques ; F E H L E I S E N L A S S A R ont inocule 
des cultures de streptocoques à des malades at teints de cancer 
inopérable : siu- 90 cas, celte méthode n'a donné que deux 
succès fort discutables. 

7 D i a g n o s t i c . — L'érysipèle est caractérisé par son début 
bruyant, par l ' intensité des symptômes généraux, par le bour-
relet qui l imite la plaque. Ces caractères empêchent de le con-
fondre avec les lésions cutanées se t raduisant par la rougeur et 
la tuméfaction, avec les érythémes, les furoncles, l 'urticaire 
et enfin l'eczéma reconnaissable à ses petites vésicules. 

8 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e — L'érysipèle est une der-
inite infectieuse qui débute par les papilles du derme pour 
s'étendre d'une part vers le corps muqueux de Malpighi. d'au-
tre part vers les couches profondes de la peau. Il est caracté-
risé par la dilatation des vaisseaux sanguins e t lymphatiques, 
par une abondante exsudation de sérosité, par une active dia-
pédèse aboutissant à la formation «le manchons de leucocytes 
autour des vaisseaux sanguins. — Le streptocoque ne se re-
trouve pas au centre «le la plaque, mais surtout dans le bour-
relet et en dehors de lui dans les points que l'érysipèle va en -
vahir. 

9 T r a i t e m e n t . — Le trai tement local consiste en pulvéri-

R E N A C T . Anal. path. de l'érysipèle et des œdèmes de la peau. 
Thèse de Paris, 1872. 



salions de sublimé à 4 1 0 0 0 « . en applications de compresses im-
bibées d 'une solution antiseptique. Les poudres inertes telles 
,pie le talc ou l 'amidon ont l ' inconvénient de favoriser la dissé-
mination du streptocoque autour du malade, au moment de la 
desquamation. On lutte contre l 'infection générale par les toni-
ques. par l 'alcool. Récemment ROGER, MARMOREK, J- COCHMONT 

ont institué une sérothérapie de l'érysipèle. On obtient le sé rum 
; m listreptococcique en immunisan t progressivement le cheval 
par l ' injection de cultures virulentes, précédée ou non d e l injec-
tion de produits solubles. 

A R T I C L E I I 

R H U M A T I S M E A R T I C U L A I R E A I G U 

On désigne sous ce nom une inf lammation aiguë spécifique des 
art iculations, susceptible d ' intéresser secondairement différents 
organes. 

1« É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . - Le rhuma t i sme articulaire 
•,i«u est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes ; .1 
f rappe sur tout les travail leurs exposés aux intempéries. Le trau-
mat isme, lesurmenage musculaire, le froid, su r tou t l exposition 
prolongée au froid humide, favorisentson apparit ion. L affection 
récidive fréquemment après une première at teinte. La plupar t 
.lu t emps le rhumat i sme ne survient que chez des sujets prédis-
posés • l 'hérédité joue ici un très grand rôle et on voit la diathese 
rhumat ismale se t r ansmet t r e à plusieurs membres d 'une même 

famille. . 
1 e rhumat i sme art iculaire aigu, bien que 1 accord ne soit pas 

lait au suje t de son microbe pathogène, a toutes les al lures d une 
maladie infectieuse. La fièvre, l 'angine, l 'a lbuminurie assez 
fréquente, les éruptions, la leucocytose, les phlébites, les loca-
lisations sur les séreuses, l'efficacité du salicylaté de soude, 
médicament antiseptique, viennent à l 'appui de celte hypothese. 

2" B a c t é r i o l o g i e . — En examinan t l 'épanchement du rhuma-
tisme articulaire aigu recueilli sur le vivant, on le trouve ordi-
nai rement stérile. Le sang l'est également. Il n'esl pas impos-
sible que les phénomènes articulaires soient dus s implement à 
l 'action des produits toxiques de bactéries existant en un point 
quelconque de l 'organisme, par exemple dans la gorge. Cepen-
dant on signale un certain nombre de résultats positifs. RABES 

a vu de nombreux microcoques dans les cart i lages art iculaires 
du genou, W I L S O N (1886) a également trouvé des microcoques 
dans l 'exsudat péricardique d'un rhumat i san t . PETRONE a 
retrouvé les monades vues par KI.EHS dans les végétations de 
l 'endocarde. MANTLE (1887) a vu soit dans le sang, soit dans les 
articulations, des microbes arrondis et des bacilles courts et 
trapus. LUCATELLO a trouvé un bacille spécial ; ACHALME ( 1 8 9 7 ) , 

un bacille mobile ne prenant pas le Gram, bien coloré par le 
bleu de Lœfller, mais qui n 'étai t pathogène ni pour le lapin ni 
pour le cobaye : THIROLOIX a décrit tout récemment un bacille 
analogue. 

Tels sont les bacilles spéciaux qu'on a décrits dans le rhuma-
tisme. On y a aussi mis en évidence des microbes déjà connus ; 
le staphylocoque doré (GUTTMAN, 1 8 8 6 ) , le streptocoque ( B I R S C H -

IIIRSCHFELD), le staphylocoque (TRIBOULET, BOUCHARD e t C H A R R I N , 

SALHI) ; ce dernier microbe a été trouvé p a r CARRIÈRE dans les 
centres nerveux dans un cas de rhumat i sme cérébral. 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions articulaires con-
sistent dans une congestion diffuse de la synoviale et des tissus 
périarliculaires : la synoviale est distendue par un liquide lim-
pide, citrin, légèrement fibrineux. Les cellules carti lagineuses 
sont en voie de prolifération ( C O R N I L et BANVIER) ; on en trouve 
plusieurs dans la même capsule. 

Les altérations du sang consistent dans l 'augmentat ion de 
la fibrine et dans la diminution des globules rouges qui peut 
atteindre un hau t degré dans les cas de rhumat i sme pro-
longé. 

Enfin un ou plusieurs viscères (cœur, plèvre, péricarde) peu-
vent présenter les lésions de l 'endocardite, de la pleurésie, de 



la péricardi te , e tc . Le rhuma t i sme cérébral ne s 'accompagne 
que de congestion diffuse de l 'encéphale. 

4° S y m p t ô m e s . — Les manifes ta t ions sont sur tout ar l icu 
laires ; souvent aussi elles sont viscérales. 

A. M A N I F E S T A T I O N S A R T I C U L A I R E S . Le r h u m a t i s m e ar t iculaire 
aigu débute par la fièvre et les douleurs articulaires ; souvent il 
y a en m ê m e temps une angine érvthémateuse. 

Les chevilles et les genoux sont les premières ar t iculat ions 

Fig. 70. 
Rhumatisme articulaire subaigu. 

F e m m e d e 46 ans . ) 

at te intes ; d 'autres ar t icula t ions se prennent à leur tour et celle 
extension coïncide souvent avec une diminut ion de la douleur 
dans les premières . Les ar t iculat ions intéressées sont augmen-
tées de volume ; la synoviale est dis tendue et au genou il est 
facile d 'obtenir le choc rotul ien . A leur niveau la peau est mar-
brée de taches rouges ou présente m ê m e une rougeur diffuse sur 
le t r a j e t des gaines tendineuses. L 'ar t iculat ion est le siège de 
douleurs spontanées , considérablement augmentées par une 
pression même légère et pa r le moindre mouvement . Lorsque le 
r h u m a t i s m e est généralisé et atteint, les petites jo in tures des 
mains et des pieds, l 'ar t iculat ion temporo-maxi l la i re , ou la co-
lonne vertébrale, tout mouvemen t devient impossible ou réveille 

de vives souffrances. Les muscles eux-mêmes deviennent dou-
loureux i\ la pression. 

En même temps la température se main t ien t au voisinage de 
39° avec de faibles oscillations, le pouls est accéléré, le ma lade 
est t r empé de sueurs abondantes, les urines sont foncées et char-
gées en u r a t e ; enfin si la maladie se prolonge, la face présente 
une pâleur anémique. L'anémie est en effet la règle dans un 
rhuma t i sme aigu tan t s it peu prolongé et elle est habituelle-
men t très prononcée. 

B. M A N I F E S T A T I O N S A B A R T I C U L A I R E S . — L ' a t t aque de rhuma-
tisme peut rester localisée aux ar t icu la t ions ; mais souvent, et 
c'est le cas sur tout pour les rhumat i smes graves, polyarticulaires, 
prolongés, elle se porte sur d 'autres organes : le cœur, la plèvre 
les centres nerveux, e tc . On voit même, exceptionnellement , la 
maladie débuter par ces localisations abart iculaires, et son dia-
gnostic exact ne peut être confirmé que lorsque les jo in tures se 
prennent à leur tour. Quoi qu'il en soit, les manifes ta t ions vis-
cérales diverses const i tuent des complications t rès fréquentes du 
rhumat i sme ar t iculaire ; la plupart d 'entre elles sont d 'ai l leurs 
décrites avec les maladies de chaque organe. 

a. Rhumatisme du cœur. — Le rhumat i sme du cœur f rappe 
surtout l 'endocarde ( B O U I L L A U D ) . Celte complication s'observe 
de préférence dans les rhumat i smes sévères, polyart iculaires, à 
évolution prolongée ; elle s 'annonce par une reprise de la t e m -
pérature, par de la douleur dans la région précordiale, de l 'an-
goisse, des palpi ta t ions et de l 'accélération du pouls. Mais son 
début est souvent insidieux, aussi est-il p ruden t d 'auscul ter 
chaque j ou r le cœur des rhumat isants . A l 'auscultation l 'endo-
cardite aiguë, qui a t te in t avec prédilection la valvule mi t r a l e . 
se t radui t d 'abord pa r un assourdissement du premier bruit , puis 
par un souffle au premier temps (v y . p. 303). Celte endocardi te 
peut rétrocéder, mais souvent laisse après elle une endocardi te 
chronique qui en t ra înera la mor t au bout de plusieurs années : 
le rhumat i sme ar t iculaire est en effet la principale cause des 
affections valvulaires du cœur . Elle peut aussi se compliquer 
d'embolies artérielles. 



I). Pericardite. — La péricardite (voy. p. 336), avec ou sans en-
docardite concomitante, se t radui t par des f rot tements (pericar-
dite sèche), puis par l 'assourdissement des bruits du cœur e t 
l 'augmentation de la mat i te précordiale {pericardite avec épan-
chement) ; la mor t peut survenir à cette période ; d 'autres fois 
l 'affection laisse des adhérences péricardiques étendues (sym-
physe cardiaque). 

c. Artérite aiguë. — L'ar tér i te aiguë est une complication très 
rare, on l'a m ê m e niée. La douleur le long des artères intéressées, 
l 'affaiblissement des pulsations, le refroidissement du membre 
correspondant en consti tuent les principaux symptômes ; il ne 
faut pas confondre cette a r té r i t e aiguë avec l 'obstruction sou-
daine de l 'ar tère par une embolie qui est une complication assez 
fréquente de l 'endocardite rhumat ismale . 

d. Pleurésies. — La pleurésie rhumat i smale a tous les symp-
t ô m e s d 'une pleurésie aiguë quelconque : élévation de la tem-
pérature, point de côté, toux et dyspnée. L'auscultation ne fait 
d 'abord entendre que des frot tements, puis on a tous .les signes 
physiques d 'un épanchement pleurétique, qui se résorbe d'ail-
leurs spontanément dans la plupar t des cas. Le liquide ren-
ferme des leucocytes polynucléaires en grande quanti té Tantôt 
cette pleurésie est due à des lésions pulmonaires sous-jacentes. 
tan tô t la plèvre est frappée au même litre que les séreuses arti-
culaires ou cardiaques. 

e. Congestion pulmonaire. — La congestion pulmonaire aiguë, 
encore désignée sous le nom de fluxion de poitrine ou de pneu-
monie rhumat ismale , s 'annonce aussi par un point de côté et de 

la toux et par une pluie de râles fins; le souffle tubaire et les 
signes d'hépatisation sont exceptionnels. 

f. Angine. — L'angine aiguë accompagne ou précède souvent 
le rhumat i sme articulaire. Une albuminurie passagère, la con-
gestion du foie, la diarrhée sont des manifestat ions moins fré-
quentes. 

g. Éruptions cutanées. — Les œdèmes, l 'érythème noueux ou 
polymorphe, le purpura (péliose rhumatismale) et les sudamina 

' DOI 'TER, S O C . de biologie, 1 1 janvier 1 9 0 2 . 

sont les principales manifestat ions cutanées du rhumat i sme. 
h. Rhumatisme cérébral. — C'est une des complications les plus 

redoutables du rhumat isme. Son maximum de fréquence est du 
5 ' au 2 0 ° j ou r ( O L U V I E R et R A N V I E R ) ; elle est surtout à redouter 
dans les rhumat ismes sévères, généralisés, avec fièvre intense, 
accélération du pouls et t ranspirat ions abondantes. Le s u r m e -
nage cérébral, l 'alcoolisme et la prédisposition névropathique 
héréditaire en sont des facteurs étiologiques importants . La cé-
phalalgie, l 'agitation, le délire, l 'abattement ou l ' insomnie sont 
souvent des symptômes précurseurs. Le rhumat i sme cérébral 
revêt plusieurs formes qu'on peut classer suivant leur intensité. 
La forme suraiguë aboutit à la mort en quelques heures, au 
milieu de symptômes cérébraux et avec une élévation progres-
sive de la t empéra ture ; elle afTecte quelquefois des allures fou-
droyantes empor tan t alors le malade en un quar t d 'heure (Taous-
SBAI") : on désigne ces cas sous le nom de forme apoplect ique. 
La forme aiguë, la plus commune, débute après quelques pro-
dromes par une céphalalgie violente, une élévation considérable 
de la température , une agitation extrême. Le pouls, souvent 
irrégulier, bal à 120 ou 150 pulsations, le délire est b r u y a n t ; il 
se produit parfois des phénomènes méningitiques (vomissements, 
dyspliagie, contractures, raideur de la nuque, opisthotonos . des 
convulsions épileptirormes ou, s'il s'agit d'un enfant , des m o u -
vements choréiques. A cette première phase d'excitation suc-
cède une période de dépression : le malade tombe peu à peu 
dans l 'assoupissement et le coma. En même temps la t empéra -
ture continue à s 'élever; elle dépasse 41°, e t on l'a vue at teindre 
42° et 43°. Celte hyperthermie est la principale caractéristique du 
rhumatisme cérébral, au point qu'on la considère comme la 
cause des accidents : en tout cas, c'est d'elle que dépend le pro-
nostic. La mort survient dans le coma. L'autopsie ne montre 
qu'une congestion diffuse de l 'encéphale et des méninges, avec 
quelques suffocations sanguines sous la pie-mère et une augmen-
tation du liquide céphalo-rachidien qui prend une teinte louche. 
La substance cérébrale est seulement gris rosé ; on a noté cepen-
dant de l 'œdème cérébral ou de l 'hydrocéphalie aiguë. Lorsque 
les symptômes habituels se sont compliqués d'aphasie ou d 'hé -



miplégie on trouve habituellement une embolie avec ramoll is-
sement cérébral consécutif, capable de l 'expliquer. 

Enfin on voit quelquefois apparaî t re au déclin de l 'attaque de 
rhumat isme arliculaire ou pendant sa convalescence des t rou-
bles cérébraux à évolution chronique : céphalalgie, abat tement , 
idées tristes et dépression mélancolique susceptibles d'aboutir à 
l 'aliénation mentale. Ces troubles mentaux surviennent ordinai-
rement chez des sujets héréditairement prédisposés. 

Le rhumat isme cérébral peut être confondu avec l 'endocar-
d i te infectieuse, le deliriuin tremens, le délire d'une affection 
aiguë quelconque ; la constatation des lésions articulaires, ou la 
notion d'une poussée récente de rhumat isme aigu font en géné-
ral le diagnostic qui ne peut rester en suspens que dans les cas 
exceptionnels où les manifestat ions articulaires ne sont qu'é-
bauchées ou encore absentes. 

i. Rhumatisme spinal — Il se manifeste par une rachialgie 
intense avec élancements dans les membres inférieurs, par de 
la paraplégie et de la paralysie vésicale. 

5® É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — Actuellement la thérapeu-
tique permet de juguler le rhumat isme aigu dès son apparition, 
dans la plupart des cas ; mais, si on l 'abandonne à lui-même, 
il est rare qu'il disparaisse spontanément au bout de quelques 
jours ; les fluxions articulaires s'éternisent et les complications 
viscérales surviennent dans le cours de la deuxième semaine. 

Des craquements et des douleurs articulaires, de l'atrophie 
musculaire plus ou moins étendue au voisinage des jointures 
intéressées, un certain degré d'impotence fonctionnelle, une 
anémie intense en sont alors la conséquence. 

La mort peut survenir par suite d'une péricardite, d'une em-
bolie ou d'un accès de rhumat isme cérébral ; à longue échéance 
elle peut être causée par une ancienne localisation viscérale, 
no tamment par une insuffisance valvulaire. 

Après guérison le rhumat isant reste très exposé à des réci-
dives. 

' CHEVREAU. Thèse de Paris, 1 8 8 9 , 

A mesure que les poussées se répètent, leur résolution se fait 
de plus en plus mal ; des raideurs et déformations art iculaires 
en sont la conséquence. 

6° D i a g n o s t i c . — On ne confondra pas le rhumat isme aigu 
avec les ar thri tes infectieuses ou pseudo-rhumatismes infec-
tieux. 

Diverses manifestations articulaires peuvent en effet simuler 
le rhumatisme arliculaire aigu, dont elles se distinguent, soit 
par quelques-unes de leurs allures cliniques, soit par la notion 
de l'affection causale. 

а. L'arthriteblennorragique, qui survient au cours d'une blen-
norragie ou à son déclin, n'est pas aussi généralisée que le rhu-
matisme articulaire aigu, et ne passe pas comme lui d 'une ar t i -
culation à l 'autre. Très souvent elle est mono-art iculaire, ne 
frappant que le genou, le coude ou le poignet; elle affecte aussi 
une certaine prédilection pour les petites articulations de la 
main. Le mouvement fluxionnaire n'est pas aussi intense que 
dans le rhumat i sme proprement dit, mais il est plus prolongé 
et souvent cette ar thr i te aboutit à l ' impotence, à l 'atrophie 
musculaire localisée et à l 'ankylose. Par contre les complication s 
cardiaques, et les complications viscérales en général, sont 
exceptionnelles : le te rme d 'ar thr i te blennorragique est donc 
plus rationnel que celui de rhumat isme blennorragique, qui 
semble indiquer une atteinte générale de tout l 'organisme . 
L'examen bactériologique montre d'une façon tout à fai t incons-
tante le gonocoque de Neisser dans l 'épanchement ar l icula i re . 

б . L a diphtérie, l a scarlatine, l ' é r y s i p è l e , l a pneumonie, l a d y -

senterie sont aussi susceptibles de s 'accompagner d 'ar thr i tes 
multiples s imulant le rhumat i sme aigu. Des manifestat ions in-
fectieuses telles que le purpura, Vérythème polymorphe ou des 
septicémies mal connues se comportent quelquefois de même ; 
SKVESTRF. et GASTOU ont vu des arthri tes à coli-bacille. Lorsque 
ces arthri tes sont purulentes, il ne peut s 'agir évidemment de 
rhumatisme arliculaire aigu, et il est rationnel de les at t r ibuer 
soit au microbe pathogène de l'infection causale, soit à ses pro-
duits solubles, soit encore à une infection secondaire, interpré-

P H t C I S DE P A T H . I S T E H S E , U . — 4 « é d i l . 2 9 



ta t ionsqui cadrent avec les constatations bactériologiques ; mais 
dans certains cas, no t ammen t dans la scarlatine, leur sympto-
matologie rappelle tellement celle du rhumat isme aigu franc, 
qu'on s'est demandé si la maladie première ne produisait pas 
un simple réveil de la d k t h è s e rhumat ismale , hypothèse d'ail-
leurs soutenue autrefois par P E T E R . De même C H A N T E M E S S E a 
montré que les arthri tes de la pneumonie n'étaient pas toujours 
purulentes, qu'elles étaient quelquefois séreuses, sans microbes 

et tardives. 
c . L e rhumatisme tuberculeux articulaire ( A . P O N C E T 1 ) e s t u n 

pseudo-rhumatisme infectieux dû au bacille de Koch ou à ses 
toxines. Caractérisé par de l 'arthralgie, par de la fluxion arti-
culaire, par des exsudats ou par un épanchement, il consiste 
dans des lésions inflammatoires banales, e t non dans des 
lésions tuberculeuses spécifiques telles que les cellules géantes 
ou les fongosités : il représente donc une « tuberculose atténuée, 
relat ivement bénigne, exclusivement inf lammatoire ». Patho-
géniquement il est probablement à rapprocher des arthri tes 
multiples qu'on a vues survenir après des injections de tuber-
culine. Assez souvent on le voit coexister avec des manifestations 

abarticulaires du côté des séreuses viscérales ou vasculaires. 

7* T r a i t e m e n t . — Repos au lit ; enveloppement ouaté des 
articulations malades ; pas de vin, ni de boissons alcooliques ; 
diète lactée. Eau de Vichy ou bicarbonate de soude. Ausculter 
chaque jour les poumons et surtout le cœur. 

Le médicament par excellence du rhumat i sme articulaire esl 
le salicylate de soude. Il faut le donner à la dose moyenne de 
6 grammes, du moins pendant les premiers jours . Ce trai tement 
doit être aussi précoce que possible afin de prévenir les locali-
sations viscérales. 

L'antipyrine (4 gr.) amène aussi la chute de la température 
et l 'at ténuation des douleurs. 

On se propose d'agir directement sur les jointures par les 

• A . POSCET, Académie de médecine, 2 3 juillet et 2 2 octobre 1901 ; 
15 juillet 1902. 

applications de pommade à la pilocarpine, d'essence de Winter-
green ou de salicylate de méthyle. 

La plupart des complications du rhumat i sme art iculaire ré-
clament aussi le t ra i tement par le salicylate de soude. Cepen-
dant le rhumat i sme cérébral est justiciable des bains froids : 
l 'endocardite ou la péricardite à leur début nécessitent la révul-
sion sur la région précordiale qu'on emploie concurremment 
avec le salicylate de soude. JACCOUD emploie en pareil cas les 
vomitifs (émétique ou ipéca) à dose nauséeuse. 

A R T I C L E M 

G R I P P E 

La grippe est une maladie infectieuse, à la fois épidémique et 
endémique. Elle fu t appelée influenza en Italie pendant l'épidé-
mie de 1722. Connue dès le xu° siècle, elle ne fut isolée qu'au 
xvrn8. La description de SYDEXHAM ( 1 6 7 6 ) est des plus remar-
quables. Dans la suite chaque invasion donne lieu à de nou-
velles é tudes; L A E N N E C , STOLL, C H A V E S publient des travaux 
importants. La grande épidémie de 1889-90 provoque les recher-
ches de P R O U S T , K E L S C H , T E I S S I E R et Roux en France, de P F E I F -

FER et de L E Y D E N À l 'étranger. 

1 ' S y m p t o m a t o l o g i e . — L'incubation très courte (1 a 
2 jours) aboutit rapidement à des phénomènes prodromiques 
constitués surtout par des malaises généraux. Les courbatures, 
les frissons, la fièvre, les nausées, les vertiges, s 'accompagnent 
bientôt de ces douleurs si particulières à la grippe : céphalalgie 
sus-orbitaire, souffrances musculaires dans la nuque, rachialgie, 
arlhralgies, le tout avec cette sensation de brisure des membres 
qui donne aux malades l ' impression d'avoir été roués de coups. 

Le catarrhe des muqueuses indique l 'apparit ion de la période 

d'état; coryza, angine, la rmoiement , laryngite et bronchite, 
embarras gastrique avec ou sans diarrhée, telles en sont les 



manifestations. Les donlenrs et les phénomènes généreux s'ac-
centuenl Lo facies®*ole nn é ta t de prostration profonde 1 
est Plombé, les trai ts sont tirés. Son aspect est tel lement carac-
téristique que SAUVAGE de Montpellier donna son nom à la 
m a l a d i e d ' a p r è s ces s y m p t ô m e s : facies grippe. 

La température est ordinairement assez élevee, mais elle «L 
¡.•régulière. Elle s'élève rapidement, aboutit à 39 ou parfois 
* p u i s présente un abaissement ; elle se relève vers le U-oisieme 
jour , doni, ani à celle première partie de la courbe la . forme d u n 
V ( T E I S S I E R ) . D U quatr ième au sixième jour la courbe s aba.s e 
Elle se maintient vers 38« pendant quelques jours 
cœur est le plussouvent in tac t ; chez certains sujets, d e s P ^ i U 
lions, de l 'arythmie, de l 'embryocardie même avec l.po hym e , 
et svncopes indiquent une lésion de cet organe. Le pouls o rd i -
nairement . assez rapide pendant la période fébrile peut devenir 
petit, in termit tent si le myocarde est a l t e r e ou b en chez les 
vieillards, ou chez les sujets ayant le cœur déjà 

Les urines, foncées, chargées en urales, contiennent l a .ement 

d C O n " r e quelquefois des érythèmes cutanés pouvant par 
leur aspect scarlatiniforme ou morbil l i forme, donner lieu à des 

T T ^ t S S i de la maladie oscille entre deux jours et 
une semaine. Mais une localisation profonde sur un organe de=> 
complications, des poussées nouvelles peuvent prolonger la pc-
rîode fébrile, ¿u donner lieu à u n e c o n v a l e s c e n c e t r amante dan 
laquelle le retour complet à la santé n'a heu qu après q u e ^ u e s 
semaines ou quelques mois. La mort qui survient rarement est 
toujours la conséquence, soit d'un état pathologique anteneur 
que la grippe aggrave, soit d 'une complication. 

2 o F o r m e S c l i n i q u e s e t c o m p l i c a t i o n s - Les épidémies et 
les prédispositions individuelles f o n t prédominer dans la guppe 
S a i n s symptômes qui peuvent donner lieu à trois formes prm-
cipales : thoracique, gastro-intestinale et nerveuse. 

A. F O R M E THORACIOUE. - C'est la plus fréquente; elle cotres-

pond aux localisations de l 'agenl infectieux sur l 'appareil pleuro-
pulmonaire. La laryngite se propage à l 'arbre bronchique. Les 
phénomènes généraux s'aggravent, la fièvre augmente, les dou-
leurs sont plus intenses. La toux très pénible s 'accompagne 
rapidement d'un catarrhe purulent. 

La forme broncho-pneumonique, beaucoup plus grave, est carac-
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térisée par la présence de petits foyers disséminés, bilatéraux. 
L'albuminurie, l'ictère, l 'hypertrophie de la rate s'y rencontrent . 
La mort survient assez souvent et le passage à la chronicité a 
été signalé. 

La pneumonie grippale existerait d'après N E T T E R dans un ras 
sur vingt. Pour T E I S S I E R il ne s'agit pas d'une pneumonie vraie, 
mais d'une broncho-pneumonie pseudo-lobaire, bilatérale. La 
défervescence est lente et la mor t fréquente. 

La congestion pulmonaire, avec ou sans hémoptysies, survient 
brusquement avec une dyspnée intense et peut avoir en quelques 
jours une issue fatale. 

Les formes pseudophymiques1 ( G R A V E S , T E I S S I E R ) peuvent simu-
ler la tuberculose pulmonaire. 11 s 'agit soit d'une broncho-pneu-
monie prédominante au sommet, soit d'une poussée congestive 
du sommet, soit d'une stimulation de la phtisie accrue par cette 
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derniere lésion. La purulence précoce des crachais serait pour 
TF.ISSIER un bon élément de diagnostic. La tuberculose véritable 
succède assez fréquemment aux accidents pulmonaires de la 
gr ippe . 

Les formes pleurales1 peuvent donner des épanchements ou 
séreux, ou hémorragiques, ou purulents . Mais il s 'agi t souvent 
de pleurésies métapneUmoniques. 

B. F O R M E GASTRO-INTESTINALE ET COMPLICATIONS. — Ces types 
cliniques sont assez rares e t d 'un .diagnostic difficile, seul leur 
développement pendant une épidémie fait souvent songer à leur 

origine grippale. 
Ou bien la grippe débute avec son mode habituel , les vomis-

sements et la diarrhée devenant dans la suite le phénomène 
p rédominan t ; ou bien ce sont les accidents gastriques e t intes-
tinaux qui ouvrent la scène. Dans ce cas ils s imulent ceux de la 
fièvre typhoïde ou du choléra. 

Les complications qui leur succèdent at teignent parfois le pé-
ri toine, la fo rme suppurée é tan t rare et le péri tonisme plus fré-
quent . D'autres fois les s tomati tes , la périostile alvéolo-dentaire 
se développent. 

C. F O R M E NERVEUSE ET SES COMPLICATIONS. — L' intensité de la 
céphalalgie, les vertiges, la dépression physique et morale, le 
délire, les phénomènes comateux sont les accidents les moins 
graves que puisse présenter cette forme clinique. De véritables 
complications peuvent intéresser l 'encéphale et ses enveloppes, 
la moelle, les nerfs périphériques. 

a . Encéphale. — La pseudo-méningite, dont les phénomènes ont 
été groupés sous le nom de méningisme. débute brusquement avec 
frissons, céphalée intense, vomissements. Plus t a rd la constipa-
t ion, le délire, les convulsions, le coma, les syncopes, les phé-
nomènes vaso-moteurs, font poser le diagnostic de méningite 
vraie. Toutefois la guérison est la règle. Les formes atténuees 
incomplètes sont les plus fréquentes. 

La méningite cérébro-spinale suppurée épidémique avec son 
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évolution rapide, sa terminaison fatale constante, est toujours 
due à une infection secondaire . 

b. Moelle épinière. — D'après T E I S S I E R , les toxines microbien-
nes agissant sur l'axe cérébro-spinal expliqueraient la rachialgie 
et quelques douleurs périphériques si accusées dans la grippe. 
Une at teinte plus grave peut donner lieu à une poliomyélite, à 
une paralysie ascendante (FÉRÉOL), tardivement à de la sclérose 
en plaques, et à des atrophies musculaires myélopathiques 
( T E I S S I E R ) . 

c. Névrites périphériques. — Les polynévrites périphériques 
signalées par T E I S S I E R ont pour conséquence soit des troubles 
tr.iphiques, soit des troubles sensitifs, sensoriels ou moteurs. 
Les nevrites sympathiques expliqueraient certains accidents car-
diaques ou pulmonaires . 

D. A U T R E S COMPLICATIONS. — Les plus fréquentes sont les otites 
suppurées ou non ; puis viennent les kérati tes, les conjonctivites 
purulentes. L'herpès labial n'est pas ra re . 

3 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — L'étude de la grippe endé-
mique ne présente aucun intérêt ; nous insisterons spécialement 
sur l 'épidémiologiede cette affection. Très contagieuse, elle at teint 
de préférence les débilités, les cachectiques, les sujets ayant une 
tare antérieure. Toutefois les vieillards e t les enfants y sont peu 
sujets. 

Le froid humide, les changements brusques de tempéra ture 
constituent une cause prédisposante remarquable . Les grandes 
dépressions barométriques (MARSAC), la quant i té anormale 
d'ozone, l 'état hygrométrique de l 'atmosphère semblent favoriser 
le développement des grandes épidémies. 

Depuis 1730 les grandes invasions de grippe se font de l'est à 
1 ouest et du nord au sud. Elle est endémique dans les grandes 
villes de Russie. Elle débute par les agglomérations, grands ma-
gasins, casernes, etc. 

Très contagieuse, elle est transmissible directement ou par 
le mode indirect. La facilité des communicat ions qui existe à 
1 heure actuelle explique la rapidité de sa dissémination. La 



contagion a surtout lieu pendant la période d 'état et pendant 
la convalescence. 

4° B a c t é r i o l o g i e . — Différents agents ont été rencontrés chez 
les malades atteints de grippe. V A I L L A R D et V I N C E N T rencontrent 
un streptocoque, B R A C X , P A C I N I , un coccus lancéolé. Les décou-
vertes véri tablement importantes sont dues à P F E I F F E R ( 1 8 9 2 ) , 

et à T E I S S I E R et Roux (1891-1892). 
P F E I F F E R décrit un bacille fin, court, trouvé dans les produits 

d'expectoration. D'abord extra-cellulaire il se rencontre ensuite 
dans les éléments. 11 est pathogène seulement chez le singe. On 
ne le retrouve pas en dehors de la grippe. 

T E I S S I E R et Roux découvrent dans le sang des malades un 
diplocoque lancéolé, ayant une Corme strepto-bacillai>-e dans 
ce milieu et diplobacillaire dans l 'urine. Il reproduit chez 
l 'animal une pyrexie avec courbe analogue à celle de la grippe 
humaine . 

5° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les inf lammations des mu-
queuses et les poussées congestives et viscérales sont les seules 
lésions que l'on rencontre dans la grippe simple. Comme cette 
affection n'est mortelle que par ses complications, il faudrait 
décrire une à une les lésions correspondant aux formes signa-
lées plus hau t . Nous ne le pouvons dans un cadre aussi restreint; 
du reste elles ne présentent pas de particularités qui les séparent 
nettement des altérations que ces affections présentent en dehors 
de la grippe. 

6° P r o n o s t i c . — 11 est très variable suivant la forme, suivant 
la complication. L'état antérieur du sujet commande souvent 
l 'évolution de cette pyrexie. 

7° D i a g n o s t i c . — Au début on peutconfondre la grippe avec 
toutes les fièvres éruptives. Le catarrhe peut faire songer à la 
rougeole, la rachialgie à la variole, les éruptions à la scarlatine. 
Bientôt les signes différentiels s'établissent. Les formes cliniques 
spéciales peuvent en imposer pour toutes les affections dont elles 

simulent l 'évolution. La pneumonie, le broncho-pneumonie, la 
tuberculose sont difficiles à différencier des affections ana logies 
chez un grippé. 

L épidcmicité, les allures peu franches de ces complica-
tions, révolution plus bénigne sont des éléments de diagnos-
tic. 

La méningite véritable est simulée facilement par le ménin-
gisme grippal ; le choléra et la fièvre typhoïde peuvent l 'être par 
les accidents intestinaux de cette maladie . 

8" T r a i t e m e n t . — Il est des plus simples. Les précautions 
prophylactiques destinées à empêcher la contagion s'adressent 
d'abord au sujet at teint , à ses effets, à ses appartements . Il faut 
isoler les grippés et désinfecter les objets ayant eu contact avec 
eux. 

Dans les formes bénignes, l 'antipyrine (2 gr.) surtout associée 
à la quinine (0,50 à 1 gr.), aura raison des phénomènes doulou-
reux et généraux. Le thé, l'alcool, le repos au lit sont à con-
seiller. 

L'hydrothérapie et les toniques achèvent la convalescence. 
Les complications comportent un t rai tement particulier. 

A R T I C L E I V 

O R E I L L O N S 

On désigne sous ce nom une maladie générale infectieuse et 
contagieuse caractérisée surtout par le gonflement des parotides. 

1 É t i o l o g i e . — La plus grande fréquence des oreillons est 
entre cinq et vingt ans ; ils se mont ren t souvent chez les soldats 

et le surmenage joue un rôle incontestable dans leur apparit ion. 
La principale cause est la contagion; elle est surtout directe 

et s'opère pendant la longue période de l 'incubation et les qua-
rante-hui t premières heures de la maladie. On a prétendu que 

29. 



les orei l lons pouvaient exister a l ' é ta t endemique pa r « e m p t e 
dans des por t s de mer , ma i s dans ces cas ,1 s ag . plutôt d une 
série d ' impor ta t ions nouvelles . La récid.ve s observe dans 
6 p. 1 0 0 des cas d 'après C A T R I N . 

2° S y m p t o m a t o l o g i e . - Wincubalion dure quinze jou r s à 
t rois semaines en moyenne . 

Los prodromes consis tent chez les en f fT t s , en eephalee é lé -
vat ion de la t empéra tu re , convulsions, douleurs atroces dans 
l'oreille (COMBY) . Us font r ap idemen t place à la tuméfac t ion dou-

loureuse des parot ides . . 
La douleur, localisée en a r r iè re de l 'angle de la m4.dio.re, 

s ' i r radie vers la région temporo-maxi l la i re . la m a s t o î d e ^ l e s 
oreilles, le cou. Elle est exagérée par les m o u v e m e n t s de la 
mâchoi re , par la parole, pa r la déglut .Uon. 

La tuméfaction débute au niveau de la parot ide, puis se pro-
page en arr ière et soulève le lobule de l 'oreille. Uni la téra le au 
'début, elle ne t a rde pas à envahi r le côté oppose ou elle est à 
son m a x i m u m alors que le côté p r imi t ivement a t t e in t commence 
a d iminue r de volume ; il est , en effet, exceptionnel que les orei l -
lons évoluent des deux côtés avec un para l lé l i sme absolu. Cette 
tuméfac t ion bi latérale qui é largi t le cou et soulève les ore.Ues 
donne a la tê te une fo rme en poire tout à fa . t ca rac te r . s t . que , 
elle ne s 'accompagne ni de douleur à la pression, m de fluctuation. 
et d i spa ra î td ' o rd ina i r e une s ema ine après le début , l a . ssant sou-

vent un peu d ' i ndura t ion . . 
La fluxion ne se borne pas tou jour s a la parot ide , ma . s peut 

envahir aussi les glandes sous-maxil laires et sublinguales 
La stomatite qui accompagne o r d i n a i r e m e n t les oreillons se 

caractér ise par la sécheresse et la rougeur de la muqueuse buc-
cale qui va parfois jusqu 'à la desquamat ion . La reacLon de la 
salive devient acide. Le canal de Sténon est gonfle, du r , doulou-
reux. et son orifice fa i t saillie derr ière la grosse mola i re supé-
r ieure. Parfois le pharynx par t ic ipe à cet te in f l ammat ion de la 
cavité buccale (angine ourlienne). , 

La température a t te in t son m a x i m u m vers le 4- jour e t s e l ^ e 
à 38»,5 ou 39°,5. Les phénomènes généraux o rd ina i rement be-

nins se bornent à quelques t roubles nerveux ou gastro-intest i-
naux. 

Chez les adolescents, chez les j eunes soldats , la fluxion our-
l ienne ne se borne pas aux parot ides : lesiesticules sont pris à leur 
tour et avec une telle fréquence que cette localisation ne peut 
ê t re considérée comme une compl ica t ion ; bien plus, dans cer-
ta ines épidémies on a vu le gonflement du testicule exister chez 
cer ta ins su je t s à l 'exclusion du gonflement paro t id ien , et cela 
avec tous les phénomènes généraux caractér is t iques des oreil lons. 

D'autres épidémies sont remarquables pa r des localisations 
impor tan tes sur la prostate ou l 'urèthre (TÉDEXAT). La fluxion 
gagne le testicule au m o m e n t où elle laisse la parot ide , c 'es t -à-
dire du sept ième au hui t ième jou r . A ce m o m e n t la t empéra tu re 
s'élève de nouveau (febris testicularis de MORTON), le scrotum de-
vient rouge et violacé; la vaginale cont ient une pe t i t e -quant i té 
de l iquide; l 'épididyme est peu a t te in t , le cordon est tou jours 
intact : seul le testicule est gros, dur , douloureux à la pression 
cette douleur s 'accompagne d ' i r rad ia t ions lombaires . Au bout de 
quat re à six jours , la t empéra tu re t o m b e de nouveau définit ive-
ment . Cette orchite our l ienne, heureusement uni la té ra le dans la 
plupart des cas, laisse souvent après elle de l 'a t rophie testicu-
laire totale ou partielle, avec, perte du réflexe crémastér ien (CA-
TRI.N); double, cette a t rophie en t ra îne la stéri l i té . 

La fluxion des glandes lacrymales, des mamel les ou du corps 
thyroïde est t ou t à fai t exceptionnelle; il existe une fo rme m é -
t rorrhagique. 

3 C o m p l i c a t i o n s - — Elles sont locales ou générales : 
a . Complications locales. — La suppurat ion et la gangrène de 

la parotide ou du testicule, l ' engorgement gangl ionnai re , sont 
probablement dus à des infections secondaires pa r dès microbes 
venus de la bouche. L 'œdème de la glot te a été observé. 

h. C implications générales. — Le r h u m a t i s m e ourlien est un 
gonflement ar t iculaire survenan t après celui de la paro t ide : on 
trouve dans le l iquide de 1 hydar throse les m ê m e s microbes que 
dans le sang. Les complicat ions nerveuses, bien étudiées par 
LAN.vois et LEMOINE et pa r JOFFROY, consistent dans des s y m p -



lûmes de méningite, de la mydriase. des convulsions, du délire, 
des hallucinations ou du coma : C H A U F F A R D et BOIDIN les ont 
expliquées récemment par une réaction inf lammatoi re des 
méninges, et l 'abondante Iymphocytose du liquide céphalora-
chidien révélée par la ponction lombaire vient à l'appui de cette 
hypothèse 1 . L'aphasie, l 'hémiplégie et l 'hémianesthésie, la sur-
dité peuvent en résulter. Il existe une monoplégie par névrite 
ourlienne qui évolue comme la névrite diphtérique. La para-
lysie du facial ou du voile du palais, des paralysies oculaires, de 
la névrite optique, ont été observées. 

La néphrite, la pleurésie, l 'endocardite ou la myocardite sont 
très rares. 

4 « A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e - — TROUSSEAU pensait que les 
lésions glandulaires se bornaient à la congestion. JACOB, dans 
un cas ou la mort survint par œdème glottique, trouva la paro-
tide infiltrée d'une sérosité verdàtre . Dans le testicule, I inflam-
mation est à la fois interstitielle et parenchymaleuse (RECLUS 

et MALASSEZ). L'albumine et la fibrine du sang sont diminuées 
d'après QUINQUAUD. Les urines sont hypertoxiques. 

5» B a c t é r i o l o g i e . — CAPITAN et CHARRIN ont découvert dans 
la salive des cocci dont l 'inoculation a été négative. BORDAS a 
décrit un micro-organisme assez analogue. En 1883, BOUCHARD 

a mis en évidence des bâtonnets dans les urines albumineuses. 
L A V E R A N et CATRIN ont reUré du sang et du testicule des cocci 
et des diplocoques. 

B E I N et MICHAELIS de Berlin (juin 1897) ont retiré du canal de 
Sténon par le cathétérisme un diplocoque intracellulaire assez 
semblable au gonocoque, mais beaucoup plus petit que lui, se 
cultivant bien en bouillon, et donnant sur l 'agar de petites 
colonies t ransparentes : il prend en même temps la forme d'un 
streptocoque. Son inoculation aux animaux est restée négative. 

En somme, les constatations bactériologiques ne manquent 
pas, ma is l ' inoculation aux animaux n'a j ama i s donné derésul-

• DOPTER. Gazelle des Hôpitaux, 2 août 1904 . 

t a t positif. Cliniquement TROUSSEAU et PETER comparaient les 
oreillons au rhumat i sme, et G. de Mussv à une fièvre éruptive. 
Il est probable que les agents infectieux remontent de la bouche 
où ils pullulent, dans la parotide pa r la voie du canal de Sténon : 
on sait que c'est là le mécanisme de la plupart des infections 
glandulaires (CLAISSE et A L B A R R A N ) . 

6° D i a g n o s t i c — La bilatéralité et la fluxion lesticulaire em-
pêcheront de confondre les oreillons avec les diverses parotidites 
e t les adénophlegmons. 

7° T r a i t e m e n t . — Il se borne dans les cas simples au repos 
et à l 'antisepsie buccale (lavages avec une solution boriquée à 
40 1000, salicylée à 5, 1000 ou au chlorate de potasse à 4 120). 
On emploiera le salicylate de soude (4 grammes par jour) contre 
les douleurs articulaires, et la quinine contre la fièvre. En cas 
d'orchite on appliquera sur le testicule une pommade à la pilo-
carpine e t le malade devra porter un suspensoir. L'isolement 
des malades s'impose. 

A R T I C L E v 

F I È V R E T Y P H O Ï D E 

La fièvre typhoïde est une maladie aigué caractérisée : a) cli-
niquement par une température élevée, un état général grave 
avec prostrat ion et stupeur (TÔGOÇ, stupeur), divers symptômes 
abdominaux et l 'apparition de taches rosées lenticulaires sur la 
peau du t ronc; 6) anatomiquement par le gonflement e t l'ulcé-
ration des follicules lymphatiques et des plaques de Peyer de 
1 intestin grêle, par la tuméfaction des ganglions mésentériques 
et de la rate. 

D'abord confondue avec les autres fièvres graves, puis dési-
gnée sous le nom de fièvre putride ou fièvre muqueuse, elle fut 
appelée fièvre eutcro-rnésentérique par S E R R E S et P E T I T qui, en 
1813, signalèrent pour la première fois ses lésions anatomiques. 
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Il est probable que les agents infectieux remontent de la bouche 
où ils pullulent, dans la parotide pa r la voie du canal de Sténon : 
on sait que c'est là le mécanisme de la plupart des infections 
glandulaires (CLAISSE et A L B A R R A N ) . 

6° D i a g n o s t i c — La bilatéralité et la fluxion lesticulaire em-
pêcheront de confondre les oreillons avec les diverses parotidites 
e t les adénophlegmons. 

7° T r a i t e m e n t . — Il se borne dans les cas simples au repos 
et à l 'antisepsie buccale (lavages avec une solution boriquée à 
40 1000, salicylée à 5, 1000 ou au chlorate de potasse à 4 120). 
On emploiera le salicylate de soude (4 grammes par jour) contre 
les douleurs articulaires, et la quinine contre la fièvre. En cas 
d'orchite on appliquera sur le testicule une pommade à la pilo-
carpine e t le malade devra porter un suspensoir. L'isolement 
des malades s'impose. 

A R T I C L E v 

F I È V R E T Y P H O Ï D E 

La fièvre typhoïde est une maladie aigué caractérisée : a) cli-
niquement par une température élevée, un état général grave 
avec prostrat ion et stupeur (TÔGOÇ, stupeur), divers symptômes 
abdominaux et l 'apparition de taches rosées lenticulaires sur la 
peau du t ronc; 6) anatomiquement par le gonflement e t l'ulcé-
ration des follicules lymphatiques et des plaques de Peyer de 
1 intestin grêle, par la tuméfaction des ganglions mésentériques 
et de la rate. 

D'abord confondue avec les autres fièvres graves, puis dési-
gnée sous le nom de fièvre putride ou fièvre muqueuse, elle fut 
appelée fièvre eutcro-rnésentérique par S E R R E S et P E T I T qui, en 
1813, signalèrent pour la première fois ses lésions anatomiques. 



Une étude plus approfondie des al térations intestinales fu t 
faite par Louis qui lui donna le nom de fièvre typhoïde et BRE-
TOKNF.AU qui lui donna celui de dothiénentérie (du grec ooO-.r//, 
bouton; i'v-epov, intestin). 

§ I . — B A C T É R I O L O G I E 

L'agent pathogène de la fièvre typhoïde est le bacille d 'Eberth-

Pig. 72. Fig. 73. 
Bacille lyphique. Bacille typhique avec ses cils. 

(Préparat ion et dessin de li. LÏOSXET.) 

Gâflky. Après coloration pa r l e bleu de Loffler, le bleu de Kuhno 
ou la thionine, il se présente sous la forme d'un bâtonnet 
long de 6 JJI et environ trois fois moins large, t rès légèrement 
renflé à ses extrémités et présentant en son milieu une surface 
décolorée. 11 ne prend pas le Gram. Ensemencé sur la gélatine 
il donne des colonies formant de petites surélévations à bords 
dentelés et découpés, qu'on a comparées à des ilôts de glace; 
à la longue, leur aspect rappelle celui de la masse intestinale 
(CHANTEMBSSB et W I D A I . ) ; elles sont volumineuses, t ranspa-
rentes, à reflets bleuâtres, poussent peu dans la profondeur et 
n>' liquéfient pas la gélatine. Cultivé dans le bouillon, le bacille 
d'Eberth trouble ce liquide, et au bout de quarante-huit heures 
tombe au fond du vase où il forme un dépôt pulvérulent blan-

châtre. Sur pomme de terre il donne à jour frisant un léger 
vernis qui doit être cherché avec soin, tandis que le colibacille y 
pousse rapidement en formant des colonies dont l'aspect rap-
pelle celui de la purée de pois. C'est un anaérobie facultatif : il 
se développe aussi bien à l'abri de l'oxygène qu'à son contact. 

Le bacille d 'Eberth, lorsqu'il est jeune, est homogene et 
cour t ; il s'allonge en vieillissant. Examiné au microscope dans 
une goutte suspendue, il se déplace incessamment ; cette mobi-
lité est due à ses cils : ils sont au nombre de 10 ou 12, plus 
touffus aux extrémités, et beaucoup plus nombreux que ceux du 
colibacille (voy. fig. 73). 

Le bacille d 'Eberth ne donne pas de sécrétion acide, aussi 
présente-t-il les caractères négatifs suivants qui le différencient 
du colibacille : il ne coagule pas le lait , il ne fait pas fermenter 
la lactose, il ne fait pas virer au rouge la gélose lactosée t ou r -
nesolée. Il ne produit pas la réaction de l ' indol. 

Le bacille d 'Eberth vil parfai tement dans l'eau et dans le la i t . 
Il peut conserver sa vitalité pendant plusieurs semaines dans les 
poussières, sur les vêtements, etc. Il résiste fort bien au froid. 
Pa r contre, l'exposition à la lumière solaire le tue en quelques 
heures. Sa virulence s'atténue par le vieillissement des cultures. 
On le trouve dans les eaux suspectes, quelquefois dans le sol, 
dans les matières fécales des dothiénentériques dès le huitième 
jour , sur les légumes cultivés au contact des matières fécales ; 
on l'a même rencontré dans des huîtres, et cette constatation a 
éclairé certaines épidémies. 

On trouve encore le bacille d'Eberth dans la rate des typhi-
ques, d'où on peut le retirer par ponction sur le vivant ; on le 
trouve beaucoup plus rarement dans le sang circulant et dans 
les taches rosées. Son apparition dans les urines est inconstante 
et tardive ; ma is elle peut persister pendanl et après la conva-
lescence, de même que dans la vésicule biliaire, constatation qui 
explique certains cas de lithiase biliaire consécutifs à la dolhié-
nentérie. 11 peut produire la plupart des complications de la fièvre 
typhoïde (abcès, pleurésies, méningites, etc.), mais celles-ci sont 
aussi souvent le résultat d'une infection secôndaire par d 'autres 
microbes. D'après CHANTEMESSE il peut traverser le placenta. 
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Le bacille d 'Eberth fabrique une toxine qui a été étudiée dans 
ces derniers temps. L È P L N E et L Y O N N E T ( R e v u e de Médecine, no-
vembre 1897) ont décrit ses effets chez le chien. On lui donne le 
nom de A typhotoxine » ( B R I E G E R ) : injectée dans le péritoine 
elle produit de la péritonite, du gonflement des plaques de 
Peyer et de la congestion de l 'intestin ; mais ces résultats, très 
nets chez la souris, s 'a t ténuent si on expérimente sur de grands 
animaux. 

Bien que le bacille d 'Eberth soit pathogène pour un certain 
nombre d 'an imaux qu'il tue par une sorte de septicémie, il est 
t rès difficile de reproduire la lièvre typhoïde expér imentalement . 
Quelques auteurs y sont pourtant parvenus ( C H A N T E M E S S E , B A M O N , 

B E M L I N G E R ) . 

L É P I N E et L Y O N N E T
 1 ont montré que chez le chien il était 

impossible d'obtenir une intection typhique par la voie diges-
tive. Mais ils ont vu que si l'on séparait une anse intestinale du 
reste de l 'intestin (anse de l'hiry) on pouvait dans cette anse 
ainsi privée de ses sucs digestifs habituels, reproduire des 
lésions caractéristiques de la dothiénentérie. Ce fait montre bien 
l'influence de l 'organisme dans l'étiologie de la fièvre typhoïde. 

l 'ar nombre de ses caractères le bacille d 'Eberth se rappro-
che du colibacille, hôte normal de l ' intestin ; Roox et B O D E T ont 
même soutenu l ' identité de ces deux microbes en s 'appuyant 
sur la rareté du bacille d 'Eberth dans les selles e t sur les carac-
tères des cultures : l 'Eberth ne serait dans cette hypothèse qu'un 
colibacille modifié et devenu virulent . Celte identi té n'est pas 
admise par C H A N T E M E S S E et W I D A L . 

§ 2 . — É T I O L O G I E 

La fièvre typhoïde existe dans la [plupart des villes à l 'étal 
endémique; par moments elle subit des recrudescences, origine 
d'épidémies. 

L'infection se fai t par l ' in termédiaire des eaux, du lait , des 
légumes souillés par les déjections des typhiques. L infection 

LKCINE et LYONNET, Académie des sciences, novembre 1 8 9 7 . 

par l'eau potable joue certainement le rôle le plus impor tant . 
Le bacille d'Eberth peut se conserver dans l 'eau pendant un 
mois et plus ( H U E P P E , S T R A C S ) , dans la vase ou dans le sol pen-
d a n t des mois ( C H A N T E M E S S E ) . 

La réalité de l'infection par l 'eau est démontrée par la coïn-
cidence de certaines épidémies avec la distribution d'eaux pol-
luées (eau de Seine à Paris), par la disparition de certaines 
épidémies de garnison consécutivement à l'usage des filtres, 
par la limitation des épidémies à certains quartiers recevant 
leur eau de la même source contaminée, enfin par la consta-
tation directe du bacille d'Eberth dans l 'eau en ce dernier cas. 
Vienne a vu disparaître la fièvre typhoïde depuis qu'elle s'ali-
mente uniquement par des sources captées dans les montagnes 
du Wienerwald. — Les eaux de puits, contaminées par le voisi-
nage de fosses d'aisances, sont souvent très dangereuses. 

L'eau n 'est pas le seul vecteur du germe de la fièvre typhoïde : 
G. Roux et J . L É P I N E ont vu le bacille d'Eberth sur des légumes, 
su r des salades cultivées et arrosées avec des matières fécales. 
Des cas incontestables sont dus à l'ingestion des huîtres. La 
fièvre typhoïde éclate de préférence dans les agglomérations ; 
c'est en été que s'observent le plus souvent les épidémies. 

Dans quelques cas rares, no tamment chez des infirmiers ou 
dans les salles d'hôpital, on a pu observer la contagion directe. 
Quant à la contagion par l 'air , elle est exceptionnelle. 

La maladie naît quelquefois avec une apparence de spontanéité 
sous l'action de causes occasionnelles (surmenage) qui excitent 
la virulence du germe latent : l 'organisme peut tolérer long-
temps ce germe inactif, c'est une sorte d'incubation prolongée. 

La fièvre typhoïde est surtout une maladie de la jeunesse e t 
de l'âge adulte . 

Une deuxième atteinte est exceptionnelle. 

§ 3 . — S Y M P T Ô M E S 

Nous diviserons l'évolution clinique de la fièvre typhoïde en 
quatre périodes : le début, la période d'état, la période de 
déclin et la convalescence. 



1" D é b u t . — La fièvre typhoïde a ra rement un début brus-
que ; elle s 'annonce presque toujours par de la lassitude, de 
l 'anorexie, de la courbature, des vertiges, de la somnolence, 
des rêvasseries et des cauchemars, des épistaxis. Au bout de 
quelques jours surviennent des frissons, de la diarrhée, une 
céphalalgie intense et une élévation progressive de la tempéra-
ture : ce n'est guère qu'au bout d'une semaine qu'elle a t te in t 
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Marche de la température dans la fièvre typhoïde. 

son maximum ; W C N D R E U C H prétendait même qu'une pyrexie 
qui au bout de deux jours a t te in t 40° n'est pas une fièvre 
typhoïde. Cette loi comporte de nombreuses exceptions, et la 
dothiénentérie a parfois un début brusque ; néanmoins dans la 
grande major i té des cas la température s'élève par oscillations ; 
elle s'abaisse le mat in , mais, chaque soir, dépasse le chiffre 
auquel elle s 'étai t arrêtée la veille. JACCOUD a nommé cette pé-
riode : stade des oscillations ascendantes. Dès cette période 
l 'adynamie est absolue, le malade est prostré, et celte stupeur 
donne son nom à la maladie (cGoo;). 

2' P é r i o d e d ' é t a t . — Elle commence avec le second septé-
naire el son début est généralement marqué par l 'apparition 
des taches rosées lenticulaires ; ce sont de petites taches légère-
ment surélevées, du diamètre d'une lentille, s'effaçant par la 

pression du doigt pour reparaître immédia tement ; elles sont 
surtout abondantes sur l 'abdomen et le thorax, mais fort dis-
crètes et ne rappelant en rien l 'exanthème des fièvres éruptives. 
Elles persistent souvent pendant toute la période d 'état de la 

^ - J V ^ J V s J v 
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Pouls dicrote. 
(Les 3 dern ières l ignes sont carac tér i s t iques . ) 

maladie, et possèdent une grande valeur diagnostique, car leur 
présence dans la granulie et l 'endocardite infectieuse est tout a 
fait exceptionnelle. 

On trouve encore sur la peau des sudamina et des taches 

ombrées qui ne sont nullement caractéristiques ; ces dernières 
sont dues à la piqûre du pou du pubis. 

L'abdomen est légèrement ballonné. La diarrhée persiste, c'est 
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une diarrhée séreuse, j aunâ t re , « j u s de melon la pression 
dans la fosse iliaque droite est douloureuse et fa i t percevoir du 
gargouillement. La raie est volumineuse, facile à met t re en évi-
dence par la percussion. Le pouls est dicrote, c est-à-d,re q u , 
e , t mou, sans tension, et qu'à chaque pulsation du cœur le doigt 
qui palpe la radiale sent comme deux choes ; ¡1 est peu accéléré ; 
Une dépasse pas 100 pulsations dans les cas ordinaires maigre 
une température de 40 à 41« ; celte discordance entre le chiffre 
du pouls et celui de la tempéra ture est un assez bon signe de 
dothiénentérie. 

L'auscultation des poumons fai t entendre des râles de b ion-
chite disséminés. . 

En même temps les symptômes généraux at teigne« et con-
servent leur max imum d' intensité : la fièvre oscille entre 40 et 
41" avec une faible rémission mat inale , les urines sont ra res et 
chargées, assez souvent albumineuses, les sueurs sont abon-
d a n t s . la prostration et l 'adynamie sont extrêmes ; la langue 
est sèche, rôtie, e t recouverte de fuliginosites ; la cephalalgie, 
ex t rêmement pénible, s 'accompagne de bourdonnements d o -
reille et de surdité par pharyngite cl obstruction de la t rompe 
d'Eustache. Parfois les troubles nerveux prennent une impor-
tance prépondérante const i tuant les formes a taxo-adynam.ques . 

3o P é r i o d e d e déc l i n . - En t re la troisième et la cinquième 
semaine tous ces symptômes s 'amendent en m ê m e temps que 
la température se met à décroître progressivement : stade des 
oscillations descendantes (JACCOUD). Mais cette défervescence 
progressive est souvent précédée pendant quelques jours par 
une tempéra ture élevée et irrégulière : c'est le stade amphibole. 

4° C o n v a l e s c e n c e . - La convalescence est assez souvent 
in terrompue par de nouvelles élévations de t empéra ture ; elle 
laisse après elle une grande faiblesse et une anémie persistante, 
qui rend l 'organisme très accessible à l 'invasion de la tuberculose. 

Lorsque la température se relève pendant le s tade des oscil-
lations descendantes, on donne à ce phénomène le nom ae 
recrudescence ; le nom de rechute est réservé à l 'élévation ther-

U ' 

mique qui survient pendant la convalescence et s 'accompagne 
du re tour des principaux symptômes de la dothiénentérie 
(taches rosées, céphalalgie, bal lonnement , diarrhée, etc.). Les 
rechutes s 'observent surtout dans les formes bénignes et recon-
naissent quelquefois pour cause une al imentat ion p réma-
turée . 

En général, elles sont de courte durée et moins graves que la 
première at te inte . La courbe thermique est l ' image en raccourci 
de celle de la maladie primit ive. 

§ 4 . — F O R M E S C L I N I Q U E S 

Nous nous bornerons à signaler les plus importantes . 

1° F o r m e s a t t é n u é e s . — Le typhus levissimus ou typhus 
ambulatoire guérit en trois semaines environ ; il a la durée 
d 'une dothiénentérie bénigne, mais de plus tous les symptômes 
sont très atténués, la température est peu élevée (38°,5 à 39°), 
l 'état typhique n'existe pas. Les lésions intestinales n'en exis-
tent pas moins, et peuvent donner lieu à une perforation m o r -
telle. La m o r t peut encore être causée par une congestion pul-
monai re subaiguë ( J A C C O U D ) . 

Le typhus aborlif a un début brusque, brutal ; les taches 
rosées, l 'hypertrophie de la rate , la stupeur, l 'état typhique 
existent comme dans une dothiénentérie ordinaire , mais la 
maladie tourne court au bout de quelques jours . La constipa-
tion est assez fréquente dans cette forme. 

Les formes apyrétiques ( P O T A Î K ) procèdent suivant deux modes 
différents : tantô t il y a apyrexie dés le début et la fièvre ne se 
montre pas ul tér ieurement , tantô t il y a une ascension thermique 
initiale faisant place au bout de quelques jour s à la t empéra-
ture normale ou à l 'hypothermie. 

2 F o r m e s a v e c p r é d o m i n a n c e d e c e r t a i n s s y m p t ô m e s 
— On pourrai t mult ipl ier ces formes à l ' infini et décrire la formé. 



cardiaque ou syncopale caractérisée par l 'affaiblissement du cœur 
et aboutissant souvent à la mor t s u b i t e ; 

La forme pulmonaire ; 
La forme rénale (RENAUT, ROBIN) ; 

La forme bilieuse (CHAUFFARD) ; 

La forme cérébro-spinale dans laquelle les manifestat ions ner-
veuses simulent la méningite ; 

La forme articulaire, qui doit son nom à des douleurs intenses 
et prolongées des articulations ; 

La forme sudorale ou diaphorétique, surtout fréquente en Ita-
lie. ma is observée à Par is par JACCOUD. 

Dans d 'autres cas l ' intensité des manifestat ions intestinales, la 
douleur intense à la pression de la fosse iliaque droite, l 'empâ-
tement perceptible à la palpation, simuleront une appendicite; 
ou bien toute l 'attention sera att irée par les ulcérations de la 
gorge (pharyngotyphus et laryngotyphus). 

Toutes ces diverses formes qu'on pourrait mult ipl ier à l'infini 
sont décrites plus loin sous le ti tre de complications. 

La fièvre typhorde à forme adynamique est caractérisée par une 
rapide perte des forces, par l 'anéantissement. Le malade est 
plongé dans une stupeur profonde et comme sidéré, il a un délire 
tranquille. Le pouls est petit e t un peu accéléré, les bruits du 
cœur sont sourds, mal frappés, et il y a de la tendance à l 'em-
bryocardie ; l 'haleine est fétide, la langue et les dents sont cou-
vertes de fuliginosités. les gencives sont saignantes ; l'escarre 
sacrée se forme rapidement . 11 est ra re que la dothiénentérie se 
présente d'emblée sous cet aspect : l 'adynamie ne survient d'or-
dinaire qu 'à la deuxième ou à la troisième semaine du typhus 
de moyenne intensité. 

La forme a t oxique a une invasion brusque, et la température 
s'élève rapidement à 41°; ia rémission matinale est peu mar -
quée (JACCOUD) ; c'est une forme hyperthermique. Le délire 
est violent, il s 'accompagne de carphologie, de soubresauts 
tendineux, d 'hallucinations, de convulsions généralisées. Les 
vomissements, la diarrhée profuse sont des complications fré-
quentes. La mor t survient dans l 'adynamie au bout de quelques 
jours . Les hémorragies, surtout fréquentes chez les individus 

surmenés ou alcooliques, viennent quelquefois compliquer ce 
tableau. 

§ 5 . — C O M P L I C A T I O N S 

Nous décrirons des complications locales por tant sur l ' intestin, 
et des complications por tant sur l 'état général ou les différents 
organes. 

1" C o m p l i c a t i o n s i n t e s t i n a l e s . — Ce sont ( hémorragie, la 
perforation et une diarrhée très intense. 

a . Hémorragie intestinale. — D'après LIEIIERMEISTER elle s'ob-
serve dans 7 p. 100 des cas. Elle est plus rare chez les enfants. 
L'hémorragie peut être seulement interne, et on ne trouve le 
sang qu'à 1 autopsie dans l 'intestin ; ou bien s 'accompagner du 
rejet du sang au dehors, sous forme de selles sanglantes ou de 
selles noirâtres ressemblant à de la suie ou du goudron. L 'hé-
morragie est ordinairement lente : dans un cas exceptionnel de 
THOUSSEAU la mor t survint en moins d'une heure. 

Si l 'hémorragie est abondante elle s 'accompagne de vertiges, 
de t in tements d'oreilles ; le malade pâlit, le pouls devient rapide 
et filiforme, la température tombe. 

TROUSSEAU considérait ces hémorragies comme un phénomène 
souvent favorable, ayant presque la signification d'un phéno-
mène critique : cette opinion est discutable et il ne faut pas 
oublier qu'elles entraînent la mor t dans près de la moitié des cas. 

Plusieurs explications ont été données pour expliquer les hé-
morragies : celles du début sont attribuées à une congestion ac-
tive de l ' intestin, celles de la période d état à l 'ulcération d'un 
vaisseau, enfin les plus tardives à 1a chute d'une escarre. On ad-
met généralement qu'elles dérivent d'une rupture vasculaire, 
cependant il n'est pas toujours possible de retrouver la solution 
de continuité, même en injectant l 'artère mésentérique supé-
rieure, ce qui a fait supposer que le sang passait quelquefois par 
transsudation. Pa r l 'examen microscopique del ' intestin, RAYMOND 

a trouvé deslésionsconstantes des vaisseaux;une dégénérescence 
granulo-graisseuse favorise leur rupture . 



b. Perforation intestinale. — Elle survient ordinairement du 
troisième au cinquième septénaire, mais quelquefois dans la con-
valescence et même plus tard. Elle n'est pas fa ta lement liée aux 
formes graves : elle peut venir terminer brusquement par la mor t 
une fièvre typhoïde légère, ou dont le diagnostic avait été mé-
connu en raison de sa bénignité. Elle est ordinairement localisée 
à la portion terminale de l ' i léon. — La perforation s'annonce 
pa r une douleur abdominale vive et subite, le plus souvent localisee 
dans la fosse iliaque droite ; mais cette douleur peut manquer ou 
passer inaperçue chez un malade délirant ou plongé dans la stu-
peur. En même temps la température tombe, d'une façon incons-
tante e t passagère il est vrai , le pouls file. 

Bientôt surviennent les phénomènes péritonéaux : la face est 
pâle, les trai ts tirés, le f ront couvert d'une sueur froide et vis-
queuse, les yeux cernés, le nez pincé, les narines pulvérulentes 
(faciès grippé). Des frissons suivis d'une fièvre modérée, le bal-
lonnement du ventre, douloureux au moindre contact, les vomis-
sements, d'abord al imentaires, puis bilieux, la respiration 
courte, la cyanose des extrémités, le hoquet ne laissent aucun 
doute sur l'a péritonite. 11 y a le plus souvent suppression des 
selles e t rétention d'urine. Le rnétéorisme augmente e t même 
l épancbement des gaz dans le péritoine finit par masquer la 
mat i té hépatique. Le pouls est filiforme et fréquent, la mort 
survient dans le collapsus avec refroidissement. 

D'autres fois les phénomènes de péritonite ne sont qu'ébauches 
et la guérison survient, lorsque la formation d'adhérences a pré-
venu l'invasion de la grande cavité péritonéale et qu'il n'y a 
qu'une péritonite partielle. 

Dans la perforation l ' intestin est ordinairement ulcéré de de-
dans en dehors : exceptionnellement la perforation se fait de 
dehors en d e d a n s par ulcération d'un ganglion mésentérique adhé-
rent . 

11 peut exister enfin des péritonites localisées sans perforation 
apparente, par simple propagation de la lésion intestinale, ou 
par appendicite ( D I E C L A F O Y ) . 

La péritonite par perforation se distingue de ces péritonites 
sans perforation par l ' intensité de ses douleurs, leur début brusque 

avec collapsus et abaissement fréquent de la température , 
leur localisation le plus souvent dans la fosse iliaque droite : ce 
dernier caractère toutefois est commun aux péritonites d'origine 
a p p e n d i c u l a r . On ne confondra pas non plus la péritonite par 
perforation avec l 'hémorragie intestinale qui peut provoquer du 
collapsus, mais non des phénomènes de péritonite. Ce diacnos-
tic a de l ' importance, car, fait d'une façon précoce, il peut" être 
le point de départ d'une intervention chirurgicale ra t ion-
nelle. 

c. Diarrhée. — L'intensité de la diarrhée est, d'après Louis, 
en rapport direct avec la gravité de l 'affection. 

2 C o m p l i c a t i o n s c a r d i a q u e s . — L'endocardite est rare dans 
la fièvre typhoïde, mais la myocardite est très fréquente : elle 
est due à l 'hyperpyrèxie prolongée pendant plusieurs semaines, 
à la toxine du bacille typhique et peut-être au bacille lui-même. 
Elle se t raduit par la diminution de l'énergie des systoles : le 
pouls déjà mou et dicrote perd encore de sa tens ion; la pression 
sanguine tombe à 1 3 , 1 4 , 1 2 centimètres de mercure (POTAIN-Ï au 
sphygmomanomètre , le premier brui t du cœur est assourdi, et 
on entend parfois un galop mésosystique : il y a des intermit-
tences cardiaques. Deux symptômes qui doivent faire craindre 
la myocardite sont la tachycardie et Vembryocardie : a) l'accélé-
ration du pouls n'est pas en effet parallèle à l'élévation de la 
température, dans la fièvre typhoïde : il est f réquent .le cons-
tater moins de 100 pulsations avec une fièvre de 40° et p lus : or 
lorsque le pouls s'accélère et dépasse 120 pulsations, la myocar-
dite est à redouter et le pronostic s 'assombrit, b) i 'embryocardie 
on rythme fœtal est caractérisée par l'assourdissement des bruit» 

du cœur, par l'égalisation des deux silences, par l'identité du 

timbre des deux bruits et par la tachycardie; il est rare qu'elle 
existe sans tachycardie, auquel cas on lui donne le nom d'embryo-
cardie dissociée. — Telle est la forme ordinaire de la myocâr-
dite typhique; il existe aussi une forme syncopale aboutissant à 
des lipothymies et à la mort subite ( H A Y E M ) . — La mvocardite 
comporte donc un pronostic très grave ; d'ailleurs, même lors-
qu'elle guérit en apparence, ses séquelles peuvent devenir le point 
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de dépar i d 'une sclérose chronique du myocarde ( L A N D O U Z Y et 
S I R E DEY) - L'autopsie m o n t r e le cœur di laté , couleur feuille 
mor te , s'afTaissant comme un linge (Louis) ; on voit des suf f i -
sions sanguines sous le pér icarde ; au microscope les lésions sont 
a la fois dégénéra« ves p o r t a n t sur la fibre myocardique, et inters-
ti t ielles consis tant en prol iférat ion cellulaire et écar temenl des 
t ravées . 

3« T r o u b l e s g a s t r i q u e s . — Us sont r a r e m e n t marqués au 
point de donner lieu à une forme gastrique de la fièvre typhoïde. 

Une d o u l e u r épigastr ique spontanée et augmentée par la pres-
sion, la douleur à la pression sur le t r a j e t du pneumogas t r ique 
au cou, en t re les deux chefs du s terno-clé ido-masloïdien, des 
nausées, des vomissements dont l 'absence s 'explique quelquefois 
pur la lésion des tuniques muscula i res ou l ' adynamie générale, 
en const i tuent les principaux symp tômes . - L 'hématémèse ou 
la perforat ion sont exceptionnelles. 

P lus f r é q u e m m e n t appara î t avec la convalescence une ano 
rexie persis tante , à laquelle l 'abus des médicaments n 'es t peut-
être pas é t ranger ; souvent aussi la do th iénen téne laisse a sa 
suite une d i la ta t ion de l 'es tomac. H A N O T a vu dans un cas de ce 
genre les glandes gastr iques réduites a u t iers de leur hauteur 

n o r m a l e . . . 
Dans les cas aigus l 'autopsie m o n t r e une hyperemie de la re-

"ion pylorique, des hémorrag ies interst i t iel les, exceptionnelle-
m e n t des ulcérat ions ou une per fora t ion de la muqueuse . Les 
^an- l ions de la petite courbure , hyper t rophiés , gros c o m m e des 
noi-el tes , présentent les m ê m e s a l té ra t ions que les ganglions 
mésentér iques . Dans les tuniques de l 'estomac C H A U F F A R D a dé-
cr i t une inf i l t ra t ion par les globules blancs, débu tan t dans les 
points lymphat iques de la muqueuse e t su ivan t absolument la 
dis tr ibut ion des réseaux lymphat iques n o r m a u x de 1 es tomac : 
elle s ' ins inue en t r e les g landes et amène , de concert avec les 
lésions artér iel les , la dégénérescence et l ' a t rophie de leurs élé-
ments . 

4 C o m p l i c a t i o n s p l e u r o - p u l m o n a i r e s — Toute fièvre ty 

phoïde s 'accompagne d 'un re tent issement sur l 'apparei l respira-
toire ^bronchite s imple , congestion des bases) au point qu 'on hé-
site à prononcer le diagnostic de dothiénenlér ie en l 'absence de 
toux ou de n ' impor te quels phénomènes d 'auscul ta t ion. — Mais 
quelquefois ces symptômes deviennent â ce point p rédominan t s 
qu'i ls const i tuent les formes thoraciques de la fievre typhoïde. 

Quelques circonstances para issent favoriser leur appar i t ion ; 
par exemple l ' influence de cer ta ines épidémies, le j eune âge des 
ma lades , la présence d 'affections pu lmona i res antér ieures . On a 
t rop sys témat iquement incr iminé la ba lnéat ion f ro ide . 

La bronchite ne devient une complicat ion que lorsqu'elle a t t e in t 
les bronches de peti t cal ibre : elle se mani fes te a lors par de la 
dyspnée, des râles fins, fixes, â peti tes bulles, véri table broncho-
typhoïde ( D I E U L A F Y O . ) — P a r sa localisation au s o m m e t , elle 
peut s imuler la tuberculose (PETER), et sans le séro-diagnostic 
on pour ra i t songer à la granul ie . Quant à la broncho-pneumonie 
elle est bien moins f réquente . 

La congestion pulmonaire est d 'ord ina i re localisée aux bases, 
elle s'y t r adu i t pa r de la submat i t é et des râles fins. 

G E R H A R D T , L É P I N E on t décrit sous le nom de pneumo-typhoide 
ou pneumo-typhus, une dothiénenlér ie à début pneumonique . — 
Elle présente d 'abord tous les s ignes de la pneumonie franche, 
avec g rand f r i s son , brusque ascension t h e r m i q u e , accidents 
cérébraux intenses. A l 'examen du thorax, on t rouve de la m a -
l i té ,du souffle et des râles crépi tants ; puis, au bout de quelques 
jours , la t empéra tu re reste élevée et l 'affection présente peu à 
peu les symptômes d 'une fièvre typhoïde abdomina le qui évolue 
no rma lemen t . Cette affection ressemble beaucoup à une pneu-
monie avec symptômes généraux graves. — Elle est relat ive-
ment bénigne. T A L A M O N , G . S É E ont décri t de m ê m e une pleuro-
typhoîde. 

Ce qu'on appelle la pneumonie hypostatique est const i tué par 
une congestion intense des bases, avec splénisat ion ; il n 'y a pas 
de pneumonie , pas davantage de pneumocoques. — Cette com-
plication est f réquente dans les fo rmes adynamiques , chez les 
vieillards, les débil i tés ou lorsque le cœur faibl i t . 

La gangrène, o rd ina i rement lobulaire, peut dériver d une c m -



bolie partie de l ' intestin, on succéder à un noyau de broncho-
pneumonie. Elle est presque latente et ne se t radui t que par un 
i>eu de fétidité de l 'haleine. 
% n infarctus pulmonaire d'origine embolique, une pneumonie 
f r a n c h e peuvent encore survenir à cette période et entra îner la 

""les pleurésies typHoUiques surviennent dans des conditions 

en distingue trois sortes : 1» le p ^ r o ^ ^u 
nleuro-typhoïde, d 'ailleurs assez rare , qui survient comme pie-

^nière manifestation de la maladie, et parfois dans des fièvres 
typhoïde^ assez peu prononcées, au point des imu.e r e ^ r s 
¿ t r i q u e : il s 'agit d 'épanchements sereux, à bacilles d Ebert 
généralement blnius : les pleurésies survenant au cours 
ta fièvre typhoïde, à son déclin ou même après la chute de la 
température. Ce sont des pleurésies insidieuses, sero-fibrineuses 
ou urulentes. D'après W I O A L e t Lrosper M E R E U * le hqmde 
agglutine toujours, quelquefois avec autant d intens.te que le 
S u n sanguin, le plus souvent à un moindre degre. 1 renferme 
le bacille d Eberth a l'état de pureté, mais parfois de façon r é -
mit tente . et le liquide finit par devenir stérile. L e u r pronostic 
S s é r i e s , toutefois la guérison peut souvent être obtenue sans 
pleurotomie, par simple thoracentese ; 3« les p l e ^ es dues a 
L e /nfecUon secondaire, par le staphylocoque s u r t o u t C e sont 
de^ pleurésies purulentes dont le pronostic est redoutable. 

Enfin, il n'y a pas antagonisme, comme on 1 a longtempscru, 
entre la dolliiénenlérie et la tuberculose : cette derniere est f ré-
quente surtout dans les hôpitaux. 

En évitant toute promiscuité entre les typh.ques et les ma-
.ades at teints d'affections de l 'appareil respiratoire, en s opposan 
, la formation des escarres, des ulcérations de toute nature et 
en pra t iquant . antisepsie buccale, on préviendra dans; une cer-
taine mesure l 'apparition de ces c o m p l . c a t . o n s ^ Cne foi de 
clarées. elles ne constituent pas une contre-indication absolue 
à remploi des bains froids, qui ne doivent être supprimes qu en 
cas de collapsus ou de vaste épanchement pleuretique faisant 
eraindre une mor t subite par syncope. 

5° C o m p l i c a t i o n s n e r v e u s e s . — Presque tous les cas de 
fièvre typhoïde s 'accompagnentde quelques phénomènes nerveux, 
prostration, insomnie, cauchemars, céphalalgie, vertiges, qui ont 
même au début de l'affection une certaine valeur diagnostique. 
Plus tard , la stupeur, raba t tement , consti tuent un des principaux 
caractères de l 'état typhique. Enfin la terminaison de la maladie 
s 'annonce souventpar des arthralgies ou des douleurs plantaires, 
celles-ci surtout fréquentes chez les malades traités p a r l e s bains 
froids. — .Mais à côté de ces phénomènes nerveux qui sont très 
communs on observe quelquefois des manifestat ions qui consti-
tuent par leur intensité de véritables complications. 

a. Troubles intellectuels. — Pendant la période d'état, un dé-
lire de parole et d'action constitue le principal caractère des 
formes alaxo-adynamiques (voy. p. 526) ; le malade ne reconnaît 
plus son entourage, il s 'agite, se débat, tente de saisir dans 
l 'air des objets imaginaires, marmot te des mots incompréhen-
sibles. 

Dans les formes adynamiques (voy. p. 526) la prostration aug-
mente au point que n le malade devient comme un corps inerte > 
(Louis), ses trai ts expriment la stupeur (faciès tvphique) ; l'in-
somnie fai t place à la somnolence. 

Tout autre est le délire de la convalescence. Revêtant la forme 
de délire ambit ieux, de lypémanie, de délire de persécution, il 
est tellement varié, tellement systématisé, que des convalescents 
de fièvre typhoïde ont pu être considérés comme aliénés, en rai-
son de ces troubles vésaniques persistants. 

Ces divers délires sont expliqués par un trouble de la nutri-
tion de l'écorce cérébrale, ou par sa profonde intoxication, sur-
tout chez des sujets héréditairement prédisposés. 

Après une fièvre typhoïde, la perle de la mémoire est fréquente. 
b. Troubles moteurs. — Les troubles moteurs sonlspasmodiques, 

et alors constitués surtout par une contracture pharyngée t rès 
intense au point qu'on a dû nourrir les malades par le gavage, 
ou paralytiques, réalisant alors quelquefois des monoplégies eu 
des paraplégies, mais ayant cependant une prédilection mar-
quée pour la sphère du nerf cubilal. On a encore observé l'hé-
miplégie avec ou sans convulsions cloniques : d'après un récent 



t rava i l de H L E R , cette hémiplégie serait imputab le à une t h r o m -
bose cérébrale. 

c. Troubles sensiiifs. — Les malades éprouvent des douleurs 
dans les ar t icula t ions , quelquefois te l lement prononcées que 
R O B I N et L E R E D D E leur ont donné le nom d'arthrotyphus ; ou bien 
des douleurs rachidiennes , qui sont localisées à la nuque , con-
t r a i r e m e n t a la rachialgie lombai re de la variole . 

L bvperesthésie généralisée a été observée. Les anesthésies 
l imi tées sont re la t ivement f réquentes , sur tout à la face in terne 
du bras . L anesthésie totale ou l 'hémianesthésie sont plus r a res . 

Du côté des organes des sens on a signalé la d iminut ion de la 
vision, l ' inégalité pupil làire, la m y d r i a s e ou le myosis, des 
bourdonnemen t s d 'oreil le et de la surdi té . 

d . Anatomie pathologique et pathogénie. — U n ' y a p a s d e l é -

sion constante et unique capable d 'expliquer ces divers symp-
tômes . Le cerveau présente le plus souvent de la s imple conges-
t ion . parfois de l 'œdème, de la thrombose , des lésions méningées 
séreuses ou purulentes qui cons t i tuent a lors la méningite ty-

phique. 

Tantô t ces méningi tes sont dues au bacille d 'Eber th qu on 
met en évidence à l 'autopsie ou par la ponction lombaire , à 
l 'exclusion de tou t au t re ge rme ; t an tô t elles sont dues au ba-
cille d 'Eber th associé a d ' au t res microbes (streptocoques, sta-
phylocoques, pneumocoques), de telle sorte qu 'on ne peut fa i re 
exac tement la pa r t de ce qui lui revient . 

II est enfin des cas où ma lg ré les symptômes de méningi te , 
celle-ci fait t o t a l ement dé fau t : il s 'agit de méningisme, c'est-à-
dire de troubles fonctionnels du cerveau qui la s imulen t . Vonœr 
a r écemmen t décr i t des lésions médul la i res ; sans doute la para-
plégie reconnaî t quelquefois cet te origine. — Les lésions des 
nerfs sont plus fréquentes : P I T R E S et V A I L L A R D ont vu dans le 
cubi ta l des lésions de névrite pa renchvmateuse qui expl iquent 
bien les phénomènes moteurs et sensitifs décri ts dans la sphère 
de ce nerf. 

6 C o m p l i c a t i o n s r é n a l e s . — L'albuminurie- est t rès fré-
quen te au cours de la fièvre typhoïde : celte a lbumine est ré t rac-

tile et S 'accompagne de cylindres ur inai res , ce qui fa i t songer à 
la néphri te , qui a été en effet ana tomiquemen t constatée Le 
rem est gros et congestionné, au moins au début Les cellules 
des tubes contournés ont perdu leur s t r ia l ion, leurs noyaux ne 
se colorent plus : elles ont subi la dégénérescence granuleuse 

Cette néphr i te est souvent l a t en t e ; les œdèmes y sont ra res • 
ma i s elle est redoutable pa r son insidiosité et peut en t r a îne r une 
m o r t rapide par u rémie (RENAUT). Peut-être m ê m e peut-elle deve-
ni r I origine d 'un m a l de Bright . 

Elle est sans doute due à l ' é l iminat ion des microbes ou de l e u r s 
toxines ; on a t rouvé le bacille d 'Eber th ou le s t reptocoque dans 
I urine, et beaucoup plus r a r emen t dans le rein lu i -même ( F « - -
LHARER, ENRIQI ÎRZ) . 

7o C o m p l i c a t i o n s d i v e r s e s . — Les ulcérat ions laryngées ou 
laryngotyphus. lesgangrènes par a r tè r i te , les escarres, les abcès 
mult iples const i tuent d 'au t res graves complicat ions de la dothié-
nentérie . 

Ces complicat ions, les suppura t ions n o t a m m e n t , diffèrent par 
leur na tu re : t an tô t elles sont dues au bacille d 'Eber th , t an tô t aux 
microbes pyogènes, cons t i tuant a lors des infect ions secondaires. 

§ (>• — P R O N O S T I C 

H est tou jour s grave, e t q u e l l e q u e soit la bénigni té des svmp-
lOmes, il ne fau t j a m a i s assurer la guérison, parce q u ' u n e ' p e r -
loration intest inale peut amene r une issue fa ta le a u m o m e n t 
ou on s y a t tend le moins et m ê m e au milieu de la convalescence. 

S , ' j n e s ? u i c h i v e n t f ^ r e craindre une terminaison fatale 

sont : 1 hype r the rmie (41»,5), l 'accélération ex t rême du pouls 
avec embryocardie , un météor isme t rès prononcé, les symptômes 
ataxo-adynamiques (délire précoce, coma prolongé, convulsions 
soubresauts tendineux, ra ideur muscula i re généralisée) et cer-
taines complicat ions p a r m i lesquelles l 'hémorragie intest inale 
'a per fora t ion , le laryngotyphus, la pneumonie , l 'escarre sacrée 
occupent le p remier r ang . 



C'est en t re quinze et q u a r a n t e ans que la ma lad ie offre le plus 
de chances dc guérison. Elle est par t icu l iè rement grave chez les 
débilités et après l 'accouchement. , 

Le p r o n o J c d e la fièvre typhoïde do i tdonc ^ ^ r e r e s ^ 
néanmoins ce pronost ic s 'est beaucoup m o d i f i e ; la m o r t a M è 
éta i t de 18 À 20 p. 100 d ' a p r è s G R I E S I N G E R ; depuis qu on emploie 
la balnéat ion froide, on a vu dans cer ta ines séries cette mor ta l i t é 
s 'abaisser à 2 ou 3 p. 100 pour les cas ainsi t ra i t es . 

U T o * au début de la maladie,- survient quelquefois avec 
une hyper the rmie t rès pr noncée, du délire, des accidents ceie-
braux ou une p ros t r a t i on e x t r ê m e ; cet ensemble de s y m p t ô m e s 
caractér ise les formes dites a taxo-adynam.ques . 

V une période plus avancée ou dans la convalescence, la mor t 
est d 'ord ina i re causée par une localisat ion ^ ; 
broncho-pneumonie, néphri te avec uremie) , pa r des a b c s mut 
tiples, par l 'extension de l 'escarre fessière qui ouvre la ^ e au* 
infections secondaires, par l 'hémorragie in tes t inale ou pa r la pe r -
forat ion avec pér i toni te consécutive. 

U ne faut pas oublier enfin que les lésions cardiaques peuvent 
devenir le point de dépar t d 'une myocardi te chronique, et que 
ies ma lades sont exposés a con t rac te r la tuberculose pu lmonai re 
oendan t leur convalescence. , • „ • „ » 
P La mà subite • survient su r tou t dans le t rois ième septémure 
ou la convalescence. EHeest quelquefois précédée d une dyspn e 
vive, de convulsions, de l ipothymies, de t roub es cardiaques 
d 'autres fois aucun symptôme ne la fait prévoir : le m a l a d e p â M , 
s'affaisse et meur t . Cette te rmina ison r a p i d e m e n t f ' ' 
possible a prévoir dans la m a j o r i t é des cas : la fréquence s 
In te rmi t t ences du pouls, l ' embryocardie , sont des ^ ^ g 
cardi te , mais n ' ind iquent pas que celte complicat ion au a une 
issue mortel le ; d 'a i l leurs les intermit tences ,à la fin d a 

nentér ie ne sont pas d 'un fâcheux augure La consta ta on d ^ c 
c idents convulsifs. fugaces, l imi tés ou général ises est « 
plus sérieux. Sa coexistence de ces divers phenomenes est encore 
plus a l a rman te . 

• D B W Ê V R E . Archives générales de médecine, 1 8 8 7 . 

A quoi a t t r ibuer la m o r t subi te ? On a incr iminé la pér icar-
dite avec epanchement , la présence de gaz dans les vaisseaux 
constatée par Z E N K E R et O L L I V I E R d 'Angers , l 'embolie ou la 
th rombose des ar teres pulmonaires , la th rombose card iaque 
( M A R V A C D ) ; m a i s n o m b r e d 'autopsies de typhiques m o r t s subite-
ment mon t r en t que ces lésions sont inconstantes, et d ' au t re p a r t 
les deux dernières ont pu se produi re sans en t r a îne r une m o r t 
subite. On a invoqué avec plus de vra isemblance l ' ischémie car-
diaque ou cérébra le , l 'arrêt du cœur sous l ' influence d 'un réflexe 
part i de I intestin ( D I E U L A F O Y ) , et sur tout les a l téra t ions du myo-
carde (voy. p. 529) : cette myocardi te peut se t r adu i re pa r tous 
les symptômes des myocardi tes aiguës, ma i s elle peut aussi 
res ter la tente jusqu ' au j o u r où elle about i t b rusquement â la 
mor t subi te . 

§ A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Les lésions intéressent l ' intestin, les ganglions mésentér iques 
et la ra te . — Elles peuvent aussi intéresser les différents organes . 

1 I n t e s t i n — En ouvran t l ' intest in tout le long de son bord 
mésentérique, on constate des lésions caractér is t iques des pla-
ques de Peyer et des follicules clos; c 'est au niveau de l ' i léon, 
près delà valvuleiléo-cajcale, que ces lés ionssont plus appa ren te s ; 
elles sont nulles ou peu prononcées sur le gros in tes t in . 

Les lésions des plaques de Peyer passent pa r les qua t re 
phases successives suivantes : é t a t c a t a r r h a l , gonf lement , ulcéra-
tion et cicatr isat ion. La description de C O R N I L et R A N V I E R nous 
servira de guide. 

Dans la première période la muqueuse es t congestionnée et les 
follicules isolés sont visibles sous la forme de « saillies perlées et 
semi- t ransparentes ». 

Dans la deuxième période, l eu r hyper t rophie augmente et les 
plaques présentent un aspect gaufré; elles s ' induren t ; Louis 
appelait plaques molles celles où quelques follicules seulement 
sont tuméfiés ; au contra i re , celles qui sont tuméfiées en masse 



por ten t le nom de plaques dures. L 'examen microscopique mon t re 
une inf i l t ra t ion du tissu adénoïde et du tissu conjonctif de la mu-
queuse par des cellules lympha t iques ; la couche musculeuse e t la 
couche conjonct ive sous-péritonéale son t infi l t rées à un moindre 
degré. En m ê m e temps les villosités s 'élargissent et s aplat issent 
par suite de l ' inf i l t ra t ion. 

La troisième période est m a r q u é e par l 'ulcérat ion des p laques ; 
on appelle plaques réticulées (Louis) celles où les follicules s u l -
cèrent séparément et non tous à la fois à une m ê m e epoque. Le 
péri toine est a lors parsemé de taches blanches et indurées cor-
respondant aux plaques . Mais bientôt (dans le cours du t rois ième 
septénaire) , les ulcérat ions se détergent , leur contenu s é l iminé 
c o m m e une escarre, leur fond bourgeonne ; il est fo rme d un 
tissu embryonna i re avec vaisseaux t rès fr iables : c est ce qui 
nous explique la f réquence des hémorrag ies à celte pé-
r iode. 

Enf in ce tissu embryonna i re se t r ans fo rme en un tissu conjonc-
tival t rès p igmenté , qui opère l en temen t la cicatrisation; dans les 
autopsies fai tes à cette époque on voit que les plaques de Peyer 
ont une teinte ardoisée et sont parsemées d 'un piquete noir qu on 
a comparé à une barbe m a l rasée. - Les cicatrices de la lievre 
typhoïde n 'occas ionnent j a m a i s de ré t réc issement de 1 in-
tes t in . 

2 o G a n g l i o n s m é s e n t é r i q u e s . — Les ganglions mésenté-
r iques sont augmentés de volume et rosés : à la coupe ils sont 
très congestionnés et le microscope les mon t re gorgés de cellules 
lymphat iques . 

3 o R a t e . — La ra te est hypertrophiée, molle, diffluente, lais-
sant échapper à la coupe la boue sp lénique; elle est t rès conges-
t ionnée et les corpuscules de Malpighi son t accrus. 

4 " M u s c l e s e t c œ u r . - Les muscles et le cœur sont déco-
lo rés : celui-ci est f r é q u e m m e n t d i l a t é ; il a perdu sa ferme e 
no rma le et s 'affaisse sur la table d 'au tops ie . Le cerveau et la 

moelle sont quelquefois congest ionnés. Les reins peuvent pré-
senter des lésions de néphr i te a iguë . 

§ 8 . — D IAG.NOSTIC 

La fièvre typhoïde est une affection dont le diagnostic est 
facile dans la g rande ma jo r i t é des cas. 

1'" D i f f i c u l t é s d u d i a g n o s t i c . - Les difficultés qu'il peut 
cependant présenter dérivent de deux sortes d 'anomal ies : 

1" Cer ta ins des symptômes card inaux de l 'affection peuvent 
m a n q u e r , pa r exemple la d ia r rhée , la t empéra tu re très élevée 
les taches rosées. Ces dernières su r tou t , qu'on peu t considérer 
comme caractér is t iques à quelques ra res exceptions près (endo-
cardi te infectieuse, tuberculose mi l ia i re aiguë) qui sont presque 
négligeables en clinique, sont sujet tes à faire défaut . L'exposit ion 
de 1 abdomen au froid suffit n o t a m m e n t pour empêcher leur 
appar i t ion, et d 'a i l leurs chacun sa i t qu'elles sont absentes pen-
dant le p remie r septénaire, et ne peuvent pa r conséquent a ider 
a un diagnostic précoce. 

2" La deuxième cause d 'e r reur est représentée pa r cer ta ins 
symptômes habituels , ma i s o rd ina i r emen t occupant le second 
plan, qui prennent dans quelques cas une impor tance considé-
rable au point de d o m i n e r tout le tableau clinique. Les princi-
paux d 'en t re eux sont : 

«. Des phénomènes nerveux intenses qui r enden t une e r reu r 
' e diagnostic d ' au t an t plus facile que chez les enfan ts la 
dothienentérie s 'accompagne assez souvent de const ipat ion 
comme la méningi te . 

b. Des phénomènes pu lmonai res en imposan t pour une pneu-
monie ou une tuberculose mi l ia i re a iguë . Ce diagnostic est 
exposé page 173. 

c- Des douleurs dans les m e m b r e s s imu lan t , chez les j eunes 
sujets, celles qui m a r q u e n t le début de l 'ostéomyélite. 

' ' Des douleurs ar t icula i res généralisées c o m m e dans le rhu-
mat i sme ar t icula i re a igu. 
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e. Des symptômes cardiaques fa i sant songer à une endocar-
dite infectieuse (ce diagnost ic est exposé p. 268). 

f . Des symptômes rénaux : les ur ines sont rares , cont iennent 
d e l ' a lbumine e t des cylindres. Il peut m ê m e y avoir une anur ie 
complète . 

En s o m m e toute localisation p rédominan te ou exageree de la 
fièvre typhoïde peut prê te r à e r reur de diagnostic si on ne sa i t 
pas r emon te r à sa véritable cause. 

L 'embarras gastrique febrile, f réquent pendan t les épidémies 
de fièvre typhoïde, don t il n 'es t d 'a i l leurs quelquefois qu 'une 
fo rme at ténuée, est t rès difficile à dis t inguer de la dothiénen-
tér ie . 

Le début plus b ruyan t , l 'ascension plus rapide de la tempe-
r a t u r e . un é t a t général mei l leur , sont les carac tères dist inctifs 
du début : plus t a r d , on voit que la fièvre ne s'élève pas à 40° 
ou baisse r ap idemen t , que les taches rosées ne se mont ren t 
pas ; ma i s on peut res ter une semaine dans le doute. C'est à 
cause de l ' incer t i tude des données cl iniques dans ces différents 
cas, qu 'on a eu recours à la chimie et à la bactériologie. 

2 ° D i a z o r é a c t i o n . — Cette réact ion découverte par E H R L I C H 

en 1882 a été ainsi appelée parce que, su ivant lui, elle consiste 
dans la fixation de sulfodiazobenzol sur une substance incon-
nue, contenue dans l 'ur ine des typhiques. 

P o u r obteni r la réaction on verse dans un tube à essai 2 cen-
t imè t res cubes e t demi d 'ur ine , auxquels on a jou te une égale 
quan t i t é de l a solution : 

Acide chlorbydrique 50 centimètres cubes. 
Eau 950 -
Acide sulfanilique à saturation. 

puis deux gouttes de celle-ci 

Nitrite de soude 0 gr. 50 
EaU 100 grammes. 

(Ces deux solut ions doivent être renouvelées tous les huit 
jours . ) Cela fa i t , on agite et on verse l en tement dix g o u t t a 
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de sang par ponct ion d 'une veine du pli du coude, avec «ne se-
r i n g u e stéril isée. et de les ensemencer dans 500 cent imèt res cubes 
de bouil lon. On obt ient en vingt-quatre heures une cu l ture pure 
de bacil les d 'Eber lh . Cette méthode est à conseiller pour faire e 
diagnostic precoce de la fièvre typhoïde toutes les fois que le 
séro-diagnost ic , qu ' i l nous reste m a i n t e n a n t à exposer, es tencore 

négat i f . 

40 S é r o d i a g n o s t i c . - Voyons tout d ' abord les origines de 

l a p t r R
e v i t que le sé rum des convalescents de fièvre typhoïde. 

F i g . " 6 . 

Bacil les t y p h i q u e s a y a n t s u b i l ' a g g l u t i n a t i o n (B. LYONNET). 

injecté dans le péritoine du cobaye en m ê m e temps qu 'une 
culture de b a c i l l e d Eber th , immobi l ise et agglutine ces bacilles, 
ce que ne fai t pas au m ê m e degré le sérum n o r m a l . 

S L H et D C R H A M mon t r è r en t que le sé rum des typhiques 
j o u a des m ê m e s proprié tés m c«ro . c 'est-à-dire en 
¡•organisme. Leur découverte est conf i rmée par P F L I F U B R qui 
voit qu 'on n ' a r ien de parei l avec le coli-bacil le 

En 1896. VVIDM. m o n t r a quel part i on pouvai t p r a t . q u e m e n l 

t i rer de c^s cons ta ta t ions et les érigea en véritable methode 

^ r ^ c u « le sang en p iquant avec une aiguiUe aspi-
ra t r ice la veine céphalique : 4 cent imèt res cubes sont large-

ment suffisants. Il est bon de suppr imer la l igature , placée à la 
base du m e m b r e c o m m e pour la saignée, avan t de re t i rer l 'ai-
guille, afin d 'évi ter la fo rmat ion d 'un th rombus . Généra lement 
on se contente du sang recueilli en p iquant à la lancet te le bout 
du doigt ; quelques gouttes suffisent . Celte pet i te quan t i t é de 
sang une fois coagulée, on en recueille le s é r u m , prê t pour la 
réact ion. Le procédé le plus s imple consiste à verser une gout te 
du sérum à examine r dans un tube à essai con tenan t X gouttes 
d 'une cul ture déjà trouble (c 'est-à-dire en plein déve loppement 
de bacille d 'Eber lh . Le tube est examiné au bout de deux heures 
environ ;son contenu se m o n t r e a lors absolument limpide. Le fond 
du tube est occupé par un culot qui fourmil le de bacilles d 'Eber lh 
agglomérés. (Si on examina i t le tube au bout de v ingt -quat re 
heures, la réaction n ' au r a i t plus aucune valeur diagnost ique.) 

Sous le microscope on voit les bacilles d Eberth non plus 
mobiles et isolés, ma i s immobiles et groupés en amas carac tér is -
t iques : c 'est ce qu 'on appelle le phénomène de Y agglutination. 
De plus, dans les fortes réactions, ils son t raccourcis, granuleux 
et ne présentent p lus de contours ne t s . 

Si on veut mesure r le pouvoir agg lu t inan t ( W I D A I . et SiCAïu»), 
au lieu d 'employer du sé rum pu r on a jou te une goutte de s é rum 
à X gouttes de bouillon ; on prélève une gout te de cet te di lu-
tion à 1 10 qu 'on met en contact avec une sér ie de godets ren-
fe rmant X, XX, XXX goultes, etc. , de cul ture de bacille d ' E b e r l h ; 
on regarde au bout de t rois heures quels sont les godets conte-
nan t des a m a s ; si le p remier seul en cont ient , c'est que le 
sé rum agglutine à I 100; s'ils en cont iennent tous, c'est que le 
sé rum agglutine à 1 300, et ainsi de sui te . 

Si on n 'a pas à sa disposition une cul ture dé jà t rouble de 
bacille d 'Eber lh , on peut en quelque sorte la préparer extem-
poranéinent en p ro je tan t dans du bouillon une certaine quant i té 
de cul ture sèche su r gélose. 

Le sang pur qu 'on emploie souvent à la place du s é rum a l ' in-
convénient de masquer un peu la clarification pa r son opacité. 

La sérosi té d 'un vésicatoire peut servir aussi bien que le 
sérum obtenu par coagula t ion. Le la i t des typhiques donne la 
réaction. L 'ur ine, les la rmes , à condit ion toutefois que leur 
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sécrétion ne soit pas exagérée, la donnent aussi, mais d une 
manièr "inconstante (ACI IARD et HENSAUDF.) . Lasahve , le sperme, 
le liquide céplialorachidien, la donnent quelquefois. 

ans un cas de fièvre typhoïde chez une femme enceinte e 
sang du fœtus ne donnait pas la réaction, alors que celui de ta 

^quelle période de la fièvre typhoïde apparaît la r^toH? 
File serait sur tout précieuse au déhut, alors que le diagnostic 
" x Î douteux et que les taches rosées, pendant le premier 
seoténaire n 'ont pas encore fai t leur apparition- Or la réaction 
: r e se montre pas avant le troisième jour . Elle persiste 
f o n ' I mps après la maladie , bien au delà de la convalescence, 
longtemps ap t d u n e année et même quel-

S X Î 3 Î K S donc interroger les malades au point 

antér ieurement de hèvre 
tvoho deTl y a un pouvoir agglutinant d'un degre constant, 
tandis que dans une fièvre typhoïde en évolution ce pouvou-

i n a n t suit une courbe Régulière légèrement ascendan e, 
p u f s ù b i t une ascension brusque au moment de la defenes-

C CEnfin le sérum dans les cas d 'embarras gastrique fébrile peut 
d o n n e r la réaction, mais d'une façon tout à » » « « g 
oui semble indiquer que ce groupe morbide est absolument hetc 
rogène et ne répond pas toujours à une doUiiénentène attenuee. 

Ed somme la méthode de diagnostic que nous venons d'expo-
ser peut se résumer ainsi : le sérum d'un typhique mélangé dans 
la proportion de I 10 a une culture trouble de bacille d'Eberth 
la clai ifie en déterminant l'immobilisation et la précipitation des 
microbes. Ce qui fait de cette constatation une méthode diagnos-
tique c'est que seul le sérum des typhiques joui t de cette pro-
priété vis-à-vis du bacille d 'Eberth. Celte deuxième proposition 
n'est pas toutefois absolue ; ainsi P . COURMONT a vu que le 
sérum normal jouissait de cette propriété, mais à la condition 
de l 'employer en grande quanti té . — Il a vu aussi que le sérum 
des typhiques pouvait agglutiner d 'autres microbes et notam-
ment le coli-bacille, ce qui semblerait indiquer qu'il n'y a pas 
une différence spécifique entre ce microbe et le bacille d'Eberth, 
comme on l'a soutenu en se basant sur d 'autres arguments! 

Il n'en est pas moins vrai que, dans la pratique, le sé rodia-
gnostic conserve sa valeur. On a même dit qu'il y avai t un rap-
port entre la gravité de l'affection et l ' intensité de la réaction 
agglutinante, fait qui pourrait servir de base à un séro-pronostic 
de la fièvre typhoïde. D'après P. COURMONT la formation de la 
substance agglutinante étant une réaction de défense de l 'or-
ganisme et suivant une marche régulière (courbe du pouvoir 
agglutinant) avec maximum au momen t ou s'accuse la guérison, 
on peut t i rer des éléments de pronostic de l 'étude de celte séro-
réaction et surtout de sa courbe comparée à la courbe thermique. 
Pendant la période d 'état l'ascension du pouvoir agglutinant est 
d'un bon pronost ic ; son peu d'élévation et surtout son abaisse-
ment indiquent les formes graves. 

§ 9 . — T H É R A P E U T I Q U E 

Le meilleur trai tement de la fièvre typhoïde est la balnéa-
tion froide, désignée sous le nom de méthode de BRA.NDT. Elle 
fut apportée et vulgarisée en France par F R A N Z G L É N A R D . T R I P I E R 

et BOUVERET en onl précisé la pratique et les indications. 

P COCRUONT. Signification de la réaction agglutinante. Séro-
pronostic de la fièvre typhoïde, Th. de Lyon, 18'J7 



La température rectale est prise toutes les trois heures el, 
chaque fois qu'elle dépasse 39°, le malade est mis dans un bain 
dont la température varie de 18 à 25°. La durée du bain est de 
dix minutes à un quart d'heure. Le bain prolongé, à 18°, est 
réservé aux formes sévères qui présentent peu d'abaissement 
thermique ; pour éviter le shock, on peut met t re le malade 
dans un bain à 25° qu'on refroidi t ensuite progressivement. 
Pendant toute la durée du bain on fai t sur la tète des affusions 
froides et, dans l ' intervalle de ces affusions, on laisse sur les 
cheveux un linge mouillé. Le malade est ensuite soigneusement 
séché et reporté dans son lit ; la tempéra ture reprise une demi-
heure après le bain fai t constater dans la plupar t des cas un 
notable abaissement thermique. Les effets des bains froids sont 
remarquables ; ils activent la diurèse et les fonctions de la peau, 
combat tent l 'adynamie ; les malades n 'ont plus d'aspect ty-
phique ni de prostration, les fuliginosités de la langue dispa-
raissent. 

Les contre-indications du bain froid sont bien peu nombreuses : 
la grdssesse, les lésions valvulaires bien compensées, les com-
plications respiratoires ne sont pas des obstacles à l'emploi de 
cette méthode. L'hémorragie et la perforation intestinales, les 
affections cardiaques mal tolérées, la phtisie chronique, la péri-
cardite et la pleurésie tardive sont les seules contre-indications 
absolues ( T R I P I E R e t B O U V E R E T ) . 

Le bain froid n'est évidemment pas le seul t ra i tement de la 
fièvre typhoïde : les affusions el les lotions froides, les ant i lher-
miques analgésiques tels que l 'antipyrine, les antiseptiques 
intestinaux ont été aussi préconisés, mais sont loin de donner 
les mêmes succès. 

Les typhiques seront mis au régime lacté ; on leur donnera 
de l'alcool surtout après les bains. L'al imentation ne devra être 
reprise que 6 ou 8 jours après la chute complète de la fièvre e t 
encore avec une très grande prudence. 

Chaque complication nécessite un t ra i tement spécial. Aux com-
plications cardiaques on oppose la caféine (1 gr. à 1 s»,50), qui est 
a la fois un tonique du cœur et un tonique du système nerveux. 

L'hémorragie intestinale doit être traitée par le repos absolu, 

la diète, la suppression des bains froids. les injections sous-cuta-
nées d'ergotine (1 gr.1 el de morphine (1 centigramme). 

La perforation intestinale nécessite également le repos, la 
diete, la suppression des bains et l ' immobilisation de l 'intestin 
par la morphine. On appliquera sur l 'abdomen une vessie de 
glace. L'intervention chirurgicale n'a de chances sérieuses de 
réussir que si elle est précoce. 

La prophylaxie individuelle de la fièvre typhoïde consiste à 
ne boire que de l'eau bouillie ou filtrée en temps d'épidémie, 
à stériliser par la chaleur ou l'ébullition dans le sublimé les 
linges souillés par les malades, a désinfecter les locaux occupés 
par eux, à rendre leurs matières fécales.inoffensives par le con-
tact d'une solution phéniquée à 5 p. 100. 

A R T I C L E V I 

T YI» HUS E Y A N T H É M A T I Q U E 

Le typhus exanthématique est une maladie épidémique carac-
térisée par la stupeur et l 'apparition d'un exanthème. 

1° É t i o l o g i e . — Le typhus exanthématique est une affection 
épidémique et contagieuse, qui parai t surtout favorisée par le 
surmenage, l 'encombrement et toutes les mauvaises conditions 
hygiéniques. On l 'observe surtout dans les prisons et dans les 
armées en campagne. En Irlande, en Bohème, en Silésie. on 
observe assez souvent des cas de typhus, qui sont la source d'épi-
démies infectant les provinces voisines. Le typhus a fait plusieurs 
fois son apparit ion en France, no tamment après la guerre de 
Crimée et, dernièrement, dans les départements du Nord en 
1894 et dans File Tudy en 1 8 9 1 , où il a été observé par T H O I -

X O T . 

Il est fort probable que le typhus se communique par les voies 
respiratoires, du moins si on en juge par 1 intensité des lésions 
laryngées et pulmonaires. 
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dont la température varie de 18 à 25°. La durée du bain est de 
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réservé aux formes sévères qui présentent peu d'abaissement 
thermique ; pour éviter le shock, on peut met t re le malade 
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Pendant toute la durée du bain on fai t sur la tète des affusions 
froides et, dans l ' intervalle de ces affusions, on laisse sur les 
cheveux un linge mouillé. Le malade est ensuite soigneusement 
séché et reporté dans son lit ; la tempéra ture reprise une demi-
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remarquables ; ils activent la diurèse et les fonctions de la peau, 
combat tent l 'adynamie ; les malades n 'ont plus d'aspect ty-
phique ni de prostration, les fuliginosités de la langue dispa-
raissent. 

Les contre-indications du bain froid sont bien peu nombreuses : 
la grdssesse, les lésions valvulaires bien compensées, les com-
plications respiratoires ne sont pas des obstacles à l'emploi de 
cette méthode. L'hémorragie et la perforation intestinales, les 
affections cardiaques mal tolérées, la phtisie chronique, la péri-
cardite et la pleurésie tardive sont les seules contre-indications 
absolues ( T R I P I E R e t B O U V E R E T ) . 

Le bain froid n'est évidemment pas le seul t ra i tement de la 
fièvre typhoïde : les affusions el les lotions froides, les ant i lher-
miques analgésiques tels que l 'antipyrine, les antiseptiques 
intestinaux ont été aussi préconisés, mais sont loin de donner 
les mêmes succès. 
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de l'alcool surtout après les bains. L'al imentation ne devra être 
reprise que 6 ou 8 jours après la chute complète de la fièvre e t 
encore avec une très grande prudence. 

Chaque complication nécessite un t ra i tement spécial. Aux com-
plications cardiaques on oppose la caféine (1 gr. à 1 s»,50), qui est 
a la fois un tonique du cœur et un tonique du système nerveux. 

L'hémorragie intestinale doit être traitée par le repos absolu, 

la diète, la suppression des bains froids. les injections sous-cuta-
nées d'ergotine (1 gr.1 el de morphine (1 centigramme). 

La perforation intestinale nécessite également le repos, la 
diete, la suppression des bains et l ' immobilisation de l 'intestin 
par la morphine. On appliquera sur l 'abdomen une vessie de 
glace. L'intervention chirurgicale n'a de chances sérieuses de 
réussir que si elle est précoce. 
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épidémique et contagieuse, qui parai t surtout favorisée par le 
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respiratoires, du moins si on en juge par 1 intensité des lésions 
laryngées et pulmonaires. 



2" B a c t é r i o l o g i e . — H L A V A , de Prague, a retiré du sang des 
typhiquesun streptobacille ; Ti ioixom'a pas retrouvé ce microbe, 
mais a vu dans le sang retiré de la rate des granules et des fila-
ments, mobiles ou accolés aux hématies. 

DJJBIEF et B R U H L ont trouvé dans les exsudais pharyngés et" 
dans les foyers pneumoniques un diploeoque, restant coloré par 
le Grain, qui se développe bien au voisinage de 37°, liquéfie len-
tement la gélatine et donne sur la gélose une culture jaune doré 
rappelant celle du staphylocoque. Ce microbe n'existe pas dans 
le sang où il ne fait que passer pour provoquer des lésions dans 
les différents organes ; aussi l ' inoculation du sang aux animaux 
est-elle toujours restée sans résultats. Sa virulence résiste à la 
dessiccation. Son inoculation aux animaux reproduit des lésions 
viscérales analogues <\ celles observées chez l 'homme ; il n'est 
pas pyogéne, mais sécrète une toxine vaso-dilatatrice, cause de 
la congestion et des hémorragies. 

3 ' A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e ' . — L'intestin est sain : la rate 
est hypertrophiée et présente quelquefois des infarctus. 

Dans le foie on constate aussi des infarctus et des al térations 
vacuolaires du protoplasma des cellules hépatiques. Mêmes 
hémorragies dans le parenchyme rénal, qui présente en outre 
la dégénérescence épilliéliale banale observée dans les maladies 
infectieuses. 

Le myocarde est pâle et affaissé, comme dans les infections 
graves. 

Le pharynx et le larynx sont couverts d 'un exsudât analogue 
a <i des crachats muqueux dans lesquels on aura i t délayé de la 
poussière ». Cet exsuda' ne contient ni fibrine ni leucocytes. Les 
plèvres sont saines. 

Les poumons présentent, surtout à leur sommet, des foyers 
brunâtres, rappelant par leur aspect les foyers apoplectiques, 
mais dus en réalité ii une pneumonie tabulaire ; projetas dans 
l'eau ces nodules ne surnagent pas. Le microscope ne montre 
pas de fibrines dans les alvéoles, les leucocytes sont rares dans 
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l 'exsudai formé surtout de cellules alvéolaires desquamées et de 
nombreux globules sanguins. Ces cellules alvéolaires ont perdu 
leurs noyaux et présentent des vacuoles ; d 'autres ne sont que 
des amas de granulat ions. Dans les parois des alvéoles on ne 
voit qu'une distension vasculaire énorme, sans infiltration 
interstitielle par les globules blancs ; l 'épithélium de revête-
ment est desquamé. Le microbe étudié par D U B I E F et B R Û H L , qui 
se présente sous la forme d'un diploeoque, ou de chaînettes for-
mées de quatre à six éléments, ne se rencontre j a m a i s dans les 
parois alvéolaires ; il est dans l 'exsudal alvéolaire, libre entre 
les cellules, j ama i s dans leur intérieur. 

Les lésions cutanées consistent d'abord dans une dilatation 
vasculaire, h laquelle font suite des hémorragies quand la tache 
devient pétéchiale. A la l imite du derme et de 1 hypoderme, la 
tache s'étale en nappe presque toujours au-dessous d'un poil 
et de ses glandes sébacées. 

En résumé, les caractères anatomo-pathologiques les plus 
f rappants du typhus exantliématique sont l ' intégrité de l ' intestin. 
1 intensité des lésions pulmonaires (deux constatations qui ca-
drent bien avec sa symptomatologie comparée à celle de ta 
fièvre typhoïde), l 'absence de pus et une tendance générale à 
l 'hémorragie dans tous les organes. La constance et l ' intensité 
des lésions des voies respiratoires font supposer qu'elles sont les 
premières contagionnées ( D U B I E F et B R U H L ) . 

4 S y m p t ô m e s . — L'incubation du typhus dure une dizaine 
de jours ; elle est parfois suivie de quelques prodromes : cépha-
lalgie, rachialgie, lassitude générale. 

Plus souvent la maladie débute brusquement par des frissons, 
du vertige, des vomissements et du délire. Le malade se couche 
très abattu, puis il a de l ' insomnie, il est agité ; le délire qui 
survient à cette période le pousse quelquefois au suicide (JAC-
COUD). En même temps, la température s'élève à 40° ; la face est 
injectée, il survient des épistaxis et du catarrhe bronchique. Il 
n est pas rare que ce début brusque soit suivi d'une rémission, 
puis d'une aggravation nouvelle, qui se répètent même plusieurs 
fois ( JACCOCD). 



Au bout de quelques jou r s appara î t l ' é rupt ion, d ' abord formée 
de macules rouçes, a r rondies , non sai l lantes , d ispara issant len-
t emen t sous le doigt ; elles dev iennent hémorrag iques , c est-à-
dire pourprées et ne s ' e f façant pas sous la pression du doigt, dans 
le typhus pétéchial . En m ê m e temps les s y m p t ô m e s precedents 
redoublent , l ' aba t t ement est ex t rême ; cette s tupeur ( ^ o o c qui 
donne son nom a la maladie est à peu près le seul symptôme 
qu'elle a i t de c o m m u n avec la doth iénentér ie ; le ventre est 
souple, non douloureux, non méteorisé ; il n 'y a pas de d i a r r h é e ; 
la langue est sabur ra le , l a température reste élevee; le pouls est 
très accéléré, la ra te est grosse, le ma lade tousse et a quelques 
signes de ca ta r rhe bronchique. La m o r t survient au milieu de 
symptômes a t axo -adynamiques et par parésie card iaque . Lors-
que la maladie doit guér i r , elle se termine au bout d une q u i n -
zaine de jours , soit par une défervescencè brusque, véri table 

crise, soit en lysis. 
Le pronostic du typhus est for t g r a v e ; sa mor ta l i t é va i . e de 

7 à 55 p. 100; elle est plus prononcée chez les h o m m e s e t croit 
en raison directe de l 'âge. On a décri t des cas de typhus levis-
simus, r emarquab les pa r l ' a t t énua t ion de tous les symptômes , 
et, par contre , dans les a rmées , des cas de typhus sidérant, em-
por t en t les malades deux ou t rois j ou r s après leur debu t . 
L 'abondance de l ' exanthème est un signe pronost ique f â -
cheux. 

5» D i a g n o s t i c . — Le typhus diffère : 
a De la méningite cérébro-spinale p a r l ' a b s e n c e d e c o n t r a c -

t u re s e t d 'opis thotonos, pa r la s tupeur ext rême, par la presence 
de l ' exan thème et du ca t a r rhe bronchique. 

6. De la dothiénentérie p a r son début brusque , par 1 absence 
des symptômes abdominaux (diar rhée , douleur dans la losse 
i l iaque droi te , météor isme) . pa r l 'absence de taches rosées len-
t iculaires. par la présence de l ' exanthème, par l 'accélération du 
pouls. 11 n 'v a en somme qu 'un symptôme c o m m u n , c est la stu-
peur ou é t a t typhique, aussi le séro-diagnostic sera- t - i l presque 

tou jour s superflu. 
c. De la rougeole : il s 'en rapproche pa r son ca t a r rhe et son 

exan thème e t s'en dist ingue par l ' in tens i té des symptômes géné-
raux et nerveux, par son évolution progressive e t par la m a r c h e 
de la t empéra tu re . 

d. Du typhus récurrent : ma lad ie presque inconnue en France 
Dès répandue dans l 'Europe cent ra le et la Grande-Bretagne, 
causée par un paras i te du sang {Spirochete Obenneien . voisin 
de l 'hématozoaire du paludisme, et caractér isée par une fièvre 
avec é ta t typhoïde qui dure une semaine , puis pa r une apyrexie 
d 'une semaine , enfin pa r une rechute ( typhus a rechute) après 
laquelle la guérison est définit ive. Il y a souvent de l ' ictère : il 
n 'y a pas d ' é rup t ion . Le typhus récur rent s'associe volontiers 
au typhus exan thémat ique . 

Il semble que le typhus ne puisse revêt i r sa forme classique 
que su r les organismes rés is tants : chez les débilités, chez les 
famél iques sur tout , il se diss imule sous des fo rmes a t ténuées 
sans exan thème , ni fièvre. Dans ces cas, qui sont év idemment 
plus dangereux pour la propagat ion d 'une épidémie, le dia-
gnost ic n'est possible que par la contagiosi té : on reconnaît les 
typhiques au typhus qu'i ls c o m m u n i q u e n t à leur entourage . 

6" T r a i t e m e n t . — Il se résume dans l ' adminis t ra t ion de l 'al-
cool, des toniques et des g rands bains froids. 

Contre la parésie cardiaque on lut tera pa r la digitale et par 
la caféine. 

La prophylaxie du typhus est calquée sur celle des fièvres 
éruptives. Elle vise sur tou t les vagabonds, responsables des ré-
centes expansions épidémiques du typhus dans le nord de la 
France. L' isolement et la désinfection s ' imposent pour l imiter 
l 'épidémie. 

A R T I C L E V U 

S U E T T E M I L I A I R E 

La suetle est une malad ie épidémique caractér isée par des 
t ransp i ra t ions abondantes , une érupt ion cu tanée e t des phéno-
mènes nerveux. 



1° É t i o l o g i e . — La suet te sévit sous fo rme d 'épidémies rela-
t ivement ra res qui ont envahi tour à tour toutes les contrées de 
l 'Europe : on l'a vue en France à plusieurs reprises. BROL ARDEL 

et THOINOT on t observé une épidémie dans le Poi tou, en 1887. 
Elle n 'es t pas endémique , car les épidémies ne sont ni précé-
dées ni suivies de cas sporadiques. Elle para i t ê t re contagieuse 
( T H O I N O T ) . 

2Ù S y m p t ô m e s . — Après quelques prodromes incons tants , 
malaise général , anorexie, courba ture généralisée et céphalalgie 
sus-orbitaire, la ma lad ie débute b rusquement pa r des fr issons, 
une sensntion de chaleur et une t r ansp i ra t ion ex t raord ina i re -
m e n t abondan te qui n ' amène aucun soulagement . Au con-
t r a i r e , les phénomènes nerveux redoublent , s ' accompagnent 
de fourmi l lements et de c rampes , et dès cette période la m o r t 
[•eut survenir par syncope ou au milieu de symptômes adyna-
iniques. En m ê m e temps que les sueurs, appa ra î t une fièvre 
il exacerbat ions i rrégulieres; les ur ines deviennent rares et fon-
cées . 

Au bout de quelques j o u r s ( ra rement après la première se-
maine) le ma lade éprouve des démangeaisons intenses et on 
découvre une érupt ion mi l ia i re . disséminée sur le thorax , l 'ab-
domen , le dos, les épaules, m a i s é p a r g n a n t la face. Cette érup-
t ion affecte deux formes dist inctes : la miliaire blanche et la mi-

liaire rour/e. La première ne diffère en r ien des sudamina, qu 'on 
observe dans les malad ies qui s ' accompagnent d 'une sudat ion 
abondante , la lièvre typhoïde par exemple : elle est formée de 
petites vésicules acuminées , donnan t au doigt promené à la 
surface de la peau une sensat ion toute par t icul ière . La mil ia i re 
rouge présente les mêmes vésicules, ma i s reposant sur de petites 
taches rouges qui s 'effacent par la pression du doigt. Cinq ou 
six jou r s après le début de l ' é rupt ion, les vésicules se vident et 
s 'affaissent, puis la ma lad ie se t e rmine pa r desquamat ion . La 
juér ison laisse après elle une a d v n a m i e intense. La mort est 
généra lement due à des phénomènes nerveux (convulsions, dé-
lire, coma) , à des phénomènes card iaques (a ry thmie , syncope) 
ou à des hémorrag ies mu'.liplcs. 

L autopsie ne m o n t r e que l 'épaississement du sang et une con-
gestion généralisée des viscères. 

Dans chaque épidémie, on observe des cas de gravi té tout à 
fait dissemblable. 

3U D i a g n o s t i c . — La suette ne doit pas être confondue avec 
les érupt ions sudorales des malad ies fébri les. 

Elle est confondue souvent avec la rougeole, chez les enfants , 
ce qui avai t fait croire à une coïncidence f réquente des épidémies 
de rougeole et de suette. THOINOT a m o n t r é qu'il s 'agissait en 
réal i té d 'une suette rubéolique, c 'est-à-dire s imulan t la rougeole 
par son exanthème. 

4 ° T r a i t e m e n t . — Le t r a i t emen t de la suet te consiste dans la 
quinine, les-toniques, les s t imu lan t s et les affusions froides (JAC-
COUD). 

A R T I C L E V I I I 

C H O L É R A 

Le choléra est une malad ie endémique et sporadique carac-
térisée pa r des vomissements et une d ia r rhée abondan te , l 'ady-
namie et le refroidissement . 

1" B a c t é r i o l o g i e . — Le choléra indien est produit par un 
microbe (bacille virgule ou spirille) découvert en 1884 par KOCH 

dans les é tangs de l ' Inde. C'est un peti t bâ tonnet de 1 ;JL 1 2 a 
3 ji de longueur , légèrement incurvé. Il est très mobile vers 30-
et doit cette mobi l i té à la présence d 'un cil à l 'une ou à chacune 
de ses extrémités . En se réunissant en t re eux ces vibrions fo rment 
deso> ou des spirilles. Ils se colorent pa r les différentes couleurs 
basiques d 'ani l ine (violet de gent iane) , ma i s se décolorent p a r l a 
méthode de Gram. 

Le vibrion cholér ique se t rouve en abondance dans les selles 
des cholériques et n o t a m m e n t dans les gra ins riziformes ; on le 
recueille facilement en ensemençant une parcelle de grain rizi-



forme dans le liquide de METCHNIKOFF (solution légèrement 
alcalinisée de : peptone, 10 gr. ; gélatine, 20 gr. ; NaCI, o gr. ; 
eau, 1000 gr.) qu'on place à l'étuvc a 37°. Au bout de sept à 
hui t heures se forme à la surface du liquide un léger voile, 
sorte de pellicule composée d'une innombrable quanti té de 
spirilles : il suffit d 'ensemencer sur agar un f ragment de ce 
voile pour obtenir en quelques heures des « colonies t ranspa-
rentes, opalescentes, à reflets légèrement bleuâtres, j a m a i s 
complètement opaques ' » , o ù l e microscope fait voir les vibrions 
de Koch. La recherche du bacille cholérique dans les eaux sus-
pectes repose sur un principe analogue. 

Le vibrion cholérique liquéfie la gélatine au bout de trois ou 
qua t re jours en exhalant une odeur de souris. Ses cultures don-
nent la réaction dite du cholèra-roth ( B C J W I D ) , qui lui est à peu 
près spéciale : pour l 'obtenir il suffit de verser sur 'une culture 
un centimètre cube d'acide chlorhydrique ou sulfurique : il se 
développe une coloration rouge. 

Le vibrion cholérique sécrète des toxines dont l'action sur nos 
organes occasionne tous les troubles cliniques et anatomiques 
que nous décrivons plus loin. Il jouit de la propriété de se laisser 
agglutiner par le sérum des cholériques. Si on délaie dans du 
sérum artificiel un f ragment de culture sur gélose ensemencée 
depuis vingt-quatre heures, et si on la me t en présence de \ à X V 
gouttes de sérum on voit se produire sous le microscope, au bout 
de cinq à vingt minutes, l 'agglutination des vibrions. Sur ce 
phénomène repose le séro-diagiwstic du choléra ( A C H A R D et B E N -

SACHE, 1897). 
Sur les animaux les cultures de vibrions cholériques produisent 

des troubles variés. Introduits dans le tube digestif ils provo-
quent le choléra, no t ammen t chez le cobaye et le jeune lapin ; 
mais la réussite de cette expérience nécessite souvent des pré-
cautions intéressantes : il faut introduire directement la culture 
dans le duodénum ( N I C A T I et R I E T S C H ) , neutraliser le suc gas-
trique par des alcalins (KOCH), ou ingérer en même temps que le 
vibrion d'autres microbes destinés à favoriser son dével ppe-
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ment ( M E T C H N I K O F F ) . L'ne culture de vibrions cholériques in t ro-
duite dans le péritoine du cobaye détermine une péritonite vi-
brionienne ( P F E I F F E R ) . 

Tels sont les caractères du bacille virgule de Koch; les vibrions 
trouvés au cours des diverses épidémies sont loin d'avoir toujours 
les mêmes caractères ; il est vraisemblable qu'il y a plusieurs 
races de vibrions, de même qu'il y a plusieurs foyers d'origine 
du choléra. 

2° É t io log^e . — Rejeté en abondance dans les selles des ma-

Fig. 77. 
Vibrion cholérique (d'aprs J . COCRMONT). 

Gr. = I ooo D. 

lades, peu exigeant du reste pour sa subsistance pourvu qu'il soit 
à l 'abri de la sécheresse, le bacille virgule suffit par ses migra-
tions passives le long des cours d'eau et des grandes voies hu-
maines pour nous expliquer les pandémies qui ont ravagé le 
inonde quand les épidémies indiennes ont débordé au delà de 
leur domaine naturel . 



I,a contagion directe f rappe surtout les médecins, les infir-
miers ; la contagion indirecte, pa rdes linges ou des objets souillés, 
par les déjections, n'est pas contestable: mais la transmission 
par l'eau de boisson joue le plus grand rôle. On ena eu la preuve 
dans l 'épidémie de Hambourg : la ville d'Altona, située en face 
de Hambourg qui utilisait comme elle les eaux de l'Elbe, a été 
beaucoup moins atteinte, parce que l'eau était préalablement 
filtrée. Ces épidémies d'origine hydrique se distingueraient, 
d'après N E T T E » , en ce qu'elles arrivent rapidement A leur maxi-
mum. 

Mais au cours de ces pandémies des faits paradoxaux on t 
apparu qui ont un moment ébranlé le dogme de la spécificité 
du bacille de Koch. Avec le choléra-nostras on avait connu 
1111 choléra sans bacille virgule, on apprit aussi qu'il y a 
des bacilles virgules sans choléra : en pleine épidémie telle 
personne saine entourée de cholériques avérés reste indemne, 
telle ville (Lyon, Versailles envahie par des fugitifs qui sèment 
partout le choléra sur leur passage, semble invulnérable. Bien 
plus, chez l 'homme on n'a presque j ama i s réussi à provoquer 
le choléra en faisant ingérer des cultures ou même les grains 
riziformes des selles cholériques ; enfin on a pu constater 
après l 'extinction des épidémies dernières que le bacille cho-
lérique était présent un peu partout dans les eaux de boisson, 
en l'absence de toute manifestation infectieuse. En sorte que 
beaucoup de gens portent en eux le germe du choléra sans 
avoir j ama i s le choléra. Ces immunités sont expliquées par 
les expériences de METCHNIKOFF. La virulence du bacille virgule 
est contingente : cette bactérie ne tire pas d'elle-même toute 
son activité : elle doit pour devenir nuisible s'associer à d'autres 
bactéries qui sont ses complices et à défaut desquelles elle 
redevient inoffensive. Son impuissance peut encore venir de 
son contact avec d'autres microbes (espèces empêchantes) dont 
la présence nuit a son développement ou à son activité. Ainsi 
1 étiologie du choléra ne dépend pas seulement de l'apport du 
germe spécifique, elle dépend encore de la flore bactérienne 
du milieu infecté. Est prédisposé au choléra qui possède en 
son tube digestif certains microbes ; est immunisé qui n 

possède d'autres. On peut répondre à présent à cette question 
longtemps en litige : y a-t-i l un seul choléra f V en a-t-il 
deux, le nôtre et celui de l 'Hindoustan ? Ce sont les unicisles 
( G U É R I N , K E L S C H , etc.) qui ont eu raison. Le choléra, depuis 
longtemps acclimaté en Europe, peut y être importé de nou-
veau, mais souvent il s'y réveille spontanément . Il n'y a qu'un 
choléra, le choléra de K O C H , et des infections cholériformes 
(colibacille, etc.). 

Ces données si importantes en Ihéorie conduiront sans doute 
à des applications thérapeutiques remarquables . On ne peut que 
les espérer ; le t rai tement pathogénique, bactériologique du 
choléra n'existe pas encore. 

3" S y m p t o m a t o l o g i e . — Le choléra s 'annonce souvent par 
des prodromes qui se résument en une diarrhée d'apparence vul-
gaire, dite diarrhée prémonitoire et en ses conséquences : soif, 
lassitude générale, etc. Cette diarrhée, au début surtout et à la 
fin des épidémies, suffît à constituer une forme bénigne de la 
maladie qui a reçu le nom de cholérine. 

Quand le choléra est complet, la diarrhée prémonitoire est sui-
vie des trois phases de phlegmorragie, d'algidité, de réaction. 

a. Phase de phlegmorragie. — La gastro-entérite dont la diar-
rhée prémonitoire est la manifestation la plus atténuée s'ag-
grave progressivement. L'hypersécrétion intestinale multiplie de 
plus en plus les selles qui, d'abord bilieuses, deviennent séreuses, 
puis riziformes. C'est la desquamation épilhéliale et l 'accumula-
tion des leucocytes qui font les amas riziformes. — Des coliques 
accompagnent la diarrhée. — Simul tanément des vomissemenls, 
douloureux aussi, expulsent de l 'estomac des matières al imen-
taires, de la bile, et quelquefois des détritus muqueux reflués de 
I intestin. La déperdition des liquides occasionne des troubles 
divers : soif, amaigrissement rapide, surtout de la face, séche-
resse de la peau, etc. Des signes d'infection se manifestent aussi : 
lassitude, fièvre, e t crampes, souvent très pénibles, plutôt loca-
lisées aux mollets. 

b. Phase d'algidité. — L'algidités 'annonce dès ce moment par 
'me o tendance à la cyanose de la face et des extrémités ». Puis 



elle se complète par l ' abaissement s imul tané : à) de la tempé-
ra tu re superficielle (aisselle) qui s 'écarte de plus en plus de la 
t empéra tu re centra le ( rectum), celle-ci du reste pouvant être à 
ce m o m e n t no rma le , élevée ou abaissée. L 'hypothermie axi l laire 
peut al ler à 32°. Les pieds et les ma ins sont glacés ; b) de la ten-
sion artérielle, le pouls é t an t affaibli , accéléré e t la circulation 
pér iphér ique bien ra lent ie ; c) du taux ur ina i re . Cette d iminu-
t ion de l 'excrétion de l 'ur ine about i t m ê m e à la suppression. — 
Si l'on a jou te à ce tableau du coHapsus algide l ' aggravat ion des 
s y m p t ô m e s de la phase précédente, e l l e s mani fes ta t ions de plus 
en plus marquées d 'une intoxication générale, anéant i ssement , 
dyspnée, etc., on au ra les t r a i t s essentiels du faciès cholérique. 
Malgré la lassitude et le découragement , l ' intelligence reste ordi-
n a i r e m e n t saine. L 'agi ta t ion et les hal lucinat ions sont peu com-
m u n e s et appa r t i ennen t plutôt à la dern ière période. 

c. Phase de réaction. — La réaction n 'es t quelquefois qu 'une 
crise heureuse qui m a r q u e le réveil des fonct ions i n t e r rompues ; 
l ' amél iorat ion est a lors générale et très rapide , presque subite 
m ê m e dans cer ta ins cas. D'autres fois cette réact ion parai t exagé-
r é e ; la t empéra tu re au lieu de s ' a r rê te r à la n o r m a l e s'élève à la 
l imi te de la fièvre ; le sys tème nerveux dépr imé d 'abord est ma in -
t e n a n t t rop excité, et l ' ag i ta t ion r ap idemen t accrue devient de 
l ' a taxo-adynamie . C'est le plus souvent qu 'une complication s 'est 
produi te . Cette fièvre ta rd ive est l ' indice d 'une infection secon-
daire mani fes te (pneumonie , broncho-pneumonie , muguet , etc.) 
ou cachée (septicémie, infection intes t inale) . 

11 f au t encore ci ter p a r m i les compl ica t ions les néphri tes , les 
a r tér i tes , les névri tes , etc. , tout le cortège habituel des maladies 
infectieuses. 

Malgré ces compl ica t ions le choléra peut guérir ; m a i s elles 
son t souvent mortel les , et pa r lu i -même le choléra est mortel 
à toutes ses phases dans une propor t ion qui peut at teindre 
60 p. 100. La m o r t survient dans les « choléras pernicieux » 
( G A L L I A R D ) , par épuisement de l 'organisme dans les formes 
lentes, dans les fo rmes aiguës par une sorte de sidération «jui 
mène en quelques heures â l 'algidité et au coma mor te l (choléra 
foudroyant , « choléra sec »). 

4 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — A l 'ouverture d'un cadavre de 
cholérique on trouve les anses intest inales souvent dis tendues 
pa r des gaz et l égèrement agglut inées par un é t a t poisseux du 
péri toine. La surface muqueuse de l ' intest in grêle est plus ou 
moins congestionnée et couverte de peti tes g ranula t ions (psoren-
lèrie) formées par les follicules clos tuméfiés . Cette a l téra t ion 
n'est pas spécifique comme on l 'avai t cru. La muqueuse est sou-
vent ulcérée pa r destruct ion de peti ts terr i to i res ayan t subi la 
nécrose de coagulat ion ( K E L S C H et V A I L L A R D ) . Les au t res organes, 
le foie sur tout , présentent les lésions habituelles dans les infec-
tions aiguës. 

5° D i a g n o s t i c . — Le syndrome choléra est réalisé ( Unique-
m e n t par un cer ta in n o m b r e d états morbides qu'il n'est pas tou-
jou r s aisé de dis t inguer du choléra vrai . Cette apparence com-
m u n e pa ra i t répondre à une pathogénie c o m m u n e : l ' in toxicat ion. 

i" Des poisons vulgaires (arsenic, subl imé, ant imoine) produi-
sent ces t roubles , et en t emps d 'épidémie, au dire des médecins 
légistes, on a u r a i t essayé de diss imuler des cr imes sous ce mas-
que cholérique. 

2° C'est à des poisons bactériens su r tou t que sont dus les aspects 
les plus typiques du choléra, et les bactéries qui les sécrètent 
habi tent le plus souvent l ' intest in. C'est à elles, au colibacille 
spécialement , que l'on a t t r ibue ces collapsus des pér i toni tes 
aiguës, de l ' é t ranglement herniaire , de l 'occlusion intest inale 
qui, dans des cas mal caractérisés, ont été confondus avec le cho-
léra. Sans cause occasionnelle de ce genre le colibacille est 
capable de dé te rminer un é ta t cholérique grave auquel on peut 
réserver le n o m de choléra nos t ras . Entre le choléra nos t ras et 
le choléra p roprement di t , choléra indien, infect ionspécif ique, les 
analogies sont telles que la bactériologie seule — cul tures , séro-
diagnostic ( A C H A R D et BENSAUDK) — permet un diagnostic précis 
a défaut de circonstances étiologiques évidentes (voy. p . 554], 

L accès pernicieux algide choiér iforme d 'origine paludéenne se 
distingue par l 'absence de selles r iziformes ; le choléra de Y étran-
glement herniaire est caractérisé par les vomissements fécaloides 
et la suppression des selles; enfin dans les intoxications p a r les 



champignons, l 'arsenic, l 'ant imoine, etc., non seulement il n'y 
a pas de selles riziformes. mais les vomissements précédent la 
diarrhée au lieu de la suivre : au besoin l 'analyse chimique des 
vomissements et des selles rendrai t des services. 

6° T r a i t e m e n t . — A défaut de t ra i tement spécifique on peut 
lutter contre le choléra par la prophylaxie et par la thérapeu-
tique usuelle. 

La prophylaxie d 'une maladie pandémique doit être interna-
tionale. Après diverses tentatives, l 'entente s'est faite entre les 
divers pays de l 'Europe pour l 'application du système d'isole-
ment et de surveillance qui remplace le système des quaranta ines 
(Règlement de police sanitaire mar i t ime du 4 janvier 1896). 
Mais c'est surtout sur les progrès de l'hygiène générale qu'il faut 
compter pour arrêter un fléau dont le germe, comme celui de la 
fièvre typhoïde, est aujourd 'hui par tout . 

En temps d'épidémie la désinfection des selles des cholériques 
et des objets ayant été en contact avec eux s'impose absolument; 
l 'usage exclusif d'eau filtrée ou bouillie est à conseiller. On évi-
tera tout écart de régime pouvant affaiblir la résistance du tube 
digestif. 

Le traitement symptomatique a pour indications principales: 
1° de calmer les douleurs (opium) ; 2° de lutter contre le cdllap-
sus (chaleur, s t imulants, é ther , caféine, ete.) ; d 'arrêter les 
déperditions de liquide, en modérant le llux intestinal, en res-
t i tuant au sang par des injections de sérum artificiel une partie 
de ce qu'il a perdu. Cette dernière indication est en partie patho-
génique puisqu'elle vise, on le sait à présent, surtout 1 intoxi-
cat ion. L'antisepsie intestinale vantée à plusieurs reprises n a 
pas répondu aux promesses faites à son sujet . 

A R T I C L E IX 

F I È V R E J A U N E 

La fièvre jaune est encore appelée typhus amaril, vomito 

negro. 

1° È t i o l o g i e . — La fièvre jaune est une maladie exotique, 
qui existe à l 'état endémique dans le golfe du Mexique, aux An-
tilles, au Brésil, au Sénégal : de là elle s'étend sous forme d'épi, 
démies, de préférence dans les pays chauds, mais quelquefois 
aussi en Europe comme l'ont prouvé dans la première moitié de 
ce siècle les épidémies de Barcelone, de Lisbonne, de Livourne, 
de Gibral tar . Les ports de m e r s o n t plus exposés à ces épidémies, 
car ce sont les navires qui les apportent . D'ailleurs, même là où 
elle siège à l'état endémique, la fièvre jaune affecte une prédilec-
tion marquée pour les ports, pour les rivages de la mer et pour 
les embouchures des grands fleuves ; il est rare qu'elle pénètre 
profondément dans l ' intérieur des terres. 

La race noire jouit à son égard d'une remarquable immunité . 
Le séjour dans les pays où règne la fièvre jaune confère aussi 
progressivement l ' immunité , mais elle n'est pas définitivement 
acquise et peut se perdre après un séjour de quelques années en 
Europe. La maladie frappe de préférence les Européens les plus 
récemment arrivés, et. les expéditions coloniales lui ont toujours 
payé de lourds tributs : telles l'expédition de Saint-Domingue 
qui perdit les trois quarts de son effectif, celles des Espagnols 
à Cuba, et les pertes énormes des Américains devant Santiago. 
Les enfants ne sont j ama i s frappés, les vieillards le sont rare-
m e n t ; le typhus amari l frappe presque uniquement les adultes. 
Une première at teinte confère généralement l ' immunité. 

On ignore les causes d'apparition de la fièvre j aune : on sait 
seulement que sa diffusion est beaucoup favorisée pendant la 
saison chaude. Elle se t ransmet facilement : les objets ayant 
servi aux malades, leur literie, peuvent quelquefois après des 
mois devenir une source de contagion. Ce sont les navires qui 
président à sa diffusion au loin. 

2 B a c t é r i o l o g i e . — SANARELLI , é tudiant la fièvre jaune à 
Santos, en 1897, a isolé un bacille spécial, qu'il a trouvé sur-
tout dans les vomissements et qu'il a n o m m é bacille ictéroide. 

C'est un bà tonne t longde2à 4 ¡JL, prenant les couleurs d'aniline, 
ne prenant pas le Gram, porteur de 4 à 8 cils. Il ne liquéfie pas 
la gélatine sur laquelle il se développe sous forme de colonies 



sphériques, puis étoilées. Sur gélose leur aspect est plus caracté-
r is t ique : elles s 'entourent d 'un bourrelet nac ré qui se surélève 
au tour de la colonie et lui donne un aspect ombil iqué, puis 
pousse des pro longements périphériques étoilés et lactescents. On 
pour ra i t a ins i faire en v ing t -qua t re à t r en te heures le diagnostic 
bactériologique de la fièvre j a u n e . Le microbe pénè t re dans 
l 'économie soit par l ' a i r , soit par les eaux de boisson ; dans ce 
dernier cas il est probable que les t roubles digestifs, si f réquents 
dans les pays chauds , sur tout chez les nouveaux arr ivés , en 
d iminuan t la résistance du tube digestif, favor isent son implan-
ta t ion : son développement est en t ravé pa r la présence des 
aut res microbes, auss i est-il f réquent de ne t rouver dans les 
cadavres que des staphylocoques, des colibacilles et des proteus , 
au lieu du bacille ic téroïdequi en est déjà d isparu . Pa r contre , la 
présence des moisissures favorise son développement , le protège 
en quelque sorte : ainsi s 'expliquerai t la f réquence de la fièvre 
j a u n e dans les pays t ropicaux , chauds, humides , peu exposés 
aux vents, et sur les côtes. 

Les oiseaux sont ré f rac ta i res à l ' inoculat ion de ce mic robe ; les 
an imaux de laboratoire sont au con t ra i re réceptifs , ma i s seul le 
chien présente après inoculation les mêmes lésions qu 'on trouve 
dans l 'organisme h u m a i n et le vomissement noi râ t re . Le bacille 
agit par ses toxines, car on peut reprodui re cessymptôinesaprès les 
avoir isolées par filti a t ion sur une bougie Cbamber l and . En injec-
tant au cheval des doses progressivement croissantes de toxine, 
S A N A U E L L I a pu je ter les bases d 'une sérothérapie qui n 'a pas jus-
qu'ici donné de résul ta ts favorables contre la ma lad ie déclarée, 
mais qui agit peut-être prévent ivement c o m m e celle du té tanos . 

Les recherches ul tér ieures n 'on t pas re t rouvé le bacille icté-
rolde de S A N A R E L L I , ma i s H E E D , C A K R O L L e t A U R A M O N T E , membres 
de la Commission amér ica ine de Cuba ont d é m o n t r é que la fièvre 
j a u n e se propageai t pa r l ' i n te rmédia i re d 'un moust ique (Stego-
mya fasciata) ; leurs asser t ions viennent d 'ê t re c o n f i r m é e s ' . 

3 S y m p t ô m e s . — Après une période d'incubation variant 

1 MARCHOUX, S A L U B É K I et S I I IOND. Annales de l'Institut Pasteur, no-
vembre 1903. 

de quelques heures à quelques jours , ma i s ne dépassant pas 
neuf jours , la fièvre j a u n e débute b rusquemen t . 

Ce début est aussi b rusque que celui d 'une p n e u m o n i e : g rand 
fr isson, céphalalgie, rachialgie intense avec i r rad ia t ions intolé-
rables dans les membres infér ieurs , à laquelle on donne le nom 
expressif de « coup de-bar re ». En m ê m e temps le ma lade a la 
figure rouge, les j e u x in jectés , les pupilles dilatées, sa t empéra -
tu re s'élève à 40°, son pouls e l s a respirat ion sont accélérés ; cet 
ensemble de symptômes est le a masque a m a r i l ». L'épigastre 
est douloureux, avec ou sans b a t t e m e n t s violents du t ronc cœ-
liaque, la soif est vive, la l angue blanche au mil ieu, rouge sur 
les bords ; la const ipat ion est op in iâ t re , les vomissements f ré-
quents et impérieux. La peau présente quelques taches rouges 
et la sueur exhale une odeur de paille pourr ie . 

Au bout de t rois ou qua t r e j o u r s ces s y m p t ô m e s disparais-
sent b rusquement et font place à un mieux t r o m p e u r ; les dou-
leurs cessent, la t empéra tu re tombe à 38° ou 38°,5; ma i s quel-
ques heures plus t a rd appara î t une teinte subiclér ique des 
conjonct ives ; c'est un ictère hémaphéique , c 'est-à-dire dû à la 
résorption de p igments modifiés, sécrétés p a r un foie malade , le 
pigment rouge brun n o t a m m e n t . Les mat iè res fécales ne sont 
pas décolorées. 

Alors commence la t rois ième période : la t empéra tu re r emon te 
et se main t ien t à 41°ou au-dessus : c'est une fièvre con t inue . El le 
contraste avec la faible accélérat ion du pouls ou son ralent isse-
ment à 60 ou 70 pulsat ions, dû sans doute à l ' ictère. A ce mo-
ment a p p a r a î t le vomissement noir qui donne son nom à la 
maladie : il se sépare pa r le repos en une couche supérieure-
liquide e t une couche infér ieure fo rmée de g rumeaux no i râ t res 
ou d'un dépôt pulvérulent c o m m e de la suie ; à mesure que la 
maladie progresse, cet te couche infér ieure , fo rmée de globules 
sanguins al térés, gagne de plus en plus. Les hémorrag ies gastr i -
ques ne restent pas isolées ; on observe aussi du pu rpu ra , des 
hémorragies gingivales, buccales, utérines, in tes t inales ; en ra i -
son de la const ipa t ion , ces dernières n e se t raduisent pas pa r 
du meluena, mais pa r l ' encombrement de l ' in tes t in . L 'ur ine est 
ictérique, al l tumineuse, ra re , et finit p a r se supp r imer compiè-



tement. Alors surviennent le hoquet, la carphologie, les sou-
bresauts tendineux; trente-six heures environ apr te la suppres-
sion des urines la mor t survient au milieu de ces divers symp-
tômes qui ne sont pas sans analogie avec ceux de l'ictère 
grave. 

4° F o r m e s c l i n i q u e s - T e l l e est la forme commune, moyenne, 
de la fièvre jaune . On connaît une forme foudroyante qui évolue 
en deux ou trois jours , avec une très courte rémission ; une forme 
latente ou ambulatoire qui paraît débuter par le vomissement 
noir et emporte alors le malade en un jour ou deux, mais dont 
le début véritable remonte à quelques jours ; une forme atténuée, 

observée surtout aux Antilles, dans la population créole, où elle 
évolue en trois semaines et se termine favorablement; sa nature 
a été longtemps méconnue, aussi la désignait-on sous le nom de 
lièvre inf lammatoire des Antilles. Enfin, suivant la prédomi 
nance de tel ou tel symptôme, on a décrit une forme nerveuse, 
hémorragique, urémique, etc. 

La mortal i té de la fièvre jaune est très élevée; elle est d'envi-
ron 45 p. 100. 

5° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les principales altérations 
portent sur le foie, le rein et le tube digestif. 

Le foie est exsangue, j aune chamois; il doit cet aspect à la 
dégénérescence graisseuse. La cellule hépatique subit la dégé-
nérescence graisseuse, avec une rapidité qui n'est égalée que dans 
l 'intoxication phosphorée aiguë. 

Les reins présentent des lésions de néphrite aiguë pareuchy-
mateuse et hémorragique. 

L'estomac et Yinteslin sont remplis d'une matière noire, for-
mée par du sang modifié; leur muqueuse, surtout celle de l'es-
tomac, présente des al térations catarrhales intenses. 

Le myocarde est affaissé e t pâle. Les méninges rachidiennes 
offrent une congestion intense prédominant dans la région 
dorso-lombaire. 

6" D i a g n o s t i c . — La rachialgie, l'ictère, le vomissement 

noir, la constipation. la fièvre intense, sont les principaux signes 
de la fièvre j aune . 

On est exposé à la confondre : 
1" A vec I Hctère grave, quelle que soit sa cause, infectieuse ou 

toxique : il s en distingue par la précocité du symptôme ictère 
par 1 absence de « masque amar i l ,,, de rachialgie e t de dou-
leurs dans les jambes, par une fièvre moins élevée. 

Son début est moins soudain que celui de la fièvre jaune Les 
vomissements noirs font généralement dé fau t ; en tout cas ils ne 
constituent qu'un symptôme accessoire. 

2° Avec la fièvre bilieuse hémoglobinurique : la précocité de 
I iclere, les vomissements bilieux, les uri,ies noires, la tuméfac-
tion de la rate, l'absence de rachialgie, font le diagnostic. La 
maladie a été généralement précédée d'accès de fièvre inter-
mit tente. 

3U Avec la fièvre typhoïde bilieuse qui se distingue par la len-
teur de son ascension thermique. 

4" A v e c l e l y p l ' u s récurrent : cette erreur n'est guère possible 
car le typhus récurrent a une distribution géographique diffé-
rente : il régne dans la Russie méridionale et l'Asie centrale. 

7 ° T r a i t e m e n t . — La prophylaxie de la fièvre j aune se 
résumé dans l ' isolement, dans les quarantaines, dans la désin-
fection des locaux et des objets contaminés. On conseille, dans 
les pays où elle règne à l 'é tat endémique, de ne pas sort ir après 
le coucher du soleil, et aux médecins de ne visiter leurs malades 
que pendant le j ou r et de préférence au moment où le soleil est 
très ardent . Enfin, avant tout, il faut éviter la piqûre des mous-
tiques qui propagent l 'agent pathogène. Pour les quaranta ines 
un délai de neuf jours au max imum est suffisant, l ' incubation 
ne dépassant j a m a i s ce laps de temps. 

Le traitement de la fièvre jaune ne consiste plus comme autre-
fois dans les vomitifs e t les émissions sanguines. Il faut com-
battre les vomissements par la glace et les boissons gazeuses la 
constipation par des purgatifs (calomel, 1 gr. , ou huile de ric'in 
ou citrate de magnésie), l 'hyperthermie par les bains froids, la 
depression par la caféine, pa r les injections d ether et par le 
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lavage du sang ou l ' in ject ion hypodermique de 5 à 600 g r a m m e s 

de sérum artificiel. 

ARTICLE X 

S Y P H I L I S 

Les pages suivantes ne son t pas une descript ion de la syphi-
lis nui demande un t r a i t é spécial, mais une definit ion destin c 
a faciliter à l ' é tud ian t qui ouvre pour la p remière fois un livre de 
m de ne, la compréhens ion des art icles que j ' a , consacres à 
diverses mani fes ta t ions viscérales de cette ma lad ie . 

1» A c c i d e n t p r i m i t i f . - La syphilis débute tou jours par un 
a c c i d t t primitif ou chancre, sur le po in t du tegument ou s est 
produire ^ ' inoculat ion Le chancre syphil i t ique ne se mon t re 
qu après .me pér iode ¿'incubation assez longue, va r i an t de qu inze 

^ r s i t X t s souvent a u . o rganes géni taux, e t , sauf les cas lt s ie ce P u ulcérat ion régulière, 
o i d é ® t e ; m a i s e i i e 

« qu on apprécie bien en i a h i s s a n t en t re le 
r „ „ « T l n n d e « M e s a c c o m p a g n e d 'engorgement des v o . » 

S f c r s r « S » 
Œ n u S e t indurée, la présence de ganglions mult iples 
non suppurés. ' tels sont les pr incipaux carac tères qui différen-
cient le chancre syphil i t ique du chancre m o u . 

Le chancre peut aussi être extra-génital, siégeant au sein à 
la tavre, sur l ' amygdale (t. 1, p. 418), au menton , sur un po.nl 
l a l

 d u i é s u m e n t , à la sui te d 'une mor su re ou d u n e 
î S S T ^ n u l t é . Lorsqu 'on soupçonne une sypbibs 
a n d e n n e ne faut donc pas borner l ' in terrogatoi re aux o r g a n * 
X t T n x la syphilis n 'es t pas tou jour s d 'origine vener.enn 
S aussi résu l te r d 'une inoculation accidentelle comme le 
chancre buccal des verriers, le chancre du sein des nourrices, 
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le chancre du menton causé pa r un raso i r malpropre , le chancre 
du doigt dont les médecins ont présenté de nombreux exemples . 
Dans toute syphilis il y a eu un chancre , ma i s il a pu passer 
inaperçu, ê t re oublié ou méconnu . 

Le chancre disparaî t au bout d 'un cer ta in n o m b r e de semaines : 
mais il laisse une légère cicatr ice ou une différence dans la pig-
menta t ion du tégument à son niveau, t race qui peut ê t re cons-
tatée après plusieurs années lorsqu'on la recherche avec a t t e n -
tion et peut r end re des services d a n s le diagnostic rétrospectif 
de la syphil is . 

2° A c c i d e n t s s e c o n d a i r e s . — Avant m ê m e la dispari t ion 
du chancre , appara i ssen t les accidents secondaires, qui t ran-
chent la difficulté dans les cas où le diagnosUc res ta i t indécis ; 
parfois cependant ils sont r emarquab l emen t a t ténués . Ces acci^ 
dents sont d ' abord la roséole, é ry thème maculeux du t égumen t 
(la teinte de ces taches a é té comparée à celle de la fleur du 
pécher) ; plus tard des papules de couleur cuivrée La chute de 
cheveux est habi tuel le , ma i s part iel le seulement , et souvent 
négligeable, d 'ai l leurs tempora i re . Les mani fes ta t ions du côté 
des muqueuses consistent en érosions ou plaques muqueuses, de 
teinte blanche, opaline, s i égean t sur les lèvres, la langue, l 'amvg-
dale, le voile et ses pi l iers , les organes géni taux, l ' anus : ces 
lésions humides jouen t un rôle très act if dans la contagion de 
la syphilis. 

En m ê m e temps que la gorge présente des plaques muqueuses 
elle est. ainsi que le la rynx , le siège d 'une i n f l a m m a t i o n ca tar -
rhale diffuse qui se t r adu i t par une douleur prolongée à la déglu-
tition et par de la rauci té de la voix, su r tou t chez les f umeur s et 
les buveurs. 

Dès son début , la syphilis re tent i t sur tout l 'organisme, ainsi 
que l 'at testent la céphalée et les douleurs osseuses ou ar t iculaires 
nocturnes d 'apparence rhumato ïde , l ' anémie , une fièvre légère, 
1 engorgement disséminé des ganglions lympha t iques (notam 
»»ent dçs gangl ions rétro-cervicaux), 1 hyper t rophie appréciable 
des amygdales . 

Dans bien des cas les accidents secondaires manquen t presque 



to ta lement , ou se réduisent à quelques plaques muqueuses ; dans 
d 'au t res ils affectent une intensi té inaccoutumée se prolongeant 
des années , e t repara issant après plus longtemps encore. 

3" A c c i d e n t s t e r t i a i r e s . - P lus ta rd i fs , et généra lement 
absents dans les syphilis bien soignées, sont les accidents ter t ia i res 
qui dans des cas exceptionnels cependan t , surviennent avec une 
précocité inouïe, peu après le début de la période 
En général leur appar i t ion ne se fai t qu ' au bout de plusieurs 
années ; souvent m ê m e ils cons t i tuent de pénibles surprises 
réveil d 'une syphilis qu 'on croyai t depuis longtemps guérie . Du 
côté de la peau ce sont des gommes dest inées à se ramol l i r , des 
u lcé ra t ions profondes à t endance destructive, o u r a p p c a n t s.rn 
p lement l ' ec thyma. parfo is des l é s i o n s superficielles telles que 
te psoriasis pa lmai re ou p lan ta i re . Du côté des viscères e t d u 
système nerveux, il est peu d 'affections que la syphilis ne p u , * * 
produi re ou s imule r , soit qu'elle produise des gommes dans es 
organes , ou de l ' inf i l t ra t ion scléro-gommeuse, soit qu elle les 
at teigne par 1 in te rmédia i re de l ' a r tér i te , soit q u e l l e real .se ces 
deux processus à la fois. La syphilis t e r t i a i re a en effet une pré-
d i te , l ion marquée pour 1e sys tème vasculaire , elle amène sur les 
parois des ar tères des lésions about i ssan t à leur ob l i t é ra t ion , 
ainsi se réal ise pa rexemple , la th rombose c é r é b r a l e avec ses con-
s é q u e n c e s .hémiplégie , monoplégie , aphasie . Le systome nerveux 
peut ê t re touché d 'une au t r e façon : t umeur s cé rébra le . gom-
meuses . méningi te syphil i t ique, a t rophie du nerf opt ique para-
lvsies des nerfs oculaires, etc. L 'ensemble de ces lésions cons-
ti tue .a syphilis cérébrale. On t rouvera déen tes à ^ place, l a 
syphil is de la moelle, du foie, du re in . et*. La syphilis est une 
cause f réquen te d 'aor t i le et d 'angine de poi tr ine. 

I ne des carac té r i s t iques des lésions te r t ia i res est leur ten-
dance des t ruc t ive ; ainsi elle se mani fes te ra par la per orat .on 
de la voûte pa la t ine ou du voile du pala is , pa r 1 e f fondrement 
des os du nez, par des ulcérat ions de la langue ou du pharynx 
s i m u l a n t 1e cancer ou l a tuberculose. 

4 " S y p h i l i s h é r é d i t a i r e . - Des avor tement s répétés, des 

naissances avan t t e rme sont souvent 1e fai t de la syphilis, sur-
tout récente ou mal soignée. Le nouveau-né syphil i t ique est 
d 'aspect chétif et vieillot. Chez lui les accidents ne se m o n t r e n t 
pas i m m é d i a t e m e n t , ma i s vers la qua t r i ème s ema ine ; il est 
ra re qu'i ls a t t enden t 1e t ro is ième ou quat r ième mois pour se 
mani fes te r . Ces accidents consis tent en érupt ions é r y t h é m a -
teuses, en pemphigus , en plaques muqueuses confluentes, tres 
virulentes, de la bouche et des nar ines , avec coryza; du côté des 
viscères on peut observer des lésions ayant débuté avant la 
naissance : gros foie, grosse ra te , sclérose cérébrale, etc. La 
syphilis hé réd i ta i re épuise sa virulence p e n d a n t les premières 
années de la vie ma i s laisse souvent des s t igmates qui permet -
tent de la retrouver : e f fondrement ou dé format ion du nez (en 
selle ou en lorgnette) , f ron t o lympien, cicatr ices adhéren tes , 
lésions osseuses, érosions denta i res , surd i té , ké ra t i t e interst i-
tielle. ces t ro i s dern iers t e rmes cons t i tuan t la triade d'IIutchin-
son. .Nombre d 'accidents nerveux, épilepsie, idiolie, hémiplégie 
infanti le, lui sont parfo is a t t r ibuables . Il existe une syphilis 
héréditaire tardive ne se man i fe s t an t que plusieurs années après 
la naissance, in téressante sur tout par ses localisat ions ner-
veuses. 

5 P r o n o s t i c . — Il existe des syphilis bénignes, qui se bor-
nent, m ê m e sans t r a i t emen t , à quelques accidents secondaires. 
Il faut bien savoir que celte bénignité du début n ' impl ique nul-
lement la bénignité ul tér ieure de la ma lad i e . 

La syphilis est o rd ina i rement bénigne chez la f e m m e ; elle est 
grave chez les vieil lards, chez les alcooliques, chez les s u r m e n é s ; 
Ies chancres céphaliques (lèvre, amygdale , men ton , etc . parais-
sent généra lement suivis de syphilis plus sérieuses. II existe 
enfin, sans cause apparen te , des syphil is mal ignes , r e m a r q u a -
bles par l ' intensi té de leurs accidents, su r tou t pa r la précocité 
de leurs accidents te r t ia i res et leur tendance au phagédénisme. 
Mais 1e plus souvent l 'aggravat ion et la m o r l sont 1e fait des 
complications nerveuses ou viscérales. Le pronostic de la syphi-
lis est par t icu l iè rement a s sombr i par la not ion, longtemps 
méconnue, des affections parasyphililiques : ainsi l ' anévrvsme 



de l 'aorte, l ' a taxie , la paralysie générale surv iennent unique-
m e n t ou presque un iquement , ¿Lez d ' a n c i e n s syphil i t iques. . l )ans 
quelques cas la syphilis a paru provoquer la t r ans fo rma t ion 
d 'une t u m e u r bénigne en t u m e u r mal igne . 

6' D i a g n o s t i c r é t r o s p e c t i f S t i g m a t e s . - En face d 'une 
affection viscérale ou nerveuse suspecte, le diagnostic rétros-
pectif de la syphilis est d 'un grand in térê t . On peut demander 
au ma lade s'il se rappel le avoir eu aux organes géni taux ou 
ail leurs une ulcérat ion diagnost iquée et t ra i tée c o m m e chancre ; 
dans le doute ou dans la négat ion on lui demande ra s il n a pas 
eu à un m o m e n t donné des m a u x de gorge prolonges, avec 
enrouement , céphalée, légère alopécie, croûtes dans les cheveux, 
érupt ions cutanées . Chez la f emme la s tér i l i té , des fausses couches 
répétées, sont des présompt ions en faveur de la syphi l i s ; de 
m ê m e la mor ta l i t é des e n f a n t s en bas i\ge. 

Assez souvent la syphil is a laissé des t races qui dispensent 
de tout in te r rogato i re . Les pr incipaux de ces stigmates sont 
des cicatrices de g o m m e s cutanées ou d 'ulcérat ions pharyn-
giennes, l a per fora t ion du voile du palais , les déformat ions na-
sales, l ' iri t is, les exostoses du tibia, la langue ficelée. Comme, 
dans la p lupar t des cas, la syphilis n 'a pas été assez grave pour 
produire ces complicat ions, on en est rédui t à chercher des stig-
mates souvent d isparus : la cicatrice du chancre , la p igmenta-
t ion du cou et l ' engorgement des gangl ions rétrocervicaux. 

11 est t o u j o u r s permis , pour s 'éclairer , d 'essayer l 'action du 
t r a i t emen t spécifique, avec les r e m a r q u e s suivantes : 1° il ne 
peu t r ien sur cer ta ines lésions déf ini t ivement accomplies, cica-
tricielles en quelque sorte (atrophie du nerf optique, adhérences 
méningées, sclérose des centres nerveux, lésions vasculaires 
anciennes) ; 2° il doit ê t re intensif et mixte (mercure en fncUons 
ou en inject ions, iodure de potassium à 4 g r a m m e s par jour , 
p e n d a n t quinze jou r s ou t rois semaines) : l ' e r reur consiste à 
oublier le mercure ou à ne donne r qu 'une dose insuffisante 
d ' iodure , longtemps con t inuée ; 3° il n e doit pas être prolonge 
lorsqu'on hésite en t re la syphi l is et un cancer, sur tout lorsqui l 
s 'agit d 'une lésion buccale, parce qu' i l aggrave alors la maladie. 

7° T r a i t e m e n t . — Presque tou jours un t r a i t emen t précoce 
t r ans fo rme le pronostic de la syphilis. P e n d a n t l a pér iode secon-
dai re ce t r a i t emen t se r é sume dans la médicat ion mercur ie l le , 
sous forme de f r ic t ions et sur tout de pilules (pilules de JticoR». 
de D L P C Y T K E N , de S É D I L L O T ) ; il est sage de la cont inuer de façon 
in t e rmi t t en te pendant plusieurs années , m ê m e en l 'absence 
d 'accidents . Contre la céphalée on prescrit l ' iodure de potass ium 
(1 ou 2 g rammes) . Les plaques muqueuses sont cautérisées au 
n i t r a t e d 'a rgent ou au n i t ra te acide de mercure . P e n d a n t la 
période ter t ia i re on a recours généra lement à l ' iodure . 

Le t r a i t emen t de la syphilis nerveuse ou viscérale doi t ê t re un 
t r a i t emen t in tens i f ; j ' en ai indiqué à l 'art icle Syphilis cérébrale 

les pr incipaux éléments . 



C H A P I T R E I I I 

M A L A D I E S I N F E C T I E U S E S C O M M U N E S A L ' H O M M E 

E T A U X A N I M A U X 

Je ne désigne pas sous ce titre les maladies qu'on a pu inocu-
ler aux animaux, mais celles qu'ils prennent spontanément . Cela 
a une très grande importance, car la plupart d'entre elles sont 
susceptibles d'être t ransmises à l 'homme, soit par la contagion, 
soit par l 'al imentation, soit au t rement . Les principales sont : le 
tétanos, le charbon, la rage, la morve, la tuberculose et la 
peste. 

A R T I C L E P R E M I E R 

T É T A N O S 

Le tétanos est une maladie infectieuse, aiguë ou subaiguë, 
caractérisée sur tout par une raideur musculaire prédominant 
sur les extenseurs. 

10 B a c t é r i o l o g i e . — É t i o l o g i e . — Le bacille du tétanos, 
découvert par N I C O L A I E R , de Gœttingue, se présente sous deux 
formes, celle d'un simple bâtonnet linéaire, et celle d'un clou, 
ou bâtonnet terminé à une de ses extrémités par un renflement 
qui n'est autre qu 'une spore. Ce bacille est anaérobie; il se cul-
tive bien dans le vide à 38 ou 40°. C'est la température la plus 
favorable à son développement; mais les spores résistent à des 
températures assez élevées; un séjour de deux heures à une 

température de 90° est nécessaire pour les détruire. Pa r contre, 
l 'air et la lumière les altèrent rapidement . 

Les colonies sur gélatine ont la forme d'une tache blanche, 
opaque à son centre, et présentant à sa périphérique des pro-
longements de plus en plus déliés (aspect de nébuleuse). 

Fig . 78. 
Bacille de Nicolaier. 

animales ; la souris, le rat , le cobaye y sont particulièrement 
sensibles. Elle reproduit un tétanos expérimental qui débute 
par les muscles voisins du point inoculé. L'examen microsco-
pique du point d'inoculation ne montre ordinairement pas de 
bacilles ; son ensemencement n'en montre pas également ; la 
culture des divers organes de l'économie reste absolument néga-
tive : il s 'agit donc d'un microbe qui, à l ' instar du bacille de la 
diphtérie, ne se dissémine pas dans l 'organisme, mais se l imite 
au contraire au point inoculé, d'où il disparait même assez rapi-
dement. Puisque le bacille <le Nicolaier ne pénètre pas dans le 
sang et dans les organes, il é tai t naturel d 'at tr ibuer les divers 
symptômes de la maladie, non au microbe, mais à sa toxine. 
Cette toxine étudiée par B R I E G E R , K I T A S A T O , V A U . L A R D , est exces-
sivement active (1 100.000 de centimètre cube suffît pour amener 
la mort d'une souris). Elle ne dialyse pas ; elle est précipitable 
par l'alcool. En raison de ses caractères on la range dans le 



groupe des toxalbumines, comme le produil soluble du bacille 
de Lôffler. La chaleur la détruit facilement. Inoculée, cette 

toxine sans microbes produit le tétanos. D'après GOVRMONT et 
DOVON, il ne faut pas confondre la toxine avec le poison téta-
nique ; le poison est formé dans l 'organisme sous l'influence de 
l 'action fermentat ive de la toxine ; en effet, lorsqu'on injecte 
celle-ci à un animal , son action n'est pas immédia te ; avant la 
production des accidents il s'écoule un certain temps (période 
d'incubation), après lequel on trouve dans le sang de l 'animal 
inoculé une substance à action immédiate que ne renferment pas 
les cultures. 

Le bacille de Nicolaïer a été trouvé dans les poussières, dans 
les couches superficielles du sol, dans les eaux et la vase, dans 
les excréments des herbivores sains ; cette dernière constatation 
explique comment on a pu faire jouer au cheval un grand rôle 
dans la production du tétanos (théorie de l'origine équine sou-
tenue par VEBÎOTOIL). N O C A R T e t T R A S B O T ont montré que le che-
val n 'était pas plus tétanigène qu'un autre herbivore. 

Nous avons dit plus haut que l 'inoculation de la culture 
tétanique (c'est-à-dire du microbe et de la toxine) reprodui-
sait au bout de peu de temps un té tanos expérimental, que la 
culture filtrée, c'est-à-dire la toxine sans microbe, amenai t le 
même résultat , que le microbe n'agissait donc que par sa 
toxine. 

De même si on injecte de la culture privée de sa toxine, le. 
résultat n'est positif que si on arrête la phagocytose en produi-
sant un t raumat i sme avec at tr i t ion de la région inoculée, ou si 
on inocule en même temps un autre microbe, tel que le B. pro-
digiosus qui fixe les leucocytes et permet ainsi aux spores téta-
niques de se développer et de sécréter la toxine. Toutes ces 
constatations bactériologiques sont importantes parce qu'elles 
interprètent les faits cliniques: plus grande fréquence du tétanos 
à la suite de broiements, dans les plaies anfractueuses, souil-
lées et infectées. Elles réduisent à néant l 'hypothèse d'un tétanos 
spontané, mais on doit bien admet t re qu'il est des cas où l'infec-
tion peut rester latente et où il s'écoule une longue période entre 
l'infection et l 'apparition des accidents. 

2° S y m p t ô m e s . — Après une incubation variant de quatre à 
onze jours, et généralement d 'autant plus courte que la blessure 
siège plus près des centres nerveux, le tétanos débute par de la 
difficulté dans le mouvement d 'abaissement de la mâchoire infé-
rieure, de la dysphagie, de la raideur de la nuque et des mem-
bres inférieurs. 

A sa période d'état, le tétanos est caractérisé par une con-
tracture permanente avec crampes et douleurs paroxystiques. 

Les mâchoires sont serrées convulsivement ; le malade ne 
peut ouvrir la bouche ; si on veut l 'ouvrir de force, on n'arrive 
à t r iompher de ce trismus qu'au prix d'une vive douleur. L'orbi-
culaire des lèvres est comme collé sur les arcades dentaires. Les 
muscles de la houppe du menton donnent un sensation de 
dureté anormale . Les mouvements de la tête sont gênés ; 
les mouvements al ternatifs de flexion et d'extension deviennent 
rapidement impossibles. 

Les membres inférieurs sont raides et durs, contracturés, 
immobilisés dans l 'extension; la cuisse ne peut être fléchie sur 
le bassin. Si on la soulève en prenant le talon, on soulève le 
tronc du même coup. 

Même raideur des masses musculaires du dos ; le malade ne 
peut s'asseoir sur son lit, il est immobilisé dans le décubitus 
dorsal, tout le corps en extension forcée. Plus ra rement le tronc 
est immobilisé en flexion (emprosthotonos) ou dévié latérale-
ment (pleurothotonos). 

Mais sous l'influence du froid, de la moindre excitation des 
muscles ou de la peau, la contracture s'exagère sous forme de 
paroxysmes effrayants ; les mâchoires et les membres se raidis-
sent ; la tête se renverse en arrière, le cou et le tronc se mettent 
en hyperextension, au point que le malade ne touche le plan 
du lit que par la nuque et les talons (opisthotonos), les mouve-
ments respiratoires deviennent difficiles par suite de la contrac-
ture tétanique du diaphragme. C'est ordinairement au milieu 
d'un accès de ce genre que le malade meur t asphyxié. Le moin-
dre at touchement, quelquefois même un ébranlement impercep-
tible, une simple impression auditive peuvent provoquer ce 
redoublement des» symptômes tétaniques. 



Contrastant avec ces phénomènes intenses du côté du système 
moteur, on remarque une intégrité parfaite de la sensibilité et 
de l'intelligence. Le système nerveux moteur seul est intéressé. 

La température est très élevée dans le tétanos aigu ou 
suraigu ; c'est là qu'on rencontre, ainsi que dans l'insolation, les 
températures les plus élevées (42 et même 44®). La température 
monte encore après la mort . Dans les formes subaigués la tem-
pérature oscille entre 38 et 39° 

30 F o r m e s c l in iques . — Outre cette forme classique on 
observe encore un tétanos puerpéral, un tétanos des nouveau-
nés, un tétanos céphalique, etc. 

Le tétanos des nouveau-nés, devenu très rare depuis la pra-
tique de l'antisepsie, reconnaît pour cause l'infection de la plaie 
ombilicale. II se montre dans les dix ou douze premiers jours 
de la vie : il débute par le tr ismus et présente tous les carac-
tères du tétanos commun. La mort survient par tétanisation des 
muscles respiratoires, trois ou quatre jours après son début. 

Le tétanos puerpéral débute, après une incubation de huit à 
dix jours, par du trismus, de la dysphagie, des spasmes pharyn-
gés. La contracture des muscles de la nnque et du dos est par 
rontre très peu marquée et les membres sont indemnes. Le len-
demain apparaissent des spasmes laryngés qui entraînent la suf-
focation et la cyanose ; le pouls s'accélère considérablement. La 
mort survient en quarante-huit heures, le plus souvent par syn-
cope. Cette symptomatologie spéciale du tétanos puerpéral est 
sans doute en rapport avec son point de départ viscéral et avec 
une localisation sur le grand sympathique et non sur le sys-
tème nerveux cérébro-spinal. 

Le tétanos cephalique succède à une blessure de la tête, de la 
face ou de ses cavités. Quatre ou cinq jours après la blessure il 
débute à la fois par du tr ismus et une paralysie faciale. L'un et 
l 'autre siègent ordinairement du côté blessé. Il s'agit d une 
paralysië faciale complète, du type périphérique (voy. 1.1, p. 291 ] 
c'est-à-dire avec participation du facial supérieur. On ne co n-
nait pas la nature de cette paralysie, qu'on a d'ailleurs niée en la 
disant simulée par la contracture des muscles antagonistes. Au 

bout d une semaine apparaît une dysphagie par spasmes du 
pharynx, parfois assez intenses pour rappeler ceux de l'hydro-
phobie. La raideur de la nuque elles contractures restent modé-
rées. La mort ne survient qu'au bout de deux ou trois semaines 
après le début, par asphyxie. 

4 0 - S o l u t i o n et p r o n o s t i c . — On distingue un tétanos suraigu 
ou foudroyant, un tétanos aigu évoluant bruyamment en quel-
ques jours avec une température élevée, des contractures rapi-
dement généralisées, des spasmes pharyngés et des redouble-
ments convulsifs intenses à la moindre excitation, un tétanos 
subaigu, un tétanos chronique dont la durée égale un mois envi-
ron. Le tétanos puerpéral entraine fatalement la mort en qua-

rante-huit heures : même particularité pour les autres tétanos 
d origine splanchnique (uréthrale, abdominale, etc.). 

Le tétanos est une affection très souvent mortelle, dans 70 
p. 100 des cas d'après VAULLARD. La mort survient le plus sou-
vent par asphyxie. 

Ce sont les tétanos à marche subaiguë ou chronique qui ont le 
plus de chances de se terminer par la guérison. En outre, le 
nombre des blessures, la courte durée de l'incubation, l'intensité 
des contractures, la fréquence des redoublements convulsifs. 
une accélération cardiaque considérable, l ' importance des spas-
mes pharyngés et laryngés sont dé fâcheux indices. Le tétanos 
cephalique est généralement moins grave que les autres variétés, 

5« D iagnos t i c . — Le tétanos ne doit pas être confondu : 
a. Avec le trismus d'origine locale causé par une.amygdalite 

aiguë ou l'éruption d'une dent de sagesse. 
b. Avec une crise d'hystérie s imulant quelquefois les spasmes 

du tétanos, mais absolument passagère (chercher les stigmates;. 
c. .4iiec une méningite accompagnée d'opisthotonos ; la cépha-

lalgie intense, les vomissements, le délire ou le coma permet-
tront delà diagnostiquer. La méningite cérébro-spinale présente 
en outre le signe de K E R N I G . Enfin dans le tétanos la ponction 
lombaire donnerait issue à un liquide céphalo-rachidien nor-
mal. 
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M A L A D I E S I N F E C T I E U S E S 

d . Avec la tétanie q u i en d i f fè re p a r sa loca l i sa t ion a u x ex t r é -
mités , par la coexistence assez f réquente de spasme glotl ique, 
enfin par son étiologie bien spéciale (nourrissons, f emmes 
enceintes, affections gastr iques) . 

e . Avec l'intoxication par la strychnine q u i s ' a c c o m p a g n e d e 

délire, de di la ta t ion pupi l la i re , et où le t r i s m u s débute tardive-
m e n t au lieu de précéder les contractures . 

6" T r a i t e m e n t . — Il consiste d ' abord dans la suppression 
de la lésion locale, puisque c'est le foyer où le microbe habite 
et élabore les produi ts solubles qui vont intoxiquer toute l'éco-
n o m i e ; ainsi la désinfection d 'une blessure anf rac tueuse et 
souillée de terre , ou l ' amputa t ion , seront indiquées. Contre les 
symptômes du té tanos on lut te pa r le b romure de potassium 
(4 à 6 gr .) , le .choral ( 8 , I 0 g r . et p l u s l ) et les opiacés. Le curare 
n 'a pas donné grand succès. Le ma lade doit ê t re laissé en 
repos, dans l 'obscuri té, loin de tou t bru i t , puisqu 'une exci ta-
t ion sensit ive ou sensorielle suffit à réveiller les spasmes . 

Le t ra i t ement préventif consiste dans une antisepsie r igou-
reuse des plaies souillées. La sérothérapie (c'est-à-dire l ' injec-
t ion au té tanique du sé rum d'un cheval immunisé contre le 
té tanos par l ' inject ion de doses progressives de toxines) échoue 
généra lement lorsque la ma lad ie est déjà déclarée : elle ne 
p a r a i t avoir qu 'une action prévent ive, aussi est-elle à conseiller 
après les g rands t r a u m a t i s m e s , les b ro iements ou lorsque les 
plaies sontsoui l lées de te r re . On injecte 10 cen t imèt res cubes de 
sérum sous la peau ; une nouvelle inject ion peut ê t re faite dix 
jou r s après . 

A K T I C L E I I 

C H A R B O N 

Le charbon est le résu l ta t du développement dans l 'orga-
n i sme de la bactéridie charbonneuse découverte par D A V A I N E ( 1 8 6 3 ) . 

1 11 peut être employé en injection intraveineuse (MAYET). 

CIIARH Ó N 3 7 9 

1 B a c t é r i o l o g i e . — La bactéridie charbonneuse se t rouve 
dans le sang des an imaux charbonneux, où elle affecte la forme 
d'un bâ tonnet allongé. Elle se reprodui t et pullule pa r le procédé 
su ivan t : cer ta ins bâ tonnets s 'a l longent démesurémen t de façon 

Fig. "9. 
Bacillus anthracis (d'après COL-RMONT). 

Préparat ion «l une vieille cu l l u r c en bouil lon avec spores . Gr. I 000 D. 

à former au tan t de filaments flexueux; on voit a lors appa-
raître dans leur in tér ieur d ' i nnombrab les corpuscules sphéri-
ques bri l lants et réf r ingents qui sont bientôt mis en l iberté : ce 
sont les spores charbonneuses (KOCH. 1876), susceptibles de se 
t ransformer en bactéries par a l longement progressif ; a insi s ef-
fectue avec une ex t raord ina i re rap id i té la pul lu la t ion du bacillus 

anthracis. Toutes ces t r ans fo rma t ions peuvent se suivre sur les 
milieux de cul ture (bouillon, sé rum, etc.) , où la bactér idie se 
développe à la t empéra tu re de 37". Les spores son t beaucoup 



plus résistantes que la bactéridie; elles ne perdent pas leur viru-
lence sous l'influence de la chaleur, de la dessiccation, de l'ab-
sence d'oxygène, mais sont très sensibles à l'action nocive de la 
lumière solaire (ARLOING). Enfouies dans le sol ou transportées 

Fig. 80. 
B a c i l l u s a n t h r a c i s i d ' a p r è s J . COURMONT). 

Coupe du foie d ' un cobaye charbonneux . Gr. I 400 0 . 

au loin, elles sont susceptibles de produire le charbon par ino-
culation. 

Lorsqu'on inocule le charbon à un animal , il se forme au 
point inoculé un œdème gélatiniforme, puis la bactéridie en-
vahit successivement les ganglions correspondants et les vais-
seaux sanguins : elle se développe dans les capillaires de la rate, 
du foie et du rein où elle forme entre les globules sanguins des 
groupes innombrables. 

S T R A U S S et CHAMBERLAND ont montré qu'elle était capable de 

franchir le placenta et de passer dans la circulation du fœtus. 
Elle détermine dans le foie, la rate, les ganglions, l 'estomac, l'in-
testin, une série de lésions caractéristiques étudiées plus loin. 

En chauffant à 42° le bacillus anthracis, on obtient des cul-
tures indéfiniment attenuées, qui, injectées aux animaux, pro-
duisent une infection également atténuée, et rendent l 'animal 
réfractaire à l 'inoculation ultérieure d 'une culture virulente : 
c'est le principe de la vaccination charbonneuse (PASTEUR). 

2" É t i o l o g i e . — Chez les animaux, le charbon n'est pas spon-
tané, comme on l'a supposé longtemps. P A S T E U R a démontré 
que lorsqu'on enfouissait dans la profondeur de la terre des 
animaux morts du charbon, les spores charbonneuses prolifé-
raient autour de leurs cadavres et qu'elles finissaient par arr i-
ver à la surface du sol, apportées le plus souvent par les vers de 
terre : elles souillent ainsi les prairies et peuvent être dissémi-
nées au loin par les eaux. Les animaux qui broutent dans les 
prairies contaminées s'inoculent alors le charbon, soit par la 
muqueuse buccale ( P A S T E U R ) à la faveur des piqûres produites 
par le fourrage et qui consti tuent autant de portes d'entrée, soit 
par la muqueuse intestinale ( K O C H ) ' . 

Telle est l 'origine tellurique du prétendu charbon spontané. 
Chez l'homme, le charbon est souvent une maladie profession-

nelle: il se communique ù ceux qui sont en contact ave« les 
animaux malades, à ceux qui manient les viandes charbon-
neuses (renfermant la bactéridie), ou qui travaillent les crins, 
les peaux, les fourrures des animaux charbonneux : les spores 
adhérentes aux poils conservent en effet très longtemps leur viru-
lence. Ces faits expliquent la fréquence du charbon chez les 
bergers, les bouchers, les équarrisseurs, les tanneurs, les mé-
gissiers, matelassiers, cardeurs de laine, fourreurs, fabricants 
de brosses, etc. Dans ces divers cas ( infection de l 'organisme 
se fait soit par la peau à la faveur d'une excoriation (pustule 
maligne}. soit par les voies digestives ou respiratoires. 

' BIXHNER A expérimentalement démontré qu'on pouvait aussi con-
taminer des animaux par les voies respiratoires. 



5 8 2 M A L A D I E S I N F E C T I E U S E S 

Plus ra rement lu maladie est le résultat de la piqûre d'une 
mouche restée en contact avec le cadavre d'un animal charbon-
neux ou de l ' ingestion de viande charb nneuse : la viande mal 
cuite est part iculièrement dangereuse, malgré l 'action destruc-
tive exercée sur la bactéridie par le suc gastrique. 

3" S y m p t o m a t o l o g i e . — Elle est variable suivant qu'on 
envisage le charbon externe ou pustule maligne, et le charbon 
interne ou viscéral. 

a. Charbon externe. — La pustule mal igne 1 siège surtout à la 
lace, au cou, à la main ou à l 'avant-bras, c'est-à-dire sur les 
part ies découvertes. 

« Au point d'inoculation appara î t une tache rouge, comme une 
piqûre de puce, s 'accompagnant de p ru r i t ; à cette tache succède 
une petite vésicule aplatie, de couleur gris bleuâtre, contenant 
une gouttelette de liquide séreux; la vésicule ne tarde pas à 
crever, soit spontanément, soit à la suite du grattage, et laisse 
à découvert un fond rouge, livide, qui bientôt se dessèche et 
s 'escarrifie.. . L'escarre est le caractère le plus distinct de la 
pustule maligne ; de couleur j aunâ t r e au début, elle ne tarde pas 
à passer au j aune brun, puis au noir le plus foncé (d'où le nom 
de charbon)...; elle repose sur une base indurée e t est enchâssée 
dans une zone d 'empâtement œdémateux. 

Bientôt, autour de l 'escarre centrale, se développent des vési-
cules groupées en cercle plus ou moins régulier, et à mesure 
que l'escarre en s 'étendant envahit celles qui formaient la par-
tie interne du cercle, il en appara î t de nouvelles et de plus 
grosses à sa circonférence : elles cont iennent une sérosité jaune 
citron, ambrée ou brunât re . Ceci se passe dans un laps.de temps 
variant entre un à trois ou quatre jours î- » 

A ce momen t les téguments se tuméfient , s 'empâtent , pren-
nent « une teinte rouge livide » ; en même temps qu'appa-

' La pus tu l e m a l i g n e est que lque fo i s précédée d ' u n œ d è m e lisse 
p e n d a n t p lus ieurs j ou r s , su r tou t q u a n d elle do i t s iéger aux paupières 
I BOURGEOIS). 

: STRAUSS. Leçons sur le charbon des animaux et de l homme. 
Par i s , 1887. 

CHARBON 

raissent des traînées de lymphangite et de la phlébite des 
veines superficielles. Tout cela se développe sans douleur, et 
avec une fièvre modérée et t a rd ive ; au bout de quelques jours 
surviennent les phénomènes généraux, vomissements, diarrhée, 
météorisme, hoquet, sueurs froides, faciès hippocratique, poulJ 
filiforme et enfin syncope mortelle. Peu d'heures avant la mort 
la bactéridie apparaî t dans le sang. 

La pustule maligne est formée d'une substance fibrineuse qui 
infiltre le derme et dans laquelle pullulent les bactéridies char-
bonneuses; « celles-ci siègent dans le tissu conjonctif, entre les 
faisceaux, dans les vaisseaux lymphatiques, à la périphérie des 
cellules adipeuses et sont accompagnées presque par tout de cellu-
les migratr ices » ( C O R N I L ) . Les ganglions lymphatiques correspon-
dants sont engorgés, ramollis, farcis de bactéries. Les lésions 
secondaires de l 'estomac et de l intestin sont comparables à 
celles du charbon interne. La vessie est remplie d'une urine san-
guinolente. 

La pustule maligne est une lésion propre à l 'homme; chez 
les animaux on n'observe au point d'inoculation qu'une infiltra-
tion gélatiniforme. 

b. Charbon interne. — Le charbon interne revêt la forme rjas-

tro-intestinale lorsqu'il succède à l'ingestion de viandes sus-
pectes. 11 débute alors par de la prostration et de la courbature 
bientôt suivies de nausées, de vomissements, de coliques, de 
météorisme et de diarrhée sanguinolente; puis le pouls devient 
filiforme, la face se cyanose, les extrémités se refroidissent et 
le malade succombe dans le collapsus et l 'algidité. Les formes 
atténuées, qui se terminent par la guérison, oITrent les symp-
tômes d'un simple embar ras gastrique. A l'autopsie, les lésions 
de la muqueuse gastro-intestinale sont caractéristiques : elles 
se présentent sous la forme « de saillies furonculeuses ou pus-
tuleuses, rouge brun, hémorragiques, à sommet ulcéré, j aunâ t re , 
gangreneux », le microscope les montre fareies de bactéridies 
charbonneuses. 11 y a en même temps <• un œdème gélatineux 
et hémorragique du tissu rétro-péritonéal » Î S T R A U S ) . La rate 
est molle, d i f f l u e n t e , augmentée de volume, de même que les 
ganglions mésentériques. 



La forme pulmonaire para i t spéciale aux chiffonniers, aux 
cardeurs aux fabricants de brosses qui respirent des poussières 
tenant en suspension les spores virulentes. La maladie débuté 
par une sensation de froid, des douleurs dans les membres et le 
thorax, de la dyspnée, de la cyanose et de 1 insomnie. L aus-
cultation ne fait entendre que des râles d 'œdème pulmonaire ; 
la mor t survient dans le collapsus en un ou deux jours. L aa-
topsie montre une infil tration gélatiniforme du tissu cellulaire 
du médiastin, et du tissu conjonctif sous-pleural, un epanche-
ment pleural double, de l 'œdème pulmonaire, de la tuméfaction 
des ganglions bronchiques et des ecchymoses de la muqueuse 
trachéo-bronchique ( G R E E N F I E L D ) . 

4° D i a g n o s t i c . - Le diagnostic de la pustule maligne est 
relat ivement facile à cause de la couronne de vésicules qui l 'en-
touré : leur sérosité contient du bacillus anthracis . 

Le diagnostic du charbon gastro-intestinal et pulmonaire est 
beaucoup plus difficile, en l'absence de commémorat i fs .inges-
tion de viande suspecte); le sang ne contient le bacillus anthra-
cis que peu d'heures a v a n t ' l a mort . On peut l 'ensemencer ou 
l 'inoculer à la souris : un ou deux jours après, l 'œdème gélati-
niforme au point d'inoculation, le ramoll issement de la rate et 
les hémorragies sbnt caractéristiques. 

T r a i t e m e n t e t p r o p h y l a x i e . - Le t ra i tement de la 
pustule maligne consiste dans la cautérisation profonde et éten-
due au fer rouge, dans les injections hypodermiques antisep-
tiques (teinture d'iode au eau phéniquée au ^ ) t o u t au-
tour de la piqûre, dans l 'administrat ion d acide phenique ou de 
sulfate de quinine à l ' intérieur. Ces deux derniers médica-
ments doivent aussi être employés dans le cas de charbon 
intestinal ou pulmonaire, mais avec bien moins de chances de 
succès 

La prophylaxie du charbon ne peut être obtenue qu'en con-
fisquant les viandes reconnues charbonneuses. Il serait logique, 
dans l ' intérêt des ouvriers, de désinfecter les crins, laines, 
cornes, etc., dont l 'origine est inconnue, et qui sont suseep-

tibles de contenir des spores; mais on se heurterai t dans la pra-
tique à de grandes difficultés. 

A R T I C L E m 

RAGE 

La rage 011 hydrophobie, connue depuis AHISTOTE, est une mala-
die communiquée à l 'homme par la morsure des an imaux enragés 
et caractérisée pa r des symptômes nerveux qui éclatent après 
une longue incubation et entraînent la mor t en quelques jours . 

1 ' É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — La rage n'est pas spontanée, 
elle est toujours consécutive A l 'inoculation, c'est-à-dire à la 
morsure d'un animal enragé, le plus souvent d'un .chien, mais 
quelquefois d'un loup, d'un chat, d'un cheval. Les morsures 
profondes et celles qui atteignent les parties découvertes, la 
face surtout, sont les plus dangereuses. Une effraction cutanée 
ou muqueuse paraî t nécessaire pour que la contagion s'opère : 
cependant des expériences récentes de REMLINUER 1 semblent 
démontrer que la pituitaire, du moins chez le lapin, absorbe le 
virus sans aucune solution de continuité dans plus de la moit ié 
des cas. 

On a pu la reproduire par inoculation expérimentale de la 
salive ou des glandes salivaires : la rage se développe presque 
toujours dans ces conditions chez l 'animal inoculé ; il n en va 
plus de même pour les muscles ou le mucus bronchique. L'ino-
culation de f ragments de bulbe ou de moelle réussit à coup sûr . 
— De même c'est l 'inoculation dans les centres nerveux, ou 
sous les méninges (PASTEUR), qui réussit le mieux : l ' injection 
dans le sang donne des résultats négatifs, dans le tissu cellulaire 
des résultats inconstants. On en a conclu que le virus rabique 
atteignait les centres nerveux en se propageant par les nerfs, et, 
de fait, des sections nerveuses ont re tardé le développement de 
la rage. 

' RF.MUNUKH. SOC. de biologie. 9 janvier 1904. 



2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les glandes salivaires sont 
injectées, la muqueuse trachéo-bronchique est vascularisée et 
recouverte d'un mucus abondant et spumeux ; on trouve souvent 
à la face inférieure de la langue, de chaque côté du frein, des 
pustules allongées, qu'on a crues spéciales à la rage et qu on 
désigne sous le nom de lysses. - Chez les animaux l 'estomac 
contient souvent des corps étrangers, non alimentaires (paille, 

terre, etc.). . 
Les lésions nerveuses consistent dans une congestion diffuse des 

centres nerveux, surtout prononcée au niveau de la moelle et du 
bulbe, avec formation dans les vaisseaux de thrombus hyalins. 
Les centres nerveux présentent des infiltrations péri-vasculaires 
et péri-cellulaires sous forme de foyers miliaires (PIEBRET). Les 
fibres nerveuses sont augmentées de volume et offrent de la 
segmentation de la myéline. Les cellules nerveuses présentent 
des lésions diverses : atrophie pigmcntaire ( S C H A F F E R ) , chromo-
lyse ( M A R I N E S C O ) , lésions nucléaires ( G O L G I ) . B A B E S a montre 
l ' importance diagnostique des foyers miliaires qu'il appelle tu-
bercules rabiques. Le bulbe d'un chien enragé, dure, vingt-quatre 
heures dans l'alcool formolisé, montre sur les coupes coloreesau 
moyen de la fuchsine phéniquée ou du bleu de méthylène des 
nodules embryonnaires dans la substance grise, un état em-
bryonnaire périvasculaire et de la chromatolyse des éléments 
nerveux. — V A N GEHUCHTEN et N E L I S 1 ont décrit chez les an i -
maux et chez l 'homme, dans les ganglions spinaux et sympa-
thiques, une lésion qu'ils considèrent comme constante et carac-
téristique, alors que celles des centres nerveux sont banales et 
inconstantes. Elle consiste dans « un tissu de néoformation 
constitué probablement par la prolifération des cellules endo-
théliales des capsules renfermant les cellules nerveuses, tissu 
qui envahit lentement ces capsules et amène la destruction des 
éléments nerveux ». Cette lésion se présente à son maximum 
d' intensi té dans le ganglion plexiforme du pneumogastrique- On 
a décrit plusieurs fois dans les centres nerveux divers bâtonnets 

• V.VN GFHCCHTEX e t NELIS. A c a d é m i e d e m é d e c i n e d e B e l g i q u e , 
27 j a n v i e r 1900, r é s u m é in Semaine médicale, 31 j a n v i e r 1900. 

ou cocci qu'on a successivement considérés comme des agents 
pathogènes. 

Récemment N E G R I a mis en évidence dans les centres nerveux 
d 'animaux morts de la rage, principalement dans la corne 
d 'Ammon et le cervelet, des corpuscules endo-cellulaires qu'il 
considère comme des parasites spécifiques de la rage. Ces cor-
puscules sont formés d'une masse homogène, hyaline, non gra-
nuleuse, dans laquelle se détachent des espaces plus clairs. Ils 
existeraient constamment chez les animaux atteints de rage, et 
j ama i s chez les animaux sains. 

3° S y m p t ô m e s . — Après une période d'incubation variant de 
un à deux mois, mais exceptionnellement beaucoup plus longue, 
la rage, une fois déclarée, passe par les trois périodes suivantes : 
période prodromique, période d'excitation, période paralytique 
ou terminale. 

a. Période prodromique. — La période prodromique est sur-
tout marquée par des modifications du caractère; le sujet mordu 
devient tr iste, déprimé, mélancolique, ou au contraire agité, 
plus gai qu'à l 'ordinaire ; on sent qu'il se passe chez lui quelque 
chose d 'anormal . En même temps la cicatrice de la morsure 
devient quelquefois douloureuse. — La durée de cette période 
est très variable : elle peut même manquer . 

b. Période d'excitation. — La période d'excitation est caracté-
risée par Y liyperesthésie sous toutes ses formes ; le malade est 
agacé, fatigué par le moindre bruit , par la lumière ; plus tard 
le moindre contact devient douloureux, détermine des contrac-
tures et des accès tétaniques. La déglutition est douloureuse e t 
bientôt impossible parce que les al iments provoquent un spasme 
invincible du pharynx; le malade ne peut boire, la simple vue 
de l 'eau ou d'un liquide sulfit même pour déterminer ce spasme 
pharyngien ; de là le mot d'hydrophobie (oowp, e a u ; c o o o ; , 
crainte). La salive n'est pas déglutie e t les lèvres laissent s'écou-
ler une sérosité spumeuse. — Le délire furieux, avec agitation 
extrême, satyriasis et hallucinations, se présente sous forme 
d'accès, pendant lesquels la température s'élève au-dessus de 
40 degrés ; dès cette période, qui n'excède pas un ou deux jours , 

33. . . . 



la m o r t peut survenir dans un accès par contracture des muscles 

T p S S terminale, - t a période terminale ou asthénique 
caractérisée par le coma, avec dilatation pup.Ua.re a ^ ^ . e e t 
faiblesse du cœur, empor te le malade en quelques heures. Dans 
la fo rme paralytique on voit se développer de I h e n n p l ^ d e la 
paraplégie ou une monoplégie. GAMALÉIA a décrit une forme 
c é r é b e l l e u s e (vertige et t i tubation) consécutive à la morsure de 
l 'oreille. 

40 D i a g n o s t i c . - La rage ne doit pasé t re confondue avec la 
manie a i fuè , les divers délires aigus, les états c o n v u s . f s e l l e s 
affections qui s 'accompagnent quelquefois d'une dysphagie spas-
modique et douloureuse, par exemple hystérie, le tabès cer-
taine. péricardi tes . Les commémora t . f s (morsure quelques 
semaines aupa ravan t par un chien suspect) sont d un précieux 
secours. La morsure d'un chien peut déterminer chez une: hys-
tér ique, par autosuggestion, des symptômes analogues à ceux de 
la rage (GRASSET). Cette hystérie rabiforme se distingue tou jours 
par quelques-uns des s t igmates de la névrose. 
1 L 'expérimentat ion ne peut fournir que des rçnse.gnen nf 
tardifs par l ' inoculation d 'un f ragment de moelle ou de bulbe 
de l 'animal supposé enragé, dans la chambre antér ieure de œil 
du chien ou sous les méninges du lapin : la rage n e c l t a i q u a u 
bout de quinze à vingt jours . Mieux vaut rechercher sm le gan-
glion plexiforme la lésion décrite par V A N GEHUCHTEN et N B L I S 

Cette méthode diagnostique sera employée ut i lement après une 
morsure suspecte. 

50 T r a i t e m e n t . - Le plus tôt possible après la morsure il 
fau t laver e t cautériser profondément la plaie après 1 avoir élar-
gie au besoin, puis recourir à la vaccination antirab.que décou-
verte par P A S T E U R . Elle repose, comme la vaccination charbon-
neuse sur le principe de l 'a t ténuation des virus. 1 ASTEUR 

r e m a r q u a en effet (1884) que la moelle des an imaux morts de 
la rage perd progressivement de sa virulence lorsquion la sou-
met à la dessiccat ion; on peut obtenir par ce procédé, suivant 

que la dessiccation est plus ou moins avancée, une série de 
moelles de virulence décroissante; en commençant par inoculer 
les moelles les moins virulentes e t en a r r ivan t progressivement 
aux plus virulentes, on peut rendre un an imal réfractaire à la 
rage, sans qu'il en ait j a m a i s présenté les symptômes ; mordu 
par un chien enragé il ne contractera pas la maladie . 

Cette méthode, qu 'on peut appliquer à l ' homme après morsure 
¡1885) à cause de la longue incubation de la maladie , confère 
1 immuni té dans le plus g rand nombre des cas e t a fait dimi-
nuer la morta l i té dans des proportions considérables. Le traite-
ment à l ' Inst i tut Pas teur dure une quinzaine de jours . 

On commence par inoculer les moelles qui ont quatorze jours 
de dessiccation, et on termine par celles qui ont trois ou quat re 
jours seulement. Pendant les cinq premiers jours on fait deux 
injections, pendant les dix derniers on se contente d 'une injec-
tion par jour . Lorsque les morsures sont profondes, déjà ancien-
nes, ou siègent à la face, on emploie la méthode intensive ; elle 
consiste à mult ipl ier les injections (quatre par jour) de façon à 
arr iver rapidement aux moelles les plus v i ru lentes ; arr ivé aux 
moelles de trois jours , on reprend une seconde série d' inocula-
tions, en commençant par les moelles du sixième jour , uno 
troisième et parfois une quatr ième série. Le t ra i tement est 
donc plus intense et plus prolongé. 

A R T I C L E I V 

M O R V E 

Étudiée depuis longtemps chez le cheval, la morve n'est bien 
connue chez l ' homme que depuis RAVER ( 1 8 3 7 ) , T A R D I E U et MON-
NERET. 

1 É t i o l o g i o . — La morve est une affection assez fréquente 
chez le cheval, l ' âne et le mulet et susceptible de se t ransmet t re 
a I homme. Elle frappe sur tout les palefreniers, les cochers et 
en général ceux qui approchent des chevaux; ils sont contami-



nés par le jetage, c 'est-à-dire par la sérosité ^ 
s a m m c n t des fosses nasales des uninmux n.orveux. Des peaux 
S * cu i rs des obje ts infectés sont toutefois capables de t r ans 
m e t t r e la m o r v e à distancé, dans des cas exceptionnels. 

La p ésence d une plaie ou d 'une écorchure para i t «ne con-
d i t J indispensable, en p e r m e t t a n t P i n o c ^ a U n d y us-
Mais l ' inoculation est encore possible par les_ oies a D 

(NOCAKD) , par exemple si l 'on por te ses doigts a la bouche. 

2 o B a c t é r i o l o g i e . - L'agent pathogène de la morve , décou-

Fig. 81. 
Bacille de la m o r v e . 

m m s = ê 
sur tou t a l ' âne , il reprodui t en quelques 
gué 11 sécrète des produi ts toxiques c o n n u s sous le ^ 
ma i s don t les effets ne se font sen t i r que sur 1 an ima l moi 

• COURMONT. PRÉCIS de bactériologie pratique, P - 4 1 0 . 

Ses cul tures perden t assez r ap idemen t leur v i ru lence ; les 
bacilles desséchés, éga lement . Ce bacille existe dans toutes les 
lésions morveuses et farcineuses soit à l 'état de pureté, soit a s -
socié aux microbes vulgaires de la suppura t ion ; dans les cas de 
morve généralisée on l'a t rouvé aussi dans le s ang de la circu-
lation générale. 

3° S y m p t ô m e s . — La morve aiguë débute, c o m m e la plupart 
des malad ies infectieuses, pa r des frissons, de la fièvre, des 
vomissements , une courba ture généralisée. E n m ê m e temps la 
t empéra ture s'élève, l 'écorchure qui a servi de porte d 'entrée au 
virus s ' en f l amme, les t éguments rougissent à son pour tour , 
des t raînées de lymphangi te se d i r igent vers les gangl ions lym-
phat iques les plus voisins, qui sont engorgés et peuvent sup-
purer . Sur la face a p p a r a î t une érupt ion pustuleuse analogue à 
celle de la variole, les a r t icu la t ions deviennent douloureuses et 

•tuméfiées, les fosses nasales dont la muqueuse est ulcérée la is-
sent sourdre un liquide sanieux (c'est de cet écoulement nasal 
ou jetage, que la ma lad ie t ire son nom de morve), le m a l a d e 
tousse et expectore des c rachats sanguinolents . 

On donne le nom de farcin à une variété chronique de la 
m o r v e caractér isée par l'absence de jetage et pa r une intensi té 
toute part iculière des accidents cu tanés ( lymphangi te , abcès, 
ulcères, etc.) ; dans une observat ion unique on l'a vu a t t e ind re 
pr imi t ivement les voies l ac rymales 1 . 

Le farcin, plus que la morve , est susceptible de se présenter 
sous une forme chronique . Il en t ra îne la m o r t pa r hecticité et 
cachexie, t and i s que la morve lue en quelques jou r s au mil ieu 
de symptômes a t axo-dynamiques analogues à ceux des fièvres 
éruptives mal ignes . 

4Ù A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L e s voies respira toi res supé-
rieures, la p i tu i ta i re sur tout , présentent des ulcérat ions dissé-
minées ; le poumon est pa r semé de foyers de broncho-pneu-
monie . On retrouve des collections purulentes sous la peau, dans 

' GOCRFEI.N e t MARIGNAC. Revue médicale de la Suisse romande, 1 8 9 7 . 



les muscles (boutons farcino-morveux). Chez les a n i m a u x la 
lésion é lcmenta i re consiste dans des nodules ou tubercules his-
to log iquement semblables à ceux de la tuberculose. 

50 D i a g n o s t i c . - 11 r e p o s e s u r l e jetage nasal, l a profession 
du m a l a d f e t Ve,amen bactériologique. On peut inoculer les p 0-
dn i tTde sécrétion à l ' âne , et on voit se développer en quelques 
Î o l t l ulcère morveux ¡vec nombreux bacil les; on peut encore 

moniaque la colorat ion bleue de la pyocyanme . 

Q" T r a i t e m e n t e t p r o p h y l a x i e . - Le t r a i t e m e n t se b o ^ e 

et une réaction locale (gonllement , rougeur , lymphangite) 

tour de la lésion suspecte. 

ARTICLE V 

A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E G É N É R A L E 

D E L A T U B E R C U L O S E 

la présence de la granulation tuberculeuse élémentaire ou folli-
cule de Kôster. 

1 ° F o l l i c u l e t u b e r c u l e u x . — Ce follicule a la const i tut ion 
su ivante : 

a. Au centre , une cellule volumineuse don t les d imens ions 
var ien t en t r e 30 et 50 à plusieurs noyaux, et dont le centre 
est souvent dégénéré : c'est la cellule géante. 

b. Autour d'elle une couronne de cellules allongées, volumi-
neuses, et r appe lan t par leur aspect les cellules épithél iales : 
d 'où leur nom de cellules épithélio'ides. 

c. En dehors des cellules épithéliofdes, plusieurs rangées de 
cellules rondes , peti tes, tassées les unes contre les au t res : cellules 

embryonnaires. Elles se cont inuent insensiblement avec le tissu 
sain env i ronnan t . 

Les é léments cellulaires qui const i tuent le follicule tubercu-
leux sont réunis par un s t r o m a fibrillaire, analogue d 'après 
CHAMPEIL au t issu réticulé ou adénoïde : les cellules occuperaient 
les mai l les de ce ré t icu lum. 

Aux dépens de quels éléments se forme le follicule tuberculeux ? 

Lorsque les bacilles sont apportés au sein d 'un tissu par la 
c irculat ion, les cellules fixes de ce tissu en t r en t en prol i féra t ion, 
leurs noyaux présentent des figures de karyokinèse ( B A U M O A R -

TEN; ; ma i s les é léments fixes des t issus ne sont pas seuls â 
p rendre pa r t à ce t te mul t ip l icat ion : les t r avaux de YERSIN s u r 
la tuberculose du foie nous ont appr is que les leucocytes y en-
t rent pour une g rande pa r t . Les cellules épithélioïdes aura ien t 
donc une origine mixte. 

Quant aux cellules géantes , on les a considérées c o m m e déri-
van t des leucocytes don t les noyaux se mul t ip l ie ra ien t sans divi-
sion du p ro top lasma , ce qui about i t à la fo rmat ion d 'une cellule 
à noyaux mul t ip les (METCHNIKOFF) ; pour COHNHEIM, elles résul-
tent de la fus ion de plusieurs leucocytes ; MALASSEZ les considère 
comme des cellules vasoformat ives . Dans quelques cas, elles 
ont pa ru dériver des cellules endothél iales des voies lymphat i -
ques ou des ceUules épithéliales g landulai res pa r fusion de p lu -
sieurs é léments ou par prol i férat ion. 
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En général , la cellule géante cont ient de nombreux bacilles 
disséminés : ceux qui occupent son centre son t souvent difficiles 
à colorer . METCHKIKOFF les considère comme des bacilles digérés 
ou al térés par la cellule ; la cellule géante engloberai t donc les 
bacilles : ce serai t un phagocyte . 

2 G r o u p e m e n t d e s f o l l i c u l e s . — Tel est le foll icule de 

Fig. 85. 
Schéma du tubercule. 

,, son cen t ré cod i f i é . - b, cellules gé«ntes . - c. zone Uïnli l l rat iou 
par les cellules embryonnai res . 

Kôsler, é tudié pour la première fois pa r cet au teur dans une sy-
n o v i t e tuberculeuse ; ma i s ces follicules ou granula t ions élémen-

taires se groupent de diverses façons pour const i tuer les lésions 
tuberculeuses : 

a La granulation miliaire, ou g ranu la t ion grise, est formee 
pa r le g roupemen t de plusieurs follicules. Ces g r a n u l a t i o n s . d e 
la grosseur d 'un grain de mi l , disséminées dans les d i f f é r e n t 
organes , cons t i tuent la lésion de la tuberculose aiguë généralisée 
o u granulie. 

b. Le tubercule est une agg loméra t ion de follicules beaucoup 
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plus considérable. Il fo rme une petite masse , don t le cent re dégé-
néré et casé eux est en touré d ' u n e couronne de cellules géantes 
(avec leurs cellules épiUiélioFdes) et d o n t la pér iphérie est com-
posée de cellules embryonna i res (fig. 82). Le tubercule a t t e in t 
au moins le volume d 'une lentille : il y a de gros tubercules , dans 
le cerveau pa r exemple, du volume d 'une noiset te ou d 'une noix . 

c. L'infiltration tuberculeuse consiste dans l 'envahissement d 'un 
tissu par des follicules tuberculeux réunis en t re eux p a r des amas 
de cellules embryonna i res : c'est une inf i l t ra t ion en nappe con-
t inue , e t non un semis de tubercules séparés pa r du tissu 
sain . 

3° E v o l u t i o n d u t u b e r c u l e . — Le tubercule tend à s 'accroî t re 
pa r sa par t ie périphérique, tandis que sa par t ie centra le dégé-
nérée subit la caséification. Les cellules géantes et épithélioîdes 
deviennent moins colorables par les r éac t i f s ; elles prennent un 
aspect homogène t r anspa ren t et vi treux (dégénérescence vitreuse'. 

elles se fus ionnent de façon à fo rmer une masse parsemée de 
craquelures i rrégulières. Dans un second s tade , celte masse vi-
t reuse devient o p a q u e ; les noyaux dispara issent , t ou te t race de 
corps cellulaire a d i s p a r u ; le centre du tubercule n ' es t plus 
qu 'une substance molle, j a u n â t r e , analogue à du caséum (dégé-
nérescence caséeuse). Enfin, cette masse caséeuse se r amo l l i t et 
forme un m a g m a susceptible de s 'évacuer au dehors , pa r exemple 
à t ravers les bronchioles dans la tuberculose pu lmonai re , lais-
san t à sa place une cavernule. La caséificalion e t le ramollisse-
m e n t gagnent de proche en proche. 

Mais le tubercule est susceptible de subir une au t r e évolution 
(métamorphose fibreuse) ; p e n d a n t que son centre se caséifie, sa 
périphérie subi t la t r ans fo rma t ion fibreuse ; il se produit, un t ra-
vail d ' e n k y s t e m e n t ; le tubercule est rédui t a un nodule du r et 
fibreux ; le caséum se résorbe ou devient une masse crétacée. 

En s o m m e , le tubercule est susceptible de subir deux évolu-
tions bien différentes ; c 'est cette idée que GRANCHER a expr imée 
en d isant qu ' i l ava i t une double tendance : fibreuse et caséeuse. 
Lorsque la première l ' empor te sur la seconde, on assiste a la 
guérison spontanée des lésions, à leur c icat r isa t ion. 



M A L A D I E S I N F E C T I E U S E S 

A T « b a c i l l e d e K o c h . - Les lésions tuberculeuses que nous 
V E T O N ^ " " - o n t dues a un microbe isolé par K O C H en 

3 S S S & P & & su ren t « en longueur la moit ié env i ron du d .amet re 

F i g . 8 3 . 
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i n lus souvent le bâ tonnet n 'es t pas h o m o -

A N ' A T O M I E P A T H O L O G I Q U E D E L A T U B E R C U L O S E 5 9 7 

f l amme d 'un bec de Bunsen, puis on la plonge dans une capsule 
con tenan t la solution suivante : 

N° t Fuchsine 1 gramme. 
Acide phénique 5 — 
Alcool absolu io — 
Eau 100 — 

et on chauffe j u squ ' à dégagement de vapeurs ; on ret i re a lors 
la lamelle et on la t r empe pendan t quelques secondes dans le 
bain suivant : 

N" 2 Acide sulfcu ique 25 grammes. 
Eau 100 — 

qui décolore tout sauf le bacille de Koch. 
On lave ensuite la lamelle et on colore le fond de la prépara-

tion avec une solution aqueuse de bleu de méthylène. 
Procédé de Gabbett. — On laisse la lamel le dans la solution n° 1, 

à froid, pendant quelques minu tes 2 à 10), puis on la plonge 
dans un bain de : 

Acide sulfurique 25 grammes. 
Eau 100 — 
Bleu de méthylène I à 2 — 

qui laisse le bacille rouge, décolore le fond de la prépara t ion et 
le recolore en bleu. 

Ainsi t ra i tés , les c rachats tuberculeux mont ren t les bacilles 
colorés en rouge e t se dé tachan t ne t tement sur le fond bleu de 
la p répara t ion . 

b. Cultures. — Le bacille de Koch se développe à la t empéra -
ture de 37° sur le sé rum coagulé, sous la forme de masses croù-
teuses, dures et sèches. Examinées au microscope, elles se mon-
t ren t consti tuées pa r d ' innombrab les bacilles f o r m a n t par leur 
agglomérat ion d 'élégantes arabesques ( S T R A U S S ) . 

Cultivé dans le bouillon, il ne le t rouble pas, m a i s se déve-
loppe à sa surface qu'il recouvre d 'une pellicule sèche. 

JOCHMANN a conseillé r écemment , pour la cul ture du bacille, 
d ' a jou t e r — d 'acide lactique au sé rum de sang h u m a i n ou à 



l 'agar de Heyden (sel m a r i n , 3 g rammes ; glycérine, 3 g rammes : 

a s a r , 20 grammes). . 
l e Caractères bioniques. - Le bacille de Koch est un aerobic, 

c'est-à-dire qne la présence de l'oxygène est nécessa.re à son dé-
veloppement. Sa résistance aux divers agents de destruction est 

Fig. 84. 
Culture de bacille de Koch vue à u n grossissement moyen 

( d ' a p r è s KOCB). 

considérable e t cette propriété joue cer tainement un g - n d r ô e 
dans la dissémination de la tuberculose ; .1 résisté pendant des 
heures à une température élevée et à l 'action des a n U s e p U q u ^ 
pendant des semaines et m ê m e des mois à la congélation, a la 
dessiccation et à l 'enfouissement dans le sol: desseche et p u h 
risé. il se disperse dans les poussières en suspens,on dans 1 a 
mosphère- La chaleur humide (vapeur sous pression, eau bouil^ 
lente) et la lumière solaire s 'opposent d 'une façon plus efficace 
a son développement. 

d . Tuberculine. — Le bacille de Koch sécrète et contient dans 
son protoplasme des toxines qu'on peut isoler des cultures et 
dont l 'action est très remarquable : les unes favorisent, les autres 
re tardent le développement du bacille : l 'une d 'entre elles jou i t 
d 'un pouvoir convulsivant, l 'autre d 'un pouvoir vaso-dilatateur 
(ectasine de BOUCHARD), etc. L'ensemble de ces toxines est désigné 
sous le nom de tuberculine. 

A faible dose, l ' inoculation de la tuberculine à un sujet sain 

Fig. 85. 
Culture de bacille de Koch vue à u n fort gross issement 

( d ' a p r è s KOCB). 

ne produi t aucun effet appréciable; tandis que chez un suje t 
tuberculeux, elle détermine une réaction intense avec élévation 
de la tempéra ture . 

Une part ie des résultats énoncés ci-dessus a été obtenue avec le 
bacille de la tuberculose aviaire que S T R A U S S considérait comme 
différent du bacille de la tuberculose humaine ; cependant C O U R -

MONT et A. GILBERT ont reconnu l ' identité de ces deux espèces. 
e. Inoculation. — Enfin l ' inoculation au cobaye du bacille de 

Koch ou des produits tuberculeux qui le contiennent détermine 



l 'apparition d 'une tuberculose généralisée et progressive, dont 
les diverses étapes ont été minutieusement fixées par ARLOING. 

<. Si l 'inoculation a été pratiquée sous la peau de la face interne 
de la cuisse, il se produit localement un peu d 'empâtement ; plus 
tard l'abcès s 'ouvrira et donnera naissance à un ulcère â granu-
lations tuberculeuses qui ne se fermera plus. Du douzième au 
quinzième jour les ganglions inguinaux et cruraux du côté inoculé 
s 'empâtent, durcissent et roulent sous le doigt, ayant le volume 
d'un gros pois. Vers le vingtième jour , le ganglion lombaire du 
même côté se prend à son tour. Vers le vingt-cinquième jour le 
ganglion rétrohépatique s ' indure et les tubercules commencent 
à apparaî t re dans la rate, puis dans le foie. A part ir du début 
du deuxième mois le virus traverse le d iaphragme; les deux 
poumons et les ganglions bronchiques se prennent alors indis-
t inctement. A la fin du deuxième mois, la tuberculose est géné-
ralisée et les ganglions inguinaux et lombaires du côté opposé 
peuvent raêmè finir par s ' indurer . La mor t survient au bout de 
deux mois en général, ra rement plus tard ' . 

5 U n i t é d e s l é s ions t u b e r c u l e u s e s . — Nous avons vu plus 
haut que les lésions tuberculeuses pouvaient se présenter sous 
trois formes : a, le tubercule cru ou ramolli ; 6, la granulation 
g r i se ; c, les masses caséeuses ou infil tration tuberculeuse de 
L A E N N E C . On a beaucoup discuté autrefois pour savoir si ces 
deux dernières lésions ne devaient pas être séparées de la tuber-
culose, consti tuant des altérations tout à fait indépendantes. 
Nous savons aujourd 'hui qu'elles lui sont identiques. La preuve 
en a été faite surabondamment par la clinique, qui a montré 
leur étiologie commune, par l 'anatomie pathologique qui a mis 
en évidence la cellule géante, par la bactériologie qui a décelé 
le bacille de Koch dans ces diverses formes anatomiques, par les 
inoculations qui reproduisent le tubercule sur les animaux. 

Cette dernière preuve est la plus importante ; elle a été appor-
tée dès 1865 pa r V I L L E M I N , qui a. démontré du même coup la 
contagiosité de la tuberculose. 

' J . COUBMONT, Précis de bactériologie pratique, p . 3 8 5 . 

La découverte du bacille de Koch (en 1882) n'a fait que con-
firmer sa manière de voir. 

6< D i a g n o s t i c d e s l é s i o n s t u b e r c u l e u s e s . — Les notions 
qui précèdent sont très précieuses pour le diagnostic de la tuber-
culose. Dans les cas douteux il faut : 

a . Rechercher le bacille de Koch dans les crachats, dans le 
pus, etc. (voy. p. 596) ; 

b. Au besoin, inoculer ces matières suspectes au cobaye : on 
voit ainsi se développer dans la deuxième semaine, au point 
d'inoculation, un chancre tuberculeux avec adénopathie corres-
pondante (voy. p. 599) ; 

c . Essayer de cultiver le bacille de Koch (voy. p. 597) ; 
d. L'inoculation de tvberculine qui provoque, chez le tubercu-

leux seulement, une réaction caractéristique, a été essayée 
également. 

On preml la température du malade huit fois en quarante-
hui t heures, et s'il n 'a pas de fièvre, on lui injecte 1 10 à 1 i 
de centimètre cube d'ancienne tuberculine (soit 1 10 ou 1 4 de 
mil l igramme). 

Douze à vingt-quatre heures après l ' injection, la réaction se 
produit : la température s'élève à 38° ou 39°, puis retombe à la 
normale en vingt-quatre heures. Chez les sujets fébricitants les 
résultats sont évidemment bien moins nets. 

Bien qu'on affirme son innocuité, ce moyen n'est à employer 
que dans des cas exceptionnels, par exemple au cours d 'une 
méningite dont on soupçonne la nature tuberculeuse. 

e. Le séro-diagnostic de la tuberculose (ARLOING et P . C O U R -

MONT) constitue un procédé rapide e t inoffensif. 
Il consiste à met t re en présence dans un tube une goutte du 

sérum à essayer et dix gouttes d 'une culture de bacille tubercu-
leux dans le bouillon glycériné, âgée de dix jours . Le bacille 
est d'abord cultivé sur pomme de terre, puis en bouillon à 38° ou 
39°. Au bout d'une dizaine de jours les cultures sont utilisables, 
mais il faut les agiter tous les jours . En les addit ionnant de for-
mol on les arrête dans leur végétation au momen t où elles pré-
sentent les caractères les plus favorables. On réparti t ces cul-
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tu rcs homogènes dans de pet i ts tubes à essai, on les addi t ionne 
du sé rum sanguin du ma lade à examiner , on agite et on laisse 
reposer de trois à cinq heures . Peu à peu les couches supérieures 
se clarifient et des flocons se déposent a la par t ie inférieure du 
tube : examinés au microscope ils m o n t r e n t les bacilles -_hc .cn 
a proposé pour le m ê m e usage l 'emploi de cul tures dessechees 
e t rédui tes en poudre, qu'on dilue ex temporanément . l.e pou-
voir agglut inant du sé rum peut se mesurer comme celui des 
typhiques : on emploie t rois tubes contenant l 'un cinq gouttes 
de cul ture , l ' au t re dix gouttes, l ' aut re vingt et on note s. le pre-
mier seul ou si tous sont agg lu t inés ; dans ce dernier cas la 

réaction est dite for te . , , . . . . 
La recherche de la séro-réaction tuberculeuse est plus deli-

ca te que le séro-diagnostic de la fièvre typhoïde ; il est né-
cessaire d 'avoir tou jours à sa disposition un sé rum dont on con-
na î t le pouvoir agglu t inant pour pouvoir fa i re la comparaison 

De leurs recherches les au teurs précités concluent que dans les 
ca s de tuberculose pu lmonai re peu avancée le pouvoir aggluti-
n a n t du sérum est presque constant ; que dans les cas graves, 
a i - u s la séro-réaction m a n q u e f r é q u e m m e n t , ou est très faible. 
„ Le pouvoir agg lu t inan t chez les tuberculeux serait donc e 
„ lus souvent en raison inverse de la gravité de l 'affection ou de 
l 'é tendue des lésions. Pa r conséquent , en prat ique, une séro-
réact ion positive chez un su je t suspect est une signe de grande 
valeur, une séro-réact ion négative n ' a u r a qu 'une valeur moindre 
puisque l 'agglut inat ion fa i t défau t chez cer ta ins tuberculeux 
m a i s dans ce cas la tuberculose est généralement assez avancée 
pour que ses signes cliniques pe rmet t en t de se passer du sero-
diagnost ic . 

ARTICLE VI 

P E S T E 

l a peste est une malad ie infectieuse, épidémique, carac-
térisée par des bubons, des pétéchies et un é t a t général très 
g rave . 

1° B a c t é r i o l o g i e . — Le bacille de la peste a été découvert 
presque s imu l t anémen t pa r KITASATO e t par YF.RSIN en 1 8 9 4 . C'est 
un bacille court , t r apu , à bouts a r rond i s , se colorant fac i lement 
pa r les couleurs d 'ani l ine, ma i s ne p renan t pas le Gram ; ses 
ext rémités se colorent plus fo r t ement , a lors que le cent re reste 
clair . Il existe dans tous les organes, ma i s pr inc ipa lement dans 
la pulpe des gangl ions lymphat iques . Il n 'existe dans le s ang 
que dans les cas mor te l s à brève échéance. On le cultive 
fac i lement dans le bouillon ; sa cul ture y rappelle celle du 
s treptocoque de lerys ipéle : l iquide clair avec grumeaux 
déposés le long des parois et au fond du t u b e ; l 'examen 
microscopique m o n t r e alors que le mic robe a perdu son 
aspect habi tuel pour se grouper en cha îne t tes c o m m e le strep-
tocoque. Cultivé sur gélose au con t ra i re il garde sa fo rme de 
bâ tonne t . 

On peut l ' inoculer fac i lement à la p lupa r t des an imaux de 
laboratoire . Les cul tures jouissent de la proprié té de se laisser 
agglut iner par le s é rum des pesteux : c'est la base du séro-dia-
gnostic de la peste. 

2 " É t i o l o g i e . — La peste existe à l 'é ta t endémique dans l ' Inde, 
le sud de la Chinee t l'Asie occidentale. A plusieurs reprises elle 
est par t ie de ces foyers pour infester l 'Europe. En 1899 a éclaté la 
peste d 'Oporto. Sa t ransmiss ion se fai t p a r l a peau, par les voies 
respiratoires , ou pa r les voies d iges t ives ; à ces divers modes de 
contagion répondent des fo rmes cliniques différentes. C'est la 
t ransmiss ion p a r l a peau qui est la plus impor t an te : elle se fai t 

v ra isemblablement p a r l ' i n t e r m é d i a i r e d e s p u c e s a y a n t s u c é l e s a n g 
d ' hommes ou d ' an imaux pesteux (SIMONO) ; la piqûre inocule la 
peste, en dé t e rminan t quelquefois une petite phlyetène. Le bacille 
pesteux a été t rouvé dans le sol, d ans les localités con taminées ; 
il est r emarquab le que la ma lad ie f r appe d 'abord les an imaux 
qui vivent dans la te r re , les r a t s et les souris ; leurs paras i tes 
vont piquer soit d 'au t res a n i m a u x , soit l ' h o m m e et propagent 
a ins i la maladie . 

3 , J S y m p t ô m e s . — Nous p rendrons pour type de not re descrip-



Uon la peste bubonique : c'est celle qu'on observe dans la plupart 

^ p r i n c i p a u x caractères « sont la fièvre, la prostrat ionet la 

tuméfaction douloureuse des ganglions. 
Après une période d'incubation de cinq jours au plus, la mala-

die débute brusquement par un grand frisson, 
céphalalgie, de la photophobie, des vomissements, et des douleu. s 
épigastriqnes. La face est pâle, mais les yeux son m ^ La 
langue un peu grosse, a le dos couvert d'un enduit blanchAl e 
a u S i ë et bi-unit par la suite. La constipation est habituelle 
au < ^ u t , mais fait souvent p lacea u n e d i a r r h é e bilieuse et fétide. 
Les vomissements peuvent persister 

La faiblesse est extrême, la sensibilité emoussee. a de 
l ' insomnie et souvent du délire nocturne, le reste du temps 
d e 1 indifférence ou de la stupeur. Q u e l q u e f o i s l e coma sur 
vient d'emblée et conduit à la mor t au bout d un ou deux 

j 0 L e pouls, d'abord énergique, puis mou et dicrote, devient enfin 
filiforme e t incomptable ; en même temps les bruits du cœur sont 

f l 'auscultation faU constater des 
signes de congestion des bases, puis de pneumonie hypostatique. 

Le sang se coagule lentement . 

î ^ ^ i T ^ s acides, chargées, et le plus souvent 

^ r S S t u r e s'élève rapidement à 40* pour a t t e n d r e ou 
dépasser 41° dès le second jour . Puis, après une rémission passa-
d e S d'ailleurs inconstante, elle se maint ient aux e n t o n s de 
40». La fièvre est continue, avec une rémission matinale peu 

m L^bubonss ' obse rven t dans les 3 / 4 des cas e t ^ ^ pre-mer 
ou le second jour . Cette adénopathie suppuree siège de prefe 
ronce aux aines où elle frappe le groupe des ganglions ver t icaux 
Elte s 'annoncc d 'abord par une douleur lancinante, puis par une 

• NETTEK, Presse médicale, 3 0 a o û t e t 2 s e p t e m b r e 19G0. 

tuméfaction douloureuse. Les ganglions acquièrent le volume 
d'une noisette ou d'une noix. 

Ils restent indurés dans les cas de mor t rapide : si la maladie 
se prolonge, ils se ramollissent et finissent par suppurer au bout 
de la première semaine : la peau qui les entoure s 'enflamme et 
se sphacéle ; im pus sanieux s'écoule, laissant un ulcère à bords 
déchiquetés, à fond nécrosé et aboutissant après des semaines à 
la formation d'épaisses cicatrices adhérentes. 

La mor t observée dans un tiers des cas chez les Européens, 
dans deux tiers des cas chez les indigènes, survient le plus sou-
vent dans le coma et le collapsus en même temps que le corps 
se couvre de pétéchies. Exceptionnellement elle est précédée 
d 'hyperthermie, et le thermomètre peut continuer à monter 
après la mor t jusqu 'à 42°. 

Dans les cas favorables, il y a, du cinquième au septième jour , 
une défervescence en lysis, beaucoup plus ra rement une crise 
avec sueurs profuses. 

11 y a enfin, surtout chez les enfants, des cas bénins sans hyper-
thermie, sans phénomènes nerveux graves, sans suppuration 
des bubons douloureux ; ils guérissent en quatre ou cinq jours . 

4° F o r m e s c l i n i q u e s e t d i a g n o s t i c . — Les autres formes 
cliniques sont la forme septicémique, la forme pneumonique et 
la forme intestinale. 

a. Forme septicémique. — Celte forme a comme la précédente 
un début violent, avec hyperthermie, délire et prostration. Elle 
se caractérise en outre par de la diarrhée et des hémorragies. 
Le sang contient le bacille pesteux. La mor t survient dans le 
coma en deux ou trois jours . 

b . Forme pneumonique. — Cette forme, due à la pénétration des 
bacilles par les voies aériennes, débute par des frissons el de la 
fièvre. Le malade tousse e l expeclore des crachats spumeux et 
rosés qui contiennent en abondance les bacilles pesteux : ces 
crachats, desséchés, sont susceptibles de disséminerdans l 'air les 
bacilles de la peste et de devenir ainsi une source active de con-
tagion. L'aulopsie montre de petits noyaux de broncho-pneu-
monie farcis de bacilles de la peste. 

3 4 . 



c For,ne intestinale. - Elle se caractér ise (après le début habi-
tuel) pa r des douleurs abdomina les et rénales , du météor i sme, 
des vomissements , de la d iar rhée , suivis ou non d 'cngorgemen 
gangl ionnai re . En cas de peste bubonique, le diagnostic est 
généra lement facile : le séro-diagnostic ou la recherche du bacille 
pesteux dans la pulpe d 'un ganglion engorgé le conf i rmeront 
dans les cas douteux. 

5° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Le bubon const i tue la lésion 
ca rac té r i s t ique : c'est une adéni te d ' in tensi té variée, avec s imple 
congestion, hémorrag ies ou suppura t ions du t issu gangl ionnai re . 

Les séreuses viscérales et les divers organes présentent aussi 
de larges suffusions sanguines i n d é p e n d a m m e n t des lésions 
c o m m u n e s & toutes les malad ies infectieuses ; la ra te est hyper-
trophiée. La pneumonie pesteuse est une broncho-pneumonie à 
noyaux confluents . 

6" P r o p h y l a x i e e t t r a i t e m e n t . - La prophylaxie consiste 
dans l e squaran ta ines imposées aux navires p rovenan tdes régions 
pestiférées, dans la désinfection de leurs cales e t la destruct ion 
des ra ts dans l ' isolement des malades , dans la désinfection des 
locaux et des objets contaminés , dans l ' inoculat ion prévent ive 

du sé rum ant ipes teux. 
Le traitement consiste dans l ' in ject ion quot id ienne de - 0 à 

80 cent imèt res cubes de sé rum antipesteux (YERSIN). On le 
recueille sur des chevaux progressivement immunisés par 1 in-
jection intra-veineuse de cul tures du bacille de la peste. 

C H A P I T R E I V 

M A L A D I E S P A I I A S I T A 1 R E S 

Les maladies paras i ta i res sont dues à des végétaux (cham-
pignons) ou à des an imaux . P a r m i les premières j e me bornerai 
à é tudier l 'acti no mycose. P a r m i les secondes j ' é tud ie ra i succes-
sivement les paras i tes de l ' intest in et des voies bil iaires, la tr i-
chinose, la ladrer ie , puis les malad ies dues a des paras i t es du 
sang (paludisme, billiarziose, filariose), enfin les t rypanoso-
miases, question d 'actual i té . Les kystes l iydatiques du foie, du 
poumon et des reins ont été décri ts avec les maladies de ces 
divers o rganes ; les paras i tes cutanés ressort issent à la de rma-
tologie. 

ARTICLE PREMIER 

A C T I N O M Y C O S E 
» 

L'actinomycose est une affection caractérisée par le développe-
ment dans l 'économie d'un champignon spécial : l ' ac t inomyces 

1° É t i o l o g i e . — L'act inomycose f rappe presque exclusive-
m e n t les rongeurs e t les he rb ivores ; ma i s on l 'observe aussi 
chez l ' homme et depuis quelque t emps les fa i ts d 'ac t inomycose 
huma ine sont devenus assez nombreux . L ' h o m m e s ' infecte soit 
par la promiscui té avec les a n i m a u x domest iques déjà malades , 
soit d i rec tement en respirant des poussières ou en ava l an t des 
gra ines qui cont iennent le pa ras i t e . 

' PONCET e t BERARD, Traité clinique de Uactinomycose. 1 8 9 8 . — 
L . BÉRARD, De l'aclinomycose humaine. Gazette des hôpiiaux, 18915. 
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2° P a r a s i t o l o g i e . — Les paras i tes de l 'act inomycose se grou-
pent sous forme de grains jaunes qui , examinés au microscope, 
se m o n t r e n t composés de deux zones, l u n e centra le f o r m a n t une 
sorte de feutrage dense, l ' a u t r e périphérique, consti tuée par des 
é léments ovoïdes, a l longés , ou massues act inomycotiques. Le 
feutrage centra l n 'es t au t r e que le mycél ium du champignon ; 
il est fo rmé de filaments excessivement serrés, qui donnent nais-

Fig. 86. 
Parasites de l'actinomycose (d'après POXCET et BÉRABD). 

Trois g ra ins j aunes . 

sance à des spores et assurent ainsi la reproduct ion du parasi te : 
q u a n t aux massues elles ne représentent qu 'une sorte de dégé-
nérescence des ex t rémi tés filamenteuses, provoquée par le con-
tact des cellules de l 'organisme envahi . 

Le paras i te se cultive fac i lement en t re 37 et 40" sur les 
céréales légèrement humides : ceci nous explique bien les condi-
tions étiologiques énumérées plus hau t , dans lesquelles apparaî t 
l 'act inomycose. 

3» S y m p t ô m e s . — Dans la plupart des cas l 'actinomycose 

huma ine affecte la forme cervico-faciale. dans laquelle les régions 
massétér ine et t empora le sont envahies avec prédilection (actino-
mycose temporo-maxillaire de P O N C B T ) . Elle s 'annonce par des 
douleurs violentes, du t r i s m u s ; on sent une indura t ion pro-
fonde des téguments qui finit pa r donner naissance à des fistules 

Fig. 87. 
Actïnomycose cervicale de forme courante 

(d'après PONCBT et THÉVENOT). 

mult iples . Mais l 'actinomycose se présente sous d 'au t res fo rmes 
cliniques intéressantes en pathologie in terne . 

La forme pleuro-pulmonaire, consécutive à l ' inhala t ion de pous-
sières végétales, ou survenant secondai rement au cours de la 
précédente, débute comme la pneumonie par un point de côté 
intense, de l 'oppression et des quintes de toux. L 'auscul tat ion 
fai t percevoir d 'abord les s ignes d 'une indurat ion pu lmona i re , 
accompagnés ou non de ceux d 'un épanchement pleurétique, puis 
des signes cavitaires avec expectorat ion infecte. La lésion gagne 
peu à peu la paroi thoracique où se m o n t r e un plastron induré , 



puis elle fait issue au dehors par une ou plusieurs fislules d 'où 
s'écoule le pus chargé de grains jaunes . 

I a forme abdominale consiste dans une typhlite, ou une appen-
dicite avec envahissement du rein ou des autres organes abdo-
minaux. On sent un plastron abdominal indure. 

On a encore décrit une actinomycose œsophagienne, une acti-
nomycose cérébrale ou méningée, etc. 

L'actinomycose est une maladie fort grave ; ce sont les ormes 
thoràcique et abdominale qui comportent le pronostic le plus 
défavorable, puisque leur mortal i té atteint 70 à 80 p. 100. 

4 D i a g n o s t i c . - Le diagnostic doit être fait avec la syphilis, 
la tuberculose, plus ra rement avec le cancer ou certaines inflam-
mat ions chroniques. La recherche des grains jaunes et leur 
examen microscopique t rancheront le diagnostic. 

5« T r a i t e m e n t . - Les formes thotacique et abdominale sont 
justiciables du t ra i tement par l ' iodure de potassium q u i a queU 
quefois une grande efficacité. Dans les formes superficielles la 
cautérisation ignée et même l ' intervention chirurgicale sont 
plus souvent indiquées. 

A R T I C L E i l 

PARASITES DE L'INTESTIN ET DES VOIES BILIAIRES 

Par suite de la facilité de son infection et par suite de la 
nature de son contenu, l ' intestin est, beaucoup plus f réquem-
ment que tout autre organe, l 'habitat de parasites d un o 
relativement élevé d a n , la série animale . Ce sont avant tout de 
helminthes et on les distingue zoologiquement et cyniquement 
en deux . r a n d s groupes : les Unios, vers plato ou cestodes 
5 i e s ou né mat odes. Enfin une place doit é t r e r é s e r v ^ 
à un t rématode, la douve hépatique, parasite des voies biliaires. 

§ 1 . — C E S T O D E S 

Trois espèces principales rentrent dans cette classe : le txnia 

mediocanellata, l e txnia soliirn e t l e bolhriocephalus latus. 

1° P a r a s i t o l o g i o . — Les cestodes appartiennent tous au 
genre bien connu dans le public sous le nom de ver solitaire, 
qui est loin cependant de mériter une telle dénomination, étant 
donnée sa multiplicité relativement fréquente dans l'intestin. Ce 
sont de longs rubans blanchâtres, plats, formés d'une série d'an-
neaux successifs qui atteignent de plus en plus, à mesure qu'on 
s'éloigne de la tète de l 'animal , des caractères de sexualité, et 
qui finissent par se détacher d'eux-mêmes pour être rejetés dans 
les selles sous le nom de cucurbitains : ceux-ci contenant les 
œufs fécondés servent ainsi à la propagation de l'espèce. Un 
caractère, commun en effet à toute la classe des cestodes, est de 
ne passer dans l'intestin humain qu'une partie de leur existence : 
la phase adulte. Leurs œufs, rejetés au dehors avec les excréments 
humains, arrivent par la voie digestive dans le corps des ani-
maux domestiques; l 'embryon, mis en liberté dans l ' intestin, 
en perfore les parois pour aller pénétrer dans les muscles où il 
devient cystieerque, e t si la viande de l 'animal contenant des cys-
ticerques est absorbée par l 'homme sans avoir été suff isamment 
cuite, au moins à 42° (PBRBOXCITO), le cystieerque devient taenia 
dans l'intestin humain. 

Ce cycle biologique a été longtemps discuté et n'est vraiment 
prouvé d'une manière absolument certaine que depuis les expé-
riences de VOGT, KCCHENMEISTER et L E I C K A R T . 

a . Txnia mediocanellata ou tsenia inerme. ou txnia saginala. — 

C'est l'espèce la plus commune dans nos régions. Elle est carac-
térisée par une tête plus volumineuse que celle du tœnia armé, 
munie de quatre ventouses, mais ne portant pas de crochets. 
Quant aux anneaux, on y observe que les pores génitaux sont 
deux ou trois de suite du même côté, puis un ou plusieurs du 
côté opposé, sans alternance régulière. Ces anneaux d'ailleurs 
sontél iminés beaucoup plus facilement que dans n ' importe quelle 
autre espèce. Les malades en rejet tent quelquefois dans l 'inter-
valle des selles. 

Avant d 'arriver à l 'état adulte dans l'intestin humain, le 
T. inerme a une phase embryonnaire dans les muscles du 
bœuf. 

b. Txnia solium ou txnia armé. — Cette espèce est caractérisée 
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par une léle ronde, très petite, por tant à son centre une saillie 
ou rostre entourée de deux rangées de crochets, au nombre 
de 26 ou 30, et quatre ventouses. 

Les anneaux émis ou cucurbitains, que l'on a souvent seuls à 
sa disposition pour t rancher le diagnostic, offrent une alternance 
régulière des pores génitaux latéraux. En comprimant entre 
deux lames de verre un de ces anneaux, on constate de chaque 
côté de la ligne médiane l'existence de six à dix branches laté-

rales irrégulières dendritiques, 
h — - — alors que dans l'espèce précé-

dente on a vingt à trente bran-
ches latérales bifurquées ou au 
plus t r i furquées ; ces branches 
sont l 'utérus. 

Le cycle habituel du taenia 
solium comprend une phase 
adulte dans l'intestin humain 
et une phase embryonnaire 
dans le tissu conjonctif des 
muscles ou des viscères du 
porc, où il détermine l 'état par-
ticulier connu sous le nom de 
ladrerie ou de cysticercose. 
Mais, en qualité d'omnivore, 
l 'homme a aussi le privilège 
d'héberger le tœnia solium à 

l 'état la rvai re ; il peut être lui aussi a t te int de ladrerie, dont les 
symptômes sont naturel lement variables suivant le siège occupe 

par le cyslicerquc (p. 623). 
c. Bdthriocephalus latus. - Ce genre diffère du precedent en 

ce que les pores génitaux sont médians au lieu d'être latéraux. 
La tête est dépourvue de ventouses, de rostre e t de crochets . 
elle est creusée à ses faces dorsale et ventrale de deux sillons 
longitudinaux ou bothridies à paroi peu ou point mysculeusc 

La phase larvaire se passe dans les muscles des poissons des 
lacs, comme le fe r râ t du Léman ; on les trouve surtout dans les 
masses charnues de la partie antérieure de l 'animal. 

F i g . 8 8 . 

Pr inc ipaux paras i tes de l ' intestin 
( d ' a p r è s DBIVON). 

a. anneau «lu taenia mediocane l la ta . 
— b anneau du tenia sol ium. — e, an-
neaux du boll ir iocéphale. — rf. t « e ou 
seoir». _ e, f . ankylos lome duodenal 
m i l e el femelle . 

P A R A S I T E S D E I . ' I N T E S T I N E T D E S V O I E S B I L I A I R E S 6 1 3 

2 Symptômes .—Lesacc iden l s causés parles t roisgrandsces-
lodes de l 'homme sont assez analogues: troubles digestifs, appétit 
diminué ou exagéré, douleurs épigastriques parfois vives, diar-
rhée, pruri t anal. Ajoutons à cela une série de troubles réflexes: 

diminution de la vue et de l'ouïe, mouches volantes, hypocon-
drie, vertiges et surtout convulsions épileptiformes. Enfin le 
bolliriocéphale est susceptible de produire une anémie qui simule 
l 'anémie pernicieuse e t cesse avec l'expulsion du parasite. 

3" D i a g n o s t i c . — On comprend aisément, d'après les symp-
tômes précédents, qu'on ne puisse affirmer l'existence d'un plat-
helminthe qu'en le constatant de visu dans les selles. Cet exa-
men a en outre l 'avantage, si l 'on se rappelle les caractères des 
anneaux précédemment décrits, de faire reconnaître à quelle 
espèce on a affaire. 

Au point de vue pronostique, celle connaissance a une certaine 
importance, vu la facilité que présente le tamia saginata de se 
rompre, ce qui fait que sa guérison complète est plus difficile ¡1 
obtenir. 

4° T r a i t e m e n t . — Le malade ayant été mis à la diète depuis 
la veille, on lui fait prendre comme lamifuge 4 à 6 grammes 
d'extrait éthéré de fougère mâle, ou 20 grammes de fleur de 
Kousso, ou 50 il 100 grammes de semence de courge, ou encore 
400 grammes d'écorce fraîche de racines de grenadier en macéra-
tion. On peut aussi employer la pellétiérine, alcaloïde retiré de 
celle racine, à la dose de 30 à 50 centigrammes. L'administra-
tion du tamifuge est suivie de celle d'un purgatif. Ce purgatif 
ne sera pas l'huile de ricin, susceptible de provoquer des acci-
dents en dissolvant l'acide filiciqne, principe actif de la fougère 
mfile, mais le calomel ou un purgatif salin. On fait rendre au 
malade son ver sur un vase rempli d'eau tiède pour en éviter la 
rupture, el on s'assure que la tête est bien contenue dans les 
selles. 

§ 2 . — . N É M A T O D E S 

.Nous devons décrire dans ce groupe trois espèces principales, 
r h É U S DS P A T H . I S I K R S E , u . — l * é d i t . 3 5 



savoir : l'ascaride lombricoïde, l'oxyure vermiculaire et l ' a n k y l o -

stome duodénal. 

1° Ascar ide lombr ico ïde .— C'est un ver rond, cylindrique, 
grisâtre, long le mâle de 20 centimètres, la femelle quelquefois 

de plus de 30. Le développement em-
bryonnaire de cette espèce s'accomplit 
dans l 'eau, et la vitalité de ses œufs 
y est souvent considérable. 

Ces parasites atteignent les indi-
vidus de tout âge, mais de préférence 
les enfants. Généralement peu nom-
breux, ils occupent l 'intestin grêle. 

Les symptômes qu'ils déterminent 
sont très variables : troubles diges-
tifs, accidents infectieux simulant la 
fièvre typhoïde ou la dysenterie, vo-
missements, obstruction intestinale, 
obstruction du cholédoque, et même 
suffocation par obstruction de la 
glotte. On leur a attribué un grand 
nombre de symptômes réflexes, mais 
le seul vraiment fréquent, c'est ré-
clam psie infantile. 

On devra pour se débarrasser des 
ascarides, dont la présence aura été 
reconnue dans les selles par le ver 
lui-même ou ses œufs, avoir recours 
à la mousse de Corse (5 à 15 gram-
mes) ou à la santon ine (5 à 10 centi-
grammes), le vermifuge étant dans 
les deux cas suivi d'un purgatif léger. 

2 O x y u r e v e r m i c u l a i r e . — Ce petit ver blanchâtre de 5 à 
15 millimètres occupe en grand nombre, surtout chez les 
enfants, la région inférieure du tube digestif et le voisinage de 
l 'anus. Toutefois il passe également une partie importante de 
sa vie dans l'intestin grêle, où il se développe et où a lieu 

F i g . 8 9 . 

1, ascar ide lombricoïde fe-
melle. — 2. son ex t rémi té anté-
r i eu re grossie. — 3, la même, 
vue de face, avec la bouche au 
cen t re , en tourée de t rois mame-
lons. — -I. ascar ide mâle, gran-
deur na tu re l l e . — 5, son ex t ré -
mité pos té r ieure grossie (d 'après 
WEILI.). 

Fig. 90. 
1. oxyure vermicula i re ra&le. g r a n d e u r na tu re l l e . — 2, le même (¡rossi avec son 

ex t rémi té caudale con tournée en spi ra le . — 3, oxyure femel le , g r andeu r na ture l le . 
- 4, la m ê m e grossie , avec sou ex t r émi t é cauda le rec t i l igue et effilée (d 'après 

WIILL). 

l 'accouplement. Dans le rectum, il manifeste sa présence par 
n prurit bien connu atteignant son maximum au moment du 

coucher. 11 finit par amener de l ' irritation de l'anus et de la 
vulve, du ténesme, des douleurs et provoque fréquemment l'ona-
uisme. Les malades se grattent et les ongles se chargent d'œufs 

^ du parasite, qui deviennent une source de nou-
velle infection, s'ils arrivent à être déglutis. 

% On se débarrasse des oxyures par des lave-
i l 2 m e n t s d'eau salée, d'eau savonneuse, ou l'ad-

1 d .il ministration de calomel a petite dose, de fleur 
\ \ de soufre ou de sanlonine. 

3° A n k y l o s t o m e d u o d é n a l . — L'ankylo-

stomiase est la principale cause de l 'anémie des mineurs, et on 
en a observé un grand nombre de cas lors du percement du 
tunnel duGolha rd ; mais elle est répandue sur toutes les régions 
du globe, 

a. Parasitologic. — L'ankylostome duodénal est un nématode 
de couleur blanc grisâtre; la femelle mesure environ 15 milli-
mètres de long et 1 millimètre de large ; le mâle a des dimen-
sions deux fois moindres. A partir de l 'extrémité postérieure, qui 
est la plus large, le corps va en diminuant de volume jusqu'à 
l'extrémité antérieure qui se termine par un suçoir placé â angle 
droit, pourvu de quatre crochets en forme de griffe et de deux 
dents coniques destinées à déchirer les tissus. Ce suçoir, rendu 
rigide par les lames cliitineuses qui le constituent, communique 
directement âvec l'œsophage. Les parasites peuvent ainsi sous-
traire une grande quantité de sang qui ne fait que traverser leur 



tube digest i f ; de plus, il est probable que la minuscule plaie 
continue à saigner après que le parasite s'en est détaché ; LOEB et 

SMITH 1 viennent de décou-
Mçffy vr i rdans la partie antérieure 
TMv du corps de l 'ankylostome 

une substance qui s'oppose 
à la coagulation du sang, 
comme cela existe dans la 

Wl l fV, tète de la sangsue. 
! i P V l i Les ankylostomes femel-
)tf»fi !' ' e s pondent continuellement 

\ \ W l \ u n n o m b r e d ' œ u f s c o n s i d é -
/ ^ M / rable, qui passent dans les 

/T^P / / selles et suffisent à éclairer 
/ÊrW/l le diagnostic. Ces œ u f s , 

¡ f p M j l clairset t ransparents (et non 
foncés comme ceux des as-
carides), ont une forme ovale 
avec un grand diamètre d'en-
viron 60 JJI. On peut aperce-
voir par transparence la 

TO substance centrale formée.de 
deux à quatre blastomères. 

^ I x ^ v l S ^ i Ê i Î ; Vingt-quatre heures après 
^ \ l'expulsion des selles, l'œuf 

donne naissance à. un em-
bryon doué de mouvements 

, , l g ; Ur>nu (mrîli'i très actifs qui se meut dans Ank'iloslomum duodénale ( m d i e j 1 

(d'après MANSON). la vase ou les matieres fe-
cales et double de volume 

en une semaine. Après deux mues, les embryons deviennent 
des larves à peu près immobiles, qui ne tardent pas à mourir 
dans l'eau pure, mais conservent longtemps leur vitalité dans le 
limon la terre humide ou les eaux saumàtres, jusqu'au moment 

• LÉO LOEB e t A . J . SWTH. P r o c e e d i n g s of t h e p a U i o l o g i c a l S o c i e t y 

ol Ph i lade lph ie . ; J u i n 1904, vol. V U , n° 6. 

F ig . 92. 
( f i n i s d e s p r i n c i p a u x n é m a t o d e s ( d ' a p r è s SOXSINO, c i t é p a r MANSONL 

<I, (F.uf de Trichoeephalus dispar ( ex t rémi tés pointues et garnie-* d 'une saillie 
b r i l l a n t e : couleur foncée ; contenu confus) . — 6, œuf d'Airuritle Inmbrieotil<• 
( forme plus ronde qn'ovale : enveloppe rugueuse ; couleur foncée : contenu i r régu-
l ièrement spbérique et confus) . - c, œuf d'Ankylotlonie duwlénal forme ovale 
r é g u l i è r e : coloration c la i re ; t ransparence : embryon visible) . 

n'est pas admise, car les parasites qu'ils hébergent différent de 
l 'ankylostome observé chez l 'homme. 

b. Ëtiologie. — Ce sont les ouvriers dont les a l iments sont le 
plus souvent souillés par la terre, les mineurs, les terrassiers, 
les briquetiers, les tuiliers, qui sont le plus exposés à l 'ankylo-
stomiase. De même les agriculteurs et les ja rd in iers , et cela avec 
d 'au tan t plus de chances que les conditions hygiéniques sont plus 
défectueuses et la propreté plus négligée. 

Le parasite se communique aussi f réquemment à ceux qui font, 
surtout dans les mines , usage d 'une eau contaminée. 11 est à re-
marquer enfin que les symptômes sont surtout marqués chez ceux 
dont l 'alimentation est défectueuse, t rop grossière ou insuffisante. 

c. Symptômes. — Les symptômes du début consistent unique-
ment dans des troubles digestifs : douleur épigastrique. anorexie 
et plus souvent augmentat ion de l 'appétit, coliques, diarrhée. À 
celte période le sang épanché dans l'intestin amène la produc-
tion de selles liquides, de couleur brune ou brun rougeâtre. 

Bientôt l'anémie fait son apparit ion avec tous ses symplômes : 

où, ingérées par l 'homme avec ses al iments , elles fiassent dans 
l ' intestin-et y deviennent des ankylostomes adultes, milles et 
femelles. On n 'admet pas généralement que le parasite puisse 
accomplir son cycle complet et devenir adulte en dehors de 
l ' intestin humain ; de même la contaminat ion par les animaux 



pâleur de plus en plus intense de la peau et des muqueuses , 
œdèmes , essoufflement, bourdonnements d'oreille et vertiges, ten-
dance à la syncope. Il n 'y a pas d 'amaigr i ssement . Le sang 
recueilli pa r la piqûre du doigt est pâle ; l 'hémoglobine et les 
globules rouges sont t rès d iminués . P a r contre les globules blancs 
sont augmen tés ; ainsi leur nombre dépassera 15 000 pa r milli-
mèt re cube (au lieu de 6 000, chiffre normal ) ; de plus, si on fa i t 
le pourcentage de ces leucocytes on consta te que les polynu-
cléaires éosinophiles qui, dans le sang normal , existent environ 
dans la proport ion de 1 p. 100 a t te ignent ici un chiffre colossal, 
par exemple 6 1 p. 1 0 0 ( S I M O N I N ) . N O U S avons dé jà signalé la fré-
quence de cette éosinophilie dans les maladies paras i ta i res (p. 438). 

L 'anémie et les troubles digestifs vont en progressant , sans 
amaigr i ssement et avec une fièvre peu intense. La m o r t survient 
dans une syncope, plus r a r e m e n t du fa i t d 'une maladie in te r -
currente . 

d. Anatomic pathologique. — La muqueuse du j é junum et de 
la par t ie inférieure du duodénum est recouverte d 'un mucus san-
guinolent dans lequel baignent , au nombre de quelques dou-
zaines à quelques centaines, les ankylostomes. Peu d'heures après 
la mor t ils se détachent , en effet, de la muqueuse intestinale, 
qui présente un piqueté hémorragique et de minuscules plaies 
dues à la succion du paras i te . — Tous les viscères sont excessi-
vement pâles e t présentent des traces de dégénérescence grais-
seuse, comme dans les anémies intenses. 

e. Traitement et prophylaxie. — Le t r a i t ement consiste après 
évacuation préalable de l ' intest in pa r un purgat i f , dans l ' admi -
nistrat ion de trois doses de 0 gr . 50 à 1 g r a m m e de thymol , en 
cachet ou en émulsion, à une heure d ' interval le . Cette médica-
tion pourra être suivie d 'un purgat i f tel que le calomel ou le sul-
fate de soude ; elle est assez pénible et s 'accompagne d 'une sen-
sation de brûlure épigastrique, m a i s il n 'y a pas d'intoxication 
parce que le thymol est insoluble dans l 'eau ; par contre il ne 
faudra donner ni huile de ricin, ni alcool qui en le dissolvant 
pourraient provoquer des accidents morte ls . 

MANSON conseille, chez les ma lades prostrés ou très anémiés, 
de remplacer le thymol par l 'extrai t é théré de fougère mâle avec 

les mêmes précautions (voy. p. 613). — Le fer est indiqué pour 
aider à la répara t ion du sang. 11 est bon de s 'assurer au bout de 
quelque tempsque les œufs de l ' ankylos tome ont disparu des selles. 

Les meil leurs moyens prophylact iques consistent à n 'ut i l iser 
qu 'une eau bouillie ou filtrée, à ne pas souiller de ter re les a l i -
ments et à t ra i ter r ap idement les malades susceptibles de dissé-
miner les parasites. 

Sous ce nom on décrit une série de parasi tes des voies biliaires 
appa r t enan t à la classe des Tréma-
todes. (Les t rématodes sont des plat- l ) M \ 
he lminthes pourvus d 'une bouche e t / \ 
d 'un tube digestif bi furqué mais dé- / V ^ â f e \ 
pourvues d 'anus.) 

La moins r a re des douves obser- \ 
vées chez l ' homme est le Distoma k ^ " V ' " Â O ^ \ 
hepaticum. encore appelé Fasciola 1 
Aepaiica. C ' e s tun t rématode , en forme J Ï M ^ r a p Î ^ O ^ ^ ^ l 
de lancette, long de 15 à 30 mill i-
mètres et qui porte deux ventouses, x ^ j . - ' ^ M m l l ^ w t & ^ y 
l 'une antér ieure au fond de laquelle v M j w f l S ® 1 ' / 
est percée la bouche, l 'autre posté-
rieure à la base de l 'extrémité cépha-
lique. La douve est he rmaphrodi te . v S f ë v r f ê ' i ï ' ^ / 
Elle pond des œufs pourvus d 'un KS&V-'Wtro/ 
opercule qui donnent naissance à un 
embryon . Cet embryon pénètre dans Y w i i l t r / 
le corps d'un mollusque d 'eau douce / 
et passe à l 'état larvaire, à m o i n s qu'il 
ne se dépose s imp lemen t su r des plan- p j g 

tes aquatiques. Dans un cas comme uistoma hepaticum 

dans l ' au t re il peut être dégluti pa r (d'après LECCKART). 

I h o m m e : il perd alors sa queue e t 
prend progressivement les caractères de la douve adul te , qui 
r emonte le cholédoque et pénètre dans les voies biliaires où elle se 



fixe et suce le sang de leurs vaisseaux. EÎley provoque surtout des 
accidents d'obstruction (ictère e t douleur hépatique) et des acci-
dents réflexes : vomissements e t convulsions. La douve peut aussi 
entra îner , en favorisant l 'infection des voies biliaires, l 'appari-
tion d'une angiocholitéet même d'abcès du foie, avec anasarque 
et cachexie. Le parasite peut être expulsé spontanément et tom-
ber dans les selles ; mais il n 'est pas rare qu'il amène la mor t , 
surtout lorsqu'il est en nombre. C'est en s 'enroulant sur elle-
même que la douve arrive à pénétrer dans des canaux biliaires 
relat ivement étroits. 

On a encore décrit, comme susceptibles de provoquer les mêmes 
accidents, le Distomum giganteum et le Distomum sinensc, etc. ; 
ces raretés ne nous arrêteront pas. 

A R T I C L E 1 1 1 

T R I C H I N O S E 

La trichinose est une maladie parasi taire due à la pénétra-
tion des trichines dans l 'organisme. 

1 > É t i o l o g i e , p a r a s i t o l o g i e . — La trichina spiral¿s est un 
nématode long de lmI?\5 à 3 mil l imètres qu'on a trouvé chezdivers 
animaux, mais principalement chez le porc : aussi est-ce dans 
les pays où on consomme la viande de porc en abondance, et 
quelquefois crue, que la trichinose est le plus fréquente : ses 
épidémies s'observent surtout en Allemagne et dans l 'Amérique 
du Nord. 

Les trichines habitent avec prédilection les muscles striés, 
à l'exception du cœur ; lorsque la chair musculaire d'un porc tri-
chiné arrive dans l ' in tes t in , les trichines sont mises en liberté, 
s'accouplent et chaque femelle pond des centaines de jeunes 
vers : ceux-ci perforent les parois intestinales, cheminent dans le 
mésentère e t gagnent les muscles soit par la voie du tissu con-
jonctif , soit peut-être par la voie sanguine. Ce sont les muscles 
du tronc, du cou, du larynx, le diaphragme qui sont les plus 

a t te ints ; les muscles des membres le sont discrètement ou pas du 
tout . La jeune trichine perfore le sarcolemme et se loge en plein 
dans la fibre musculaire dont elle refoule la substance contrac-
t i le; elle s'enroule, s 'enkyste, s 'entoure .d'une sorte de capsule 
chitineuse, qui finit par se calcifier à la longue, mais reste vivante 
pendant des mois et des années. Les muscles sont ainsi criblés 
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Fig. 9i. 
Trichine enkystée, d'après BROCARDEL. 

de petits points jaunât res , demi-transparents, qu'on peut voir à 
l'œil nu ou à un faible grossissement. Quant aux trichines mères 
eUes sont rejetées de l'intestin avec les fèces au bout de.quel-
ques semaines; mais l 'organisme est déjà depuis longtemps 
infecté. 

2° S y m p t ô m e s . — Après une incubation de trois ou quatre 
jours en moyenne, la trichinose débute par des troubles digestifs 
qui correspondent à la phase intestinale du développement du 
parasite : anorexie, nausées, soif vive, vomissements, diarrhée, 
sensibilité de l 'épigastre à la pression. Il s'y a joute souvent de 
l 'œdème des paupières. 

Au bout d'une semaine l'invasion des muscles se traduit par des 
douleurs, rhumatismales en apparence : les muscles sont durs, 
sensibles à la pression, les mouvements pénibles. La respiration 
est difficile, la voix enrouée ou aphone, la tête immobile ; plus 
ra rement lesyeux sont fixes, les mâchoires serrées, les membres 
contracturés en flexion. En même temps la fièvre persiste, rappe-



lant celle de la dothiénentérie, avec dessueurs profuses. L'angoisse 
précordiale, les palpitations, les accès de dyspnée, le délire, la 
stupeur ne sont pas rares. L'état typhique s'accentue et les 
membres inférieurs sont envah 's par un œdème considérable : 
cette phase de cachexie manque dans les cas favorables. Les cas 
graves durent de six à hu i t semaines ; lorsqu'ils doivent se ter-
miner par la mor t , qui arr ive dans 1 3 des cas, celle-ci survient 
de la quatr ième à la sixième semaine. 

3U D i a g n o s t i c . — Outre un éta t général grave, la trichinose 
est caractérisée par des symptômes gastro-intestinaux, des dou-
leurs musculaires, de l 'œdème des paupières, de l 'aphonie, de la 
dyspnée, des sueurs profuses. La présence d'une épidémie facilite 
le diagnostic en dehors de cette notion. La confusion avec le 
choléra au début, plus tard avec la fièvre typhoïde ou le rhuma-
tisme, est très fréquente : l 'examen d'un f ragment de muscle, en 
mont ran t des trichines enroulées, lèverait tous les doutes. 

4Ù P r o p h y l a x i e e t t r a i t e m e n t . — La salaison soigneuse ou la 
cuisson de la viande de porc suffisent pour supprimer tout danger 
(BROUARDEL) ; celui-ci diminue à mesure que la viande est plus 
longtemps conservée avant d'être consommée. Dans les pays où 
la viande de porc est consommée à peu près crue, l'inspection des 
viandes dans les abattoirs s ' impose év idemment : mais quelques 
trichines peuvent passer inaperçues : la cuisson ou la salaison 
constituent donc la véritable prophylaxie. 

La maladie une fois déclarée on ne peut que tenter l'expulsion 
des trichines intestinales par les purgatifs et la santonine (1 à 
3 doses de 0,15 centigrammes) et soutenir les forces du malade. 

ARTICLE IV 

L A D R E R I E 

La ladrerie ou cysticercose est l 'envahissement de l 'organisme 
par le cysticercus cellulosse. 

6 2 3 

1" P a r a s i t o l o g i e . é t i o l o g i e — Le cysticercus cellulosœ [est 
le scolex ou cvsticerque du taenia solium. 

Nous avons exposé (voy. ar t . Il) comment l 'homme infecte 
son tube digestif en mangeant la viande de porc mal cuite qui 
contient les cyslicerques : ceux-ci, arrivés dans le tube digestif, 
se dévaginent et le scolex devient tœnia solium. — Les œufs de 
Uenia, rendus par les selles, sont dé-
glutis par le porc ; au contact du suc 
gastrique l 'embryon est mis en liberté et 
se fixe dans le tissu cellulaire, dans les 
muscles ou d'autres organes sous forme 
de cyslicerques : le porc est alors at te int 
de ladrerie. Le tœnia solium de l 'homme 
et le cysticerque du porc sont donc un 
seul et même parasite à deux phases 
différentes de son développement. Tel 
est le cycle complet. 

Beaucoup plus ra rement l 'homme lui-
même est a t te in t de ladrerie. Ces cas 
s'observent presque toujours chez des 
gens qui portent en même temps le 
tœnia solium dans leur tube intestinal. 
On suppose qu'ils se sont infectés eux-
mêmes par la bouche, leurs doigts é tan t 
souillés par les œufs des parasites, ou 
bien que ceux-ci e t leurs embryons ont 
remonté vers le duodénum et l 'estomac; 
dans 1 une ou l 'autre hypothèse, l 'em-
bryon a subi ses métamorphoses habi-
tuelles ; seulement le cycle s'est effectué dans un même orga-
nisme et non dans deux organismes différents. D'autres fois la 
ladrerie a été observée dans l 'entourage immédia t de gens por-
teurs du taenia solium. 

Comme le tamia solium, la ladrerie est sur tout fréquente dans 
les pays où on consomme beaucoup de viande de porc mal cuite. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions consistent dans 

B 
Fig. S5. 

Cysticercus cellulosa*, 
(d'après LEICKABI) . 

A, avec t é le non dévelop-
pée. — B. avec tête dévelop-
pée. 



la présence, dans divers organes, de peti tes vésicules gris blan-
châ t re , plus ou inoins t r ansparen tes , con tenan t un liquide l im-
pide. Rondes ou ovalaires , elles sont formées de deux enve-
loppes, l 'une externe ou advent ice, due à l a réaction du tissu 
conjonct i f , l ' au t re interne, anhis te , qui est une dépendance du 
scolex repl ié dans l ' intér ieur de la vésicule. Elle présente un 
t rou par où le scolex peut sor t i r et se dévaginer (fig. 9a). 

La grosseur des vésicules varie du volume d 'une lenti l le à 
celui d 'un pois. Leur nombre est très va r i ab l e ; parfois soli taires 
elles peuvent ê t re d ' au t res fois innombrab les . 

Les cyst icerques peuvent siéger dans la p lupa r t des organes, 
ma i s su r tou t dans le t issu conjonct i f sous-cutané, dans les 
muscles , dans le c œ u r ; on en rencont re aussi dans l 'œil , où le 
paras i te est o rd ina i rement sol i taire , et dans le cerveau où il 
affecte une fo rme en grappe (cysticerque rameux) . 

3 - S y m p t ô m e s . — Les cyst icerques forment sous la peau ou 
dans les muscles superficiels de pet i tes t umeur s indolores habi-
tue l lement , r a r e m e n t nombreuses . Sous la langue les vésicules 
son t bien reconnaissables. 

Le cysticerque de l 'œil est visible d i rec tement ou à l 'ophtal-
moscope. 

Les cysticerques du cerveau provoquent des symptômes de 
méningi te ou de tumeurs cérébrales remarquab les pa r leur var ia-
bilité et leur mobil i té (t. 1, p. 208), cons is tant su r tou t en crises 
épi lept i formes localisées. 

D'ail leurs l 'évolution des cysticerques procède pa r poussées 
suivies de phases d 'accalmie . Ils about issent parfo is à la t rans-
format ion purulente , plus souvent à la dégénérescence grais-
seuse et à la t r ans fo rma t ion calcaire : cette dégénérescence 
const i tue év idemment la guérison. 

La maladie est pa r t i cu l i è rement grave dans les cas de cysti-
cerques du cerveau ou de cysticerques t rès nombreux . 

4° D i a g n o s t i c . — Sans le secours du microscope le diagnos 
tic des cysticerques d'avec les aut res tumeurs n 'est guère possible : 
on peut p ra t iquer cette biopsie en excisant l 'une des tumeurs 
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superficielles. Il est tou tefo is pe rmis de penser à la ladrer ie chez 
des sujets qu 'on sai t por teurs de t a m i a s o l i u m . 

On ne saura i t confondre les cysticerques avec les échinocoques 
qui const i tuent un processus analogue, mais proviennent d 'une 
espèce différente, le tœnia du chien ou twnia nana; ils o n t une 
prédilection spéciale pour le foie, le poumon, les organes abdo-
minaux , où ils f o r m e n t de volumineuses t umeur s connues sous 
le nom de kystes hydat iques (voy. t . I). 

5° P r o p h y l a x i e e t t r a i t e m e n t . — La prophylaxie consiste à 
n ' ingérer que de la viande de porc su f f i samment cuite. L'affection 
une fois consti tuée, on donne sans succès les divers an the lmin-
thiques, l ' iodure de potassium ou les p répara t ions mercuriel les . 
La ponction des tumeurs , suivie d 'une inject ion ant isept ique , 
n'est év idemment possibleque lorsque celles-ci sont superficielles. 

A R T I C L E V 

P A L U D I S M E 

L'histoire du pa ludisme ' , longtemps mystér ieuse, s 'est éclairée 
depuis la conquête de l 'Algérie. Son uni té clinique et son t ra i te-
ment décidément fixés pa r MAILLOT, son ana tomie pathologique 
décrite par KELSCH. sa cause découverte pa r L A V E R A N ( 1 8 8 0 ) , il 
est si bien connu à présent que toute son histoire peut t en i r en 
qua t re mo t s : hématozoaire , mélanémie , fièvre, quinine . 

§ I . — É T I O L O G I E 

Étudier l 'étiologie du pa ludisme c'est rechercher les causes 
ad juvan tes qui favor isent le développement du paras i te . 

1° L e p a r a s i t e . — LAVERAX a découvert ce paras i te (hémato-

' Cet article est dû à la plume de M . R . BERNARD, professeur 
agrégé au Val-de-Gràce. 



la présence, dans divers organes, de peti tes vésicules gris blan-
châ t re , plus ou inoins t r ansparen tes , con tenan t un liquide l im-
pide. Rondes ou ovalaires , elles sont formées de deux enve-
loppes, l 'une externe ou advent ice, due à l a réaction du tissu 
conjonct i f , l ' au t re interne, anhis te , qui est une dépendance du 
scolex repl ié dans l ' intér ieur de la vésicule. Elle présente un 
t rou par où le scolex peut sor t i r et se dévaginer (fig. 9a). 

La grosseur des vésicules varie du volume d 'une lenti l le à 
celui d 'un pois. Leur nombre est très va r i ab l e ; parfois soli taires 
elles peuvent ê t re d ' au t res fois innombrab les . 

Les cyst icerques peuvent siéger dans la p lupa r t des organes, 
ma i s su r tou t dans le t issu conjonct i f sous-cutané, dans les 
muscles , dans le c œ u r ; on en rencont re aussi dans l 'œil , où le 
paras i te est o rd ina i rement sol i taire , et dans le cerveau où il 
affecte une fo rme en grappe (cysticerque rameux) . 

3 - S y m p t ô m e s . — Les cyst icerques forment sous la peau ou 
dans les muscles superficiels de pet i tes t umeur s indolores habi-
tue l lement , r a r e m e n t nombreuses . Sous la langue les vésicules 
son t bien reconnaissables. 

Le cysticerque de l 'œil est visible d i rec tement ou à l 'ophtal-
moscope. 
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méningi te ou de tumeurs cérébrales remarquab les pa r leur var ia-
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seuse et à la t r ans fo rma t ion calcaire : cette dégénérescence 
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zoaire du paludisme) en cherchant l 'origine du pigment mêla-
nique dans du sang examiné à l 'é ta t f rais (1880). Sa valeur patho-
génique ne fai t plus aucun doute. L'hématozoaire existe, en effet, 
chez tous les paludéens, et il fait défaut chez tout sujet exempt 
de paludisme. Son organisation élevée n'en permet pas la cul-
ture, et il n'est pas t ransmissible par contagion ; mais des expé-

d. 

Hématozoaire du paludisme (d'après "LAVERAN). 
a. hématies arec corps sphériques de petit ou de moyen volume pigmentés. — 

/,, petits corps sphériques libres. — 6'. corps sphénque complètement développé et 
sans llagelles. — c. corps en croissant — d, corps sphériques avec Uageltes. — 

flageUum libre. — f , leucocytes mélanifères. 

riences d'inoculation à l 'homme, seule espèce inoculable, on t été 
positives (MARIOTTI e t CIAROCCHI, MARCHIAFAVA et C E L L I ) . On a 
aussi un petit nombre de cas de cette sorte d ' inoculation n a t u -
relle, qui est réalisée par le passage du microbede la mère infec-
tée à son fœtus. 

La vie du parasite dans l 'organisme est connue avec assez de 
précision pour qu'on puisse en résumer les principales étapes. 
A. Dans un premier stade, le parasi te , simple gouttelette de 
substance amiboîde (corps amiboïde), est libre, puis fixé sur un glo-
bule rouge. — D. Cette amibe émet un pseudopode, par lequel 

elle pénétre dans le globule (MARCHOUX). — C. L 'amibe grossie 
arr ive à son stade de complet développement : c'est une goutte-
lette hyaline quelquefois sablée de grains p igmenta i res ; elle res-
semble à un leucocyte dépourvu de noyau (corps sphérique). A 
part i r de ce moment , diverses métamorphoses semblent possi-
bles. — D. L'hématozoaire peut se segmenter (corps en rosace, en 

„ A 

F I S - 9 7 . 
Corps en rosace et' sa segmentation (d'après GOLGI). 

A, fièvre Uerce. — B, Gèvrc quarte. 

margueri te) en un nombre variable de petits corps qui s'isolent 
et recommencent le cycle. — D'. De sphérique, il peut devenir 
ovalaire, puis allongé et incurvé en croissant, 1 e corps en croissant 
é tan t une forme de résistance, d 'enkystement pendant les pé-
riodes de réaction de l 'organisme a t taqué. — D". 11 peut émettre 
des prolongements très mobiles, sortes de pseudopodes (corps a 
flagelles). Les flagelles détachés de l 'hématozoaire recommence-
ra ient le cycle par la forme amiboïde. D'après M A S S O X , cette 
dernière forme serait un stade extra-humain de la vie du p a r a -
site ; en effet cet auteur a remarqué que les corps sphériques 
n 'émettent de flagelles qu 'une vingtaine de minutes après que le 
sang a été retiré du vaisseau. 

Les auteurs italiens prétendent que chaque forme de pa lu-
disme a son parasite spécial ; ainsi d 'après GOLGI les corps en 
rosace de la fièvre tierce ne se segmentent qu'à la périphérie, 



ceux de la fièvre quar te se segmenten t j u squ ' au cent re (voy. 
fi». 9 7 ) . D 'après G B A S S I e t F B L E T T I , les corps sphériques caracté-
r isera ient les fièvres régulières, les corps en croissant sera ient 
caractér is t iques des fièvres i r régul ières . 

2° C a u s e s a d j u v a n t e s . — Il f au t que le paras i te trouve en 
dehors de l 'o rganisme les condi t ions essentielles de toute vie : 
io de la chaleur, car il a pom* les c l imats chauds et pour les 
saisons chaudes une prédilection non douteuse ; 2° de Vhumi-
dité, le t e r m e m ê m e de pa ludisme rappelle l ' impor tance qu 'on 
a a t tachée à cet agent : les pays à mara i s , sur tout ceux où il y 
a mélange d'eau douce et d 'eau de mer , sont les vrais pays a 
fièvres, et dans les pays secs les pluies sont très favorables à 
leur éclosion ; 3° un suppor t nutr i t i f ou tou t au inoins habi table , 
représenté vra i semblab lement par le sol ou pa r l 'eau. Les grands 
t r avaux de t e r ras sement sont l 'occasion de vér iUbles épidémies 
de p a l u d i s m e ; et d ' au t re p a r t des explorateurs ont évité la 
fièvre en ne buvant que de l 'eau bouillie. 

L ' a i r est considéré c o m m e dangereux dans les pays d 'endémie 
(malaria), e t on a c ru r e m a r q u e r aussi que cet air t amisé par un 
r ideau d 'a rbres , pa r des pâtés de maisons , devient inofîensif. 
L ' a i r ne porte pas loin le m i a s m e , puisque les navires ancres 
devant une côte insa lubre son t préservés de la fièvre. Peu t -ê t re 
y a-t- i l d ans l 'air un in te rmédia i re v ivant en t r e la résidence 
extérieure du m i a s m e et not re sang. Confo rmémen t à une hypo-
thèse de L A V E R A S , M A N S O N a t t r i bue ce rôle, comme pour la fila-
riose, au mous t ique qu i , ayan t sucé le sang infecté, envahi à 
son tour par les hématozoai res , i r a i t mour i r en les s eman t à la 
surface des m a r a i s . Ross a donné la fièvre à des h o m m e s en leur 
fa i sant boire de l 'eau où il avait laissé mour i r des moust iques 

nour r i s de sang pa ludéen. 
Le moust ique qui propage le pa ludisme est Y Anophèles cla-

viger G H A S S I J , d i f férent du culex ou cousin vulgaire en ce qu il 
se t i en t pour p iquer , la tê te en bas, perpendicula i rement à la 
surface du t égumen t e t non para l l è lement à celle-ci. Son suçoir 
es t placé en effet dans le p ro longement de l 'axe de son corps au 
lieu de fa i re un angle droi t avec lui . On a pu me t t r e enev idence 

dans sa poche gastr ique le paras i te sous deux formes : 1° des 
gra ins noi rs ou spores qui servent probablement à la reproduc-
tion de l ' hématozoa i re ; 2° des sortes de flagelles qui passent 
dans la sécrétion g landula i re du mous t ique e t qu'il inocule dans 
les vaisseaux du tégument au moyen de la p iqûre fa i te par son 
suçoir . On peut donc cont rac ter le paludisme soit par la p iqûre 
du moust ique , soit pa r l ' ingestion d'eau potable cou tenan t les 
œufs et les larves de ces insectes infectés pa r l 'hématozoaire . 

Les influences individuelles ont peu de place dans le t io logie 
du pa ludisme : nègres, j aunes et blancs sont éga lement touchés. 
Toutefois dans les contrées impaludées , les indigènes, ch ron i -
q u e m e n t a t te ints , o n t des accès discrets , a lors que les nouveaux 
venus sont f rappés par des fo rmes aiguës et b ruyantes . 

Mais il n 'y a pas d ' immun i sa t i on : on ne s 'accl imale j a m a i s 
à la m a l a r i a . 

§ 2 . — A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Elle comprend l 'é lude des a l té ra t ions du sang e t celle des 
lésions viscérales. 

1" D e s t r u c t i o n g l o b u l a i r e . — On a d m e t que l 'hématozoaire 
se nour r i t d 'hémat ies : c'est l 'a l térat ion des hémat ies , en effet, 
qui est la lésion première et fondamenta le du paludisme. Les 
globules rongés , vidés, disparaissent en masse : leur nombre 
peut tomber de qua t r e mil l ions à un mil l ion, et m ê m e â un 
demi-mil l ion en quelques j o u r s ( K E S L C H ) , malgré un t ravai l de 
régénérat ion que révèle parfois la présence de globules à noyaux . 
L 'hémoglobine est dispersée et al térée et ce sont les t ransfor -
mat ions qu'elle subit qui nous expliquent la nuSlanémie. 

2° M é l a n é m i e — Les choses se passent comme si le para-
site faisai t deux par t s de l 'hémoglobine qu'il détrui t : l 'une, 
inuti l isée et abandonnée comme déchet, se dépose dans les 
parenchymes : c'est le pigment ocre ; l ' aut re , assimilée et 
élaborée, devient le pigment mélanique. Cet te é laborat ion n 'es t 
pas exactement démontrée , mais c'est la plus logique des hypo-
thèses. En effet : 1° on trouve ce p igment mélan ique dans les 



hématozoaires dé jà gros qui ont eu le t e m p s d 'a l té rer l 'hémoglo-
bine ; il m a n q u e aux fo rmes je imes . Les gra ins de pigment sont 
semés dans la masse t r a n s p a r e n t e du corps sphérique ou égrenés 
en couronne, ou groupés en a m a s ; 2° les leucocytes qui ont 
dé t ru i t des parasi tes , se cha rgen t de leur p igmen t : ils devien-
nent mélanifères ; 3° leucocytes mélani fé res et parasi tes p igmen-
tés sont si nombreux dans les cas graves, qu'i ls peuvent obstruer 
les capil laires de divers organes : foie, écorce cérébrale , etc., p a r 
format ion de th romboses hyal ines et ré f r ingentes tout à fai t 
caractér is t iques, su r tou t si le p igment mélanique les « sable de 
ses granules no i râ t res ». L 'aspect est quelquefois celui d 'une 
inject ion bien réussie pa r un liquide t e n a n t en suspension des 
gra ins n o i r s ; 4" enfin, le p igment se dépose dans les organes 
hématopoié t iques (rate, moel le osseuse). 

Ce p igmen t mélan ique est propre a u pa ludisme : on ne le 
t rouve pas ai l leurs , il est spécifique ( K E L S C H ) . La valeur diagnos-
tique de la mélanémie est donc considérable . Elle est liée à la 
fièvre, et son intensi té est propor t ionnée à l ' intensi té de 1 infec-
t ion. Il est facile de la reconnaî t re au microscope, mais il es t 
facile aussi d 'apprécier les changements d 'aspect qu 'el le en t ra ine , 
soit dans les organes profonds (grosse ra te en bouillie chocolat , 
foie ardoisé , cerveau hor tens ia des fièvres pernicieuses), soit 
dans la peau du paludéen vivant . La présence du p igment d a n s 
les vaisseaux du d e r m e a n é m i é fai t ce t e in t terreux des malades , 
mélange de pâ leur et de hàle, qui est v ra iment un bon signe du 
pa ludisme, puisqu'i l est le reflet des deux conséquences essen-
tielles de la vie du paras i te : anémie et mélanémie . 

Ces deux p igments se différencient par une série de carac tères 
résumés dans le paral lè le s u i v a n t . 

Pigment mélanique. 
Spécial au paludisme (surtout 

aigu). 
Couleur noir rougeâtre. 
Disposition en grains. 
Réactions chimiques des sels de 

fer négatives. 
Siège extra-cellulaire, intra-vas-

culaire. 

Pigment ocre ou rubigine. 
Commun avec cirrhoses, diabète 

bronzé, etc. 
Couleur ocre. 
Disposition en amas. 

Positives. 
Siège intra-cellulaire i cellules 

glandulaires). 

Ces différences n 'excluent pas une origine c o m m u n e des deux 
p igments . Le p igmen t ocre donne les réact ions des sels ferr iques 
et le p igment mélanique ne les donne pas, ma i s le fer peut 
m a n q u e r ou être dissimulé sous une fo rme insensible à ses réac-
t i fs habi tue ls dans des p igments p rovenant d i rec tement de 
l 'hémoglobine ( C A B H O T ) . Le p igment mélanique , repr is par les 
leucocytes, est sans doute dé t ru i t dans la ra te . Le pigment ocre 
est re je té par les émonctoi res , su r tou t par le fo i e ; les pous-
sées fébriles sont tou jour s accompagnées d 'hyperchol ie pigmen-
ta ire. 

3° A l t é r a t i o n s v i s c é r a l e s . — Cela suffit d ans les cas 
bénins. Mais, si l ' a t taque a é té plus vive ou plus longue, la ré-
sorpt ion du p igment mélanique et l ' é l iminat ion du p igmen t 
ocre sont plus difficiles. Des a m a s de ces résidus res tent duns les 
organes . 

Si l 'action du paras i te n 'es t pas enrayée, les viscères souffri-
r o n t davantage . Aux congestions fugaces p rodui tes par les pre-
mières lièvres succéderont les hypérémies phlegmasiques (KKLSCH 

etKiENEit), c 'est-à-dire les congestions durables du foie, du rein, 
etc. Puis les dégénérat ions viscérales deviennent de plus en plus 
profondes et elles finissent pa r about i r à des scléroses progres-
sives qui menacen t tous les organes . Bien plus, ces lésions viscé-
rales une fois créées par le paras i te évoluent pour leur propre 
compte après sa dispari t ion, à la man iè re des lésions pu ras v-
phili t iques, et C A T R I N propose de les appeler parapalmleennes. 
Les scléroses du poumon, du rein présentent peu d ' in térê t ; la 
sclérose de la ra te est r emarquab le seulement par le volume 
énorme qu'elle donne quelquefois à cet organe, sans que cette 
hyper t rophie soit ut i le à la défense de l 'o rganisme L A V E B A N ; . 

La plus r emarquab le des lésions du paludisme chronique est 
l 'hépatite, décrite par KELSCH et K I E N E B : 1° hépat i tes parencliy-
mateuses dans lesquelles, pa rmi d ' au t res faits, ces au teurs ont 
noté des hyperplasies que les tendances actuelles ass imi lent à 
des processus de régénérat ion du tissu hépa t ique et qui vont 
parfois dans l 'hépati te parenchymateuse nodula i re jusqu 'à la 
format ion d ' adénomes ; 2° hépat i tes interst i t iel les diverses asso-



oiées aux précédentes el ressor t i ssant aux divers typÊs de cir-

rhoses. 
Le p igmen t mélanique est absent de ces lésions du paludisme 

invétéré, ma i s la surcharge ferrugineuse des organes (siderosis) 
a t tes te souvent l ' incessante dest ruct ion globulaire et la dépen-
dance de ces t roubles profonds et t a rd i f s vis-à-vis du palu-
d i sme . 

3 . _ SVM PTOHATOLOf . lE 

Le pa lud i sme pris en général , a des symptômes qui se super-
posent en quelque sorte à ses lésions. C'est d ' abord l'anémie avec 
la pâ leur terreuse qui l ' accompagne ; c'est Yhypersplénxe, sensible 
au m a l a d e pa r la gêne douloureuse qu ii éprouve dans 1 hypo-
condre gauche, au médecin par la t umeur que la ra te to rme 
au rebord costal e t quelquefois bien au-dessous jusque dans la 
fosse i l iaque et l 'hypogastre ; mais c'est su r tou t la pèt rc. 

La fièvre pa lus t r e est a t t r ibuée à une i r r i ta t ion cerebro-spi-
na le d i rec tement provoquée par 1 hématozoai re . 

Elle est caractér isée c o m m e les aut res fièvres par du malaise , 
p a r des t roubles de la nu t r i t ion , pa r l 'accélération du pouls 
e t su r tou t pa r de l ' hyper the rmie . 

Le mala i se précède souvent la fièvre et il l ' accompagne. Le 
sont des douleurs (céphalalgie, rachialgie) , des t roubles diges-
t i fs in tolérance gas t r ique , etc.). de l exci tat ion-ou de la dépres-
sion nerveuses (agi ta t ion, insomnie , inapt i tude au t ravai l ) . Le 
malaise , ex t rême dans les formes graves, peut ê t re insignif iant ; 
cer ta ins fébr ic i tan ts n ' i n t e r rompen t pas leurs occupations : il 
en est m ê m e qui ont unesensaUon de b ien-ê t re pendant la fievre. 

Les t roubles de la nu t r i t ion se t radu isen t dans 1 ur ine par 
diverses modif icat ions à sa composi t ion normale : augmenta-
t ion des chlorures , des sulfates , du fer pa r destruction des 
hémat ies , polyurie légère après la fièvre, augmenta t ion de la 
toxicité ur ina i re ( R O Q U E et L E M O I N E ) , augmenta t ion de 1 uree. 
Celle azotur ie précède o rd ina i r emen t l 'élévation de l a tempera-
t u r e dans les accès et peut exister seule aux lieu et place de 

l'accès comple t . Cela m o n t r e que l 'hyper lhermie n ' a qu 'une 
impor tance t rès relat ive dans le syndrome . 

Tel est le fond symptoma t ique c o m m u n du paludisme : ces 
é léments figurent dans toutes ses mani fes ta t ions . La fièvre 
n ' es t pas le plus impor t an t , m a i s il est le plus utile à cause de 
la variété et de la clar té de ses indicat ions séméiologiques. C'est 
bien d 'après elle qu 'on devai t classer les variétés du paludisme. 

Le type ordinai re du paludisme, celui que le prat ic ien rencont re 
et combat dans les pays d endémie , pour ra i t ê t re schématisé 
ainsi : 1° une période d ' incuba t ion 1 dans laquelle le paludisme 
est plus ou moiu3 l a t e n t ; 2° une période de fièvre r é m i t t e n t e ; 
3° une période de fièvre in t e rmi l t en le ; 4° à défau t de guérison, 
une période de cachexie (ou de paludisme chronique) dans laquelle 
se confondent un peu au hasa rd tous les types fébri les du palu-
disme et su r tou t ses séquelles : les t roubles de la nu t r i t ion et les 
scléroses viscérales. 

C'esl se conformer à un usage commode que de décrire sépa-
r é m e n t : 

10 Les fièvres in termi t tentes ; 
2° Les fièvres r émi t t en te s ; 
3U La cachexie palus t re . 
Mais il faut bien se rappeler que celle dis t inct ion est tout ar t i -

ficielle et que le m ê m e ma lade peut ê t re l 'obje t de toutes les 
manifes ta t ions du paludisme. 

1° F i è v r e s i n t e r m i t t e n t e s — Celle fo rme bénigne du palu-
d i sme est presque la seule qu 'on connaisse en dehors des pays 
à m a l a r i a : on dit volontiers « fièvres in te rmi t ten tes pour dire 
paludisme Ces fièvres ne sont pas ra res non plus dans les pays 
chauds , puisque les impaludés ont c o m m u n é m e n t des accès isolés 
après les cont inus : mais ce sont r a r emen t des fièvres de première 
invasion. En Europe les fièvres sont in te rmi t ten tes d 'emblée . 

11 y a à considérer dans les fièvres in te rmi t ten tes : les accès 

' D'après les expériences d'inoculation. LAVERAS assigne au pain 
disrne une incubation mínima de six jours. On n'a pas l i té de limite 
maxima à cette incubation : elle peut atteindre des semaines, quel-
quefois des mois ; on a même dit des années I1?). 



et les intervalles. Ce qui caractérise l'accès, c'est la progression 
croissante et décroissante des symptômes fébriles. La courbe 
thermique en représente exactement la marche, à laquelle on est 
convenu de marquer les trois stades de frisson, de chaleur et 
de sueur. Le frisson répond à une sensation de froid : le malade 
tremble au point quelquefois d 'ébranler son lit, il a la chair de 
poule, il claque des dents. E t cependant la température est au-
dessus de la normale. L'ascension thermique est commencée 
quand le frisson arr ive : il n 'annonce donc pas la fièvre, il 
annonce qu'elle est venue. Avant lui, en guise de prodromes, 
ou tout au moins avec lui, paraissent aussi les malaises variés 
qui font pour ainsi dire corps avec la fièvre (maux de tête, 
courbature, etc.). Après le frisson, la température seleve 
encore jusqu'à 40J et au-dessus. La fin de cette ascension et 
la période d 'acmé font partie du stade de chaleur : chaleur 
sèche, incommodante, avec soif, céphalalgie, face vultueuse, etc. 
C'est le paroxysme. Un soulagement progressif se produit au 
stade de sueur. La sudation est abondante, au point quelquefois 
d'obliger le malade à un change incessant de son linge, mais 
elle manque souvent. 

D'ailleurs le type classique est r a rement réalisé dans son in-
tégri té; les rapports entre les trois stades sont très variables : 
l'un ou l 'autre manque souvent. La durée totale de l'accès varie 
aussi : il y a des accès de quatre heures et il y en a de deux ou 
trois jours . 

L'intervalle entre deux accès caractérise le type fébrile. 11 y a 
des fièvres qui reviennent tous les jours (fièvre quotidienne) ; 
c'est le type le plus ordinaire. D'autres tous les deux jours (type 
tierce, ou tous les trois jours (fièvre quarte), beaucoup aussi à 
des intervalles irréguliers. Dans les accès réguliers la fièvre est 
ra rement « réglée » à la minute : elle avance un peu ou elle 
retarde (fièvre ant icipante, re tardante) . 

Les types sont sans importance au point de vue nosographique 
puisqu'ils peuvent se suivre chez le même sujet dans l'espace de 
quelques jours . On a voulu trouver pour chaque type une espèce 
ou une variété spéciale d 'hématozoaire (Goua, GRASSI et 
F E L E T T I , etc.) ; mais l 'unicité du parasite est incontestable pour 

L A V E R AN et M E T C H N I K O F P . Les types fébriles correspondraient 
seulement à des différences dans la vigueur de l 'a t taque parasi-
taire ou de la réaction organique. 

La guérison de ces fièvres in termit tentes bénignes est rapide • 
le malade se remet presque sans convalescence. Quelquefois 
pourtant la fièvre se prolonge et le malade garde dans les inter-
valles un peu d'anémie, de dyspepsie, et la rate un peu grosse. 
Alors le microbe du paludisme reste latent dans l 'organisme : 
retranché probablement dans la rate, il at tend l'occasion de se 
répandre encore dans le sang. La fatigue, le froid, un t r auma-
tisme sont les prétextes de ces rechutes. 

Il arr ive à des paludéens en voie de guérison, ou, au contraire, 
en imminence de rechute, de ressentir en l'absence de toute élé-
vation thermique quelques-unes des sensations désagréables qui 
font cortège à leurs accès complets : c'est une grande lassitude, 
de la migraine, de l ' insomnie, de la diarrhée. . . Ce sont des 
accès frustes qui remplacent des accès vrais. 

Il arr ive aussi que les symptômes qui représentent ainsi, à leur 
jour , des accès disparus ou j a m a i s apparus, ne sont pas des symp-
tômes réguliers, lis font partie de ces troubles divers qui s 'ajou-
tent quelquefois au paludisme sans lui appar tenir : névralgies, 
migraines, oppressions, hémorragies, éruptions d'herpès, d'ur-
ticaire, d 'érythème noueux. La paludisme qui revêt ainsi un 
aspect qui n'est pas le sien, est dit larvé. Le nombre des fièvres 
larvées était autrefois excessif : on l 'a beaucoup restreint à jus te 
raison, car le paludisme n'a pas le monopole de la périodicité, 
et il est des névralgies quotidiennes qui n 'ont rien à voir avec ' 
lui, même si elles cèdent à la quinine. Mais on fait moins de 
difficulté à reconnaître ces troubles (névralgies surtout faciales, 
myalgies, torticolis, ete.) pour paludéens quand ils prennent le 
type moins commun des accès tierces e t quartes. 

Il arrive enfin que ces fièvres intermit tentes d 'ordinaire béni-
gnes se compliquent — surtout celles des types tierce e t quo-
tidien — d'accidents très graves qui leur ont fait donner le nom 
de fièvres pernicieuses. Ces complications seront décrites à leur 
place. 

Un accès de fièvre intermit tente peut être confondu avec la 
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synoque, la grippe, l ' embar ra s gastr ique, la fièvre hepa ta lg ique . 
• L 'e r reur peut durer longtemps. Lue série d'accès bien f rancs 
n 'es t pas nécessa i rement pa ludéenne ; on voit des fièvres quoti-
diennes dans la tuberculose, t ierces dans cer ta ines sept icémies 
sur tou t d 'origine bil iaire (fièvre in t e rmi t t en te hépat ique); L hys-
t é r i emême , la syphilis (SIDNEY PHILIPPS) au ra ien t des accès inter-
mi t t en t s . C'est sur la constata t ion des signes positifs du palu-
disme qu'il fau t fonder le diagnostic, et non sur les seuls écarts 
de la t empéra tu re dont l ' insuffisance sémiologique appara î t ici. 

2° F i è v r e s r é m i t t e n t e s . - Ces fièvres sont encore désignées 
sous le nom de fièvre continue palustre. En effet, la t empéra tu re 
reste pendan t plusieurs j o u r s au-dessus de la no rma le sans 
interval les d 'apvrexie v r a i e ; ma i s la courbe de celte fièvre con-
t inue est in te r rompue par de grandes coupures, d ou le nom de 
fièvres rémi t ten tes . - En tout cas les r émi t t en te s sonl rel.ees 
aux in te rmi t ten tes par une série in in te r rompue d ' in terme-

diaires. . , , 
La r émi t t en t e est le type n o r m a l du paludisme aigu. C est la 

fièvre de première invasion dans les contrées et dans les saisons 
ù fièvre. Cela ne veut pas dire qu 'on ne la puisse observer dans 
le paludisme chronique e t les c l ima t s t empérés . 

Le tableau cl inique rappelle celui d 'une fièvre typhoïde 
bénigne. La ra te est douloureuse, le foie tuméfié, l 'estomac into-
lé ran t c o m m e dans les accès in te rmi t t en t s . 11 y a de la cépha-
lalgie. ma i s l ' intelligence est l ibre, et les symptômes ordinaires 
de la lièvre ne p r ennen t pas de gravi té . 

\ p r è s une durée var iable , cet te fièvre non traitée s aggrave 
souvent, elle guér i t aussi soit par une défervescence crit ique 
soit par une amél iora t ion lente, et la convalescence s établi 
avec ou sans une série d'accès in t e rmi t t en t s . Convenablement 
t ra i tée elle cède en t rois ou qua t r e jou r s . • 

Cette description est une moyenne ; elle suppose des ext rêmes . 
il y a en effet des fo rmes t rès bénignes e t des fo rmes très 
<rravcs v 
C Les rémi t t en tes bénignes sont ces peti tes fièvres de quat re a 
cinq j o u r s de durée , ces « insolat ions a légères ou ces embarras 

i 

gastr iques bien connus dans les pays chauds , mais trop a i sé -
ment a t t r ibués à l 'act ion de la chaleur sous le nom de fièvre 
c l ima t ique ou lièvre d ' acc l ima tement . Ces pet i tes pyrexies sont 
des fo rmes at ténuées du pa ludisme : elles sont pour lui ce que, 
dans les régions t empérées , l ' embar ra s gas t r ique fébrile est 
pour la fièvre typhoïde (KELSCH e t KIENER). 

Les rémit tentes graves sont la r émi t t en t e typhoïde et la r é m i t -
tente adynamique . 

La fièvre rémittente typhoïde ne diffère guère en apparence 
d 'une fièvre typhoïde vulgaire et la confusion n 'es t que t rop 
f réquente . Des troubles intellectuels, a l l an t jusqu ' au délire, 
quelquefois violent, souvent cont inu , parfois au cont ra i re mêlé 
de s tupeur , la sécheresse des muqueuses, l 'hypostase pu lmonai re , 
le ba l lonnement du ventre , les déject ions involontaires , telles 
sont les par t icular i tés qui s ' a joutent à la fièvre, plus intense que 
d 'ord inai re , et présentant néanmoins assez f r équemment les 
profondes rémissions caractéris t iques. 

Dans la fièvre rémittente adynamique la s tupeur domine : la 
pâ leur terreuse, le refroidissement , le collapsus i m m i n e n t don-
nent plutôt l ' impression d 'un ma lade épuisé pa r un accès perni-
cieux. 

Le pronostic de ces . rémi t ten tes graves est t ou jour s dange-
reux . Elles sont souvent mor te l les ou about issent ;ï la cachexie. 

C'est à une fièvre typhoïde que la r émi t t en t e pa lus t re res-
semble le mieux. La régular i té de la courbe the rmique dépour 
vue des grandes coupures de la r émi t t en te (KELSCH), les taches 
rosées, la douleur abdomina le à droi te e t non a gauche, ne 
garant issa ient pas de l 'erreur a u t a n t que peuvent le faire a pré-
sent la recherche de l 'hématozoaire et le séro-diagnostic. Mal-
gré ces progrès on res tera encore embar ras sé dans les cas où la 
fièvre typhoïde et le paludisme s 'associent chez le m ê m e sujet 
(fièvre typho-malar ienne) . — La tuberculose, dans ses formes 
aiguës et méningées, tend, elle aussi, des,pièges : sa fièvre ves-
pérale, l ' intégrité de la rate , l 'auscultat ion a ide ron là les éviter . — 
D'autres infect ions plus ou moins définies ont donné le change : 
la fièvre récurrente , le typhus, la fièvre de Malte ( rémi t ten te de 
t r ès longue durée sans hématozoaire) , la filariose.. Il ne faut pas 
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compter beaucoup sur les effets de la quinine pour s 'éclairer 
dans ces cas, car il est des rémi t t en tes palustres qui ne cèdent 
que l en temen t à son ac t ion . 

30 F i è v r e s r é m i t t e n t e s b i l i e u s e s . — P a r m i les r émi t t en te s 
bénignes, il en est qui o n t mér i t é le nom de bilieuses à cause de 
l ' ictère qui les accompagne. L 'é l iminat ion des résidus de la 
destruct ion globulaire exige plus d 'act ivi té de la pa r t des émonc-
toires : quelquefois ils son t m o m e n t a n é m e n t débordés, et l 'on 
conçoit que la bile formée en quan t i t é s énormes reflue dans la 
Circulation. 

Io Au premier degré, l ' e m b a r r a s gastr ique se complète d 'un 
peu d' ictère. Un peu de tuméfac t ion douloureuse de la ra te et 
du foie, des vomissements bilieux plus f réquents et de l ' intolé-
rance gastr ique, une fatigue générale plus marquée , parfois des 
hémorragies sans gravi té , indiquent une infection plus sérieuse. 
La fièvre a lors dure longtemps. C'est la r é m i t t e n t e bilieuse 
p rop remen t dite. 

2" La r émi t t en t e bilieuse peut ê t re aussi grave que les ré-
mi t t en te s ord ina i res : m ê m e aspect avec ad jonc t ion de l'ic-
tère. 

3» .Mais le plus hau t degré de gravi té des rémi t t en tes bi-
lieuses est représenté pa r la fièvre rémittente bilieuse hémoglobi-
nurique. 

Cette fièvre, observée d 'abord pa r les médecins de la mar ine , 
semblai t spéciale à Madagascar ; depuis on l 'a observée dans toute 
la zone tropicale e t m ê m e en Grèce. Elle fai t défau t dans des 
contrées où cependant le pa ludisme sévit avec vigueur (Algérie). 
Aussi a-t-on pensé qu'elle pouvai t ê t r e a u t i e chose qu 'une 
fo rme grave du pa lud isme, peut-être une espèce nosologique. 
YBRSI/a appuyé cet te idée sur la découverte d 'un cocco-bacille 
exclusif à cette" forme ; ma i s on ne le t rouve pas dans tous les 
cas. Sous cet aspect c o m m u n de bilieuse hémoglobinurique, il y 
a peut-êt re des fa i t s d is t incts à c l a sse r : la question est à 
l ' é tude. 

Dans les cas étudiés en France , les lésions n ont pas paru 
différer de ce qu 'on observe dans le pa ludisme habi tuel , c'est la 

destruct ion globulaire, ma i s ici la destruct ion massive et brusque, 
qui est l 'origine de tous les désordres . Malgré des flots de bile, 
qui en t ra înen t les déchets globulaires dans les vomissements 
et dans les selles, le foie est insuff isant et le rein est appelé en 
m ê m e temps que lui à é l iminer cet te hémoglobine libérée dans 
le sang : il y a hémoglobinhémie avant hémoglobinur ie ( C O R R K , 

K E L S C H ) . Le p lus souvent l ' épi thél ium des tubes contournés 
re je t te de fins granules pigmentai res qu 'on re t rouve dans le 
dépôt ur inai re . 

Ce p igment donne à l 'ur ine , dés le début de l'accès, une cou-
leur rouge, d ' abord claire, puis de plus en plus foncée bière 
b rune , ma laga . café noir), puis g radue l lement éclaircie après 
la fièvre. Le spectroscope a t tes te la présence de l 'hémoglo-
bine. 

Pour le reste, la fièvre hémoglobinurique ressemble aux 
bilieuses c o m m u n e s ; les évacuat ions de bile sont plus abon-
dantes , les hémorrag ies (purpura, etc.) plus f réquentes , l 'état 
général plus grave. 

Le pronostic est très menaçan t , mais il y a des degrés et on 
a pu décrire à côté du type ordinai re qui laisse un espoir de 
guérison, une forme sidérante que tue en t rois ou qua t r e jours , 
une forme urëmique dont l 'issue est moins p rompte , mais aussi 
fa ta le . 

La fièvre bilieuse hémoglobinur ique se présente aussi sous 
f o r m e d 'accès: ce sont des accès pernicieux souvent sériés du 
plus mauva i s pronost ic . 

En présence des rémi t t en tes bilieuses, la fièvre j a u n e dont la 
zone d 'act ion est t rès localisée et bien connue, ne r isque pas 
d 'ê t re oubliée. On y pense. Mais on ne pense pas tou jours à nos 
ictères infectieux bénins ou g raves : on les rencontre cependant 
dans les régions tropicales. 

La fièvre hémoglobinurique se reconnaî t faci lement . L 'hémo-
globinurie quinique avec laquelle on l'a confondue est bien 
douteuse. Il f aud ra i t s ' a r rê te r davantage aux hématur ies de la 
b i l h a r z i o s e m a l a d i e causée par un paras i te don t les embryons 

' LORTET et VIALLETON. Annales de l'Université de Lyon, I 8 9 I . 



sont rejetés dans l 'u r ine et qui est endémique dans beaucoup 
de contrées pa ludéennes (voy. p. 651). 

Pour le t r a i t emen t , on délaisse un peu la qu in ine pa r c ra in te 
d 'aggraver le mal en le compl iquan t d 'une bémoglobinur ie 
qu in ique . On a préconisé le ch loroforme. Le lavage du sang n 'a 
pas été essayé. 

4 " C a c h e x i e p a l u s t r e . — Elle est o rd ina i r emen t l a sui te , 
la to ta l isa t ion de tous les dégâts causés pa r les a t te in tes aiguës 
du p a l u d i s m e ; ma i s elle peut en ê t re indépendante , su r tou t chez 
les autochtones d 'une région à endémie (cachexie d 'emblée). 

Quelle que soit son or igine, la cachexie évolue sous deux 
fo rmes dist inctes (KELSCH et K I E X R B ) : 1° cachexie aiguë ou 
hydroémique , r emarquab le par la fréquence des hydropisies e t 
des hémorragies . C'est dans cette fo rme que s 'observent avec le 
plus de fréquence les infect ions secondaires (gangrènes, suppu-
rations) où elle t rouve un de ses modes de te rmina ison ; 2° ca-
chexie chronique, fo rme bana i e de la déchéance organique à 
laquelle seule l ' anémie spéciale et l 'hypersplénie donnen t une 
m a r q u e dist inct ive. 

Ces deux derniers s ignes servent à différencier la cachexie 
palust re des au t res cachexies avec lesquelles on r i sque de la 
confondre . C'est avec la tuberculose que cet te confusion serait 
le plus facile en ra ison des accès de fièvre f réquente chez les 
cachectiques ; cet te fièvre est plus régul ièrement vespérale chez 
le tuberculeux, sa ra te reste peti te, et ses lésions pulmonai res 
se t rah issent à l 'auscul ta t ion ; mais ceci m ê m e serai t une nou-
velle cause d ' e r reur pour de B R U N qui au ra i t consta té chez des 
cachectiques les signes, m ê m e physiques, d 'une tuberculose, 
absente des sommets . D'ai l leurs les deux infections peuvent 
coexister. 

§ 4 . — C O M P L I C A T I O N S 

Elles sont énumérées dans le tableau ci-contre. 
.l 'appellerai seulement l 'a t tent ion : 
1° Sur les diathèses ou propatliies don t « le réveil », sous l ' in-

C O M P L I C A T I O N S DU P A L U D I S M E 

Hypersplénie. 

Douleur. Volume excessif : raie de 3 343 grammes 
i (Laveran). 
' Compression des organes voisins. 

U a j e r j Ectopie, r a i e mobile, torsion du pédicule de la rate 
i ' (Laveran). 
I Ruptures de la ra te (Collin . 
! Périsplénitc , péri toni tes part iel les . 

Abcès de la rate (Fassina). gangrène de la r a t e . Rate amvloïdc. 
Foie . Hépatites. Cirrhoses •Kelsch et Kiener! . 
. . ( Néphrite* (Kelsch et Kiener) . 

1 0 I Hématur ie , bémoglobinurie. 
( Orchites (Girerd. Charvol). 
I Avortemenl . Paludisme congén i ta l . 

Dyspepsie. Gastralgie . 
4 Vomissements. 
' Gast rorragies . 

Hémorragies : épistaxis, hémoptysies . 
\ l'neumonie (Calteloup, Kelsch c l Kiener). 

( Broncho-pneumonie. 
Pleurésies de la base gauche (Raymond. . 
Artér i le . eorUte l .anccreaux), gangrènes Moty). 

' Hypert rophie du cœur I Kelsch e t Kiener; . 
' Endocardi tes (Duroiiez, l -anecreaux). 

' A ' r r ra /y ic i i fac ia le ,occ ip i ta le . in tercos ta le , . 
V Névrites (Brault, Catrin), Maladie de Ray-

périphérimic , »aud (M. Raynaud) . 
f Gangrène ( V e r a e u i l ) . Tics douloureux. 

, c rampes. Tremblement . 
Sys tème nerveux . Hémiplégie, paraplégie, ,no-

i > noplégies. 
1 f paralysies ou aphasies Iran-
I si lo ires (Boisseau . 
, Neoro-rét ini tes. hémorragies de la rétine: 

Organes génitaux 

Appareil digestif 

Appareil respiratoire 

Appareil circulatoire 

/ 

central 

l 

AcUon du parasi te ' 

t rop in tense : peruiciosité. 
Cachexie. 
Lésions pa rap i ludéennes : scléroses vis-

l cérales . 
/ des intoxications. 

1 \ alcool. 
! e l peut être aidée p a r ^ d e g ( u ( | 

. trop prolongée . 
f I et peui eire aiu.*r ,.«. f d c s n u l 0 . intoxica-

tions. 
Irop localisée (centres n e r r e u t ) . 

/ Suppurat ions diverses. Gangrènes. 
I Pneumonies . Broncho-pneumonies. 

Associations microbiennes . Fièvre typbo-malarienne Paludisme et dysen-
terie. Paludisme et tuberculose . 

F ièvre hémaluri ipie (?) 
Paludisme, agent provocateur des névroses et psychoses . 



fluence du paludisme, é tudié il y a quelques années par les 
élèves de V K R N E I I L , est actuel lement négligé. 

2° Sur les associations microbiennes. On ne connaî t bien que les 
plus f réquentes : la fièvre typho-mala r ienne et la pneumonie 
palus t re . 

La. fièvre typho-malarienne est une sorte d 'hybride. Le mélange 
de la fièvre typhoïde et du paludisme qui en sont les é léments 
consécutifs est prouvé : ana tomiquement , pa r la coexistence 
de* lésions mélanémiques et des ulcérat ions intest inales (celles-
ci très discrètes): bactér iologiquement , par la présence s imul-
tanée de l 'hématozoaire et du bacille typliique (VINCENT). Clini-
quement la confusion est facile avec les rémi t tentes ou avec les 
typhoïdes vulgaires. On ne peut avoir de diagnostic certain que 
par l 'examen microscopique du sang et par le séro-diagnostic. 

La pneumonie et, plus souvent , la broncho-pneumonie pa lus-
Ire, sont t rès fréquentes chez les cachectiques, sur tout en hiver. 
Ce n'est pas l 'hématozoaire qui cause ces inf lammat ions , ma i s 
les microbes qui habi tent l 'arbre broncho-pulmonaire , le pneu-
mocoque en part icul ier . Ces pneumonies sont insidieuses dans 
leur marche , lentes à se résoudre et p romptes à suppurer . 

§ 5 . — F I È V R E S P E R N I C I E U S E S 

Il n'y a pas de fièvres pernicieuses, il y a des fièvres compli-
quées d'accidents pernic ieux. En effet, la perniciosité ne repré-
sente l 'action ni d 'un miasme spécial, ni d 'une variété spé-
ciale du parasi te unique de la m a l a r i a . La perniciosité, c'est 
l 'accroissement brusque de la virulence de ce parasi te , — 
accroissement absolu, comme il f au t le croire quand on voit 
plusieurs individus vigoureux en subir ensemble les effets : on 
voit de ces peti tes épidémies d'accès pernicieux au Sénégal — 
accroissement relatif si c 'est l 'o rganisme qui faiblit sous l 'action 
des fatigues antér ieures ou d 'une circonstance actuel lement 
dép r iman te : coup de f ro id , coup de chaleur . 

1° C l a s s i f i c a t i o n d e s s y m p t ô m e s . — Cette conception n 'est 

pas celle des premiers au teurs qui ont décrit les fièvres perni-
cieuses. Ils avaient admis d a n s ce groupe bien des faits que 
leurs successeurs ont d û . e x c l u r e : des lésions locales, c o m m e 
l 'hémorragie cérébrale, des maladies associées, comme la 
pneumonie, etc. , ma i s le cadre dressé par MERCATUS, rempli 
par T O R T I , peut encore servir . Après une revision soigneuse 
(KELSCH et K IENER) il peut ê t re resserré dans le tableau sui-
vant : 

1» Fièvres cérébra les . ( eomaleux. 
* Accès pernicieux . . . . ; dél i rant . ) généra lement associés. 
| I (Prédominance des t roubles ( c o n v u l 5 ' f - \ Formes mixtes, 

•g V cérébraux. ) • paralyUque. 
F ' ' cardialgique ou 
S . 2» Fièvres algides. I gastralgique. I , 
s ! Accès pernicieux . . . . ) cholér i forme. ' «bout"«*"" commun, 
p ! (Prédominance des t roubles / dysen té r ique . \ 1 a l S i l l i , i -

g gas t ro- in tes l inaux. ) d i a p h o n i q u e . , 
\ 3" Prédominance de la dissolution 3u sang. Fièvre bil ieuse hémoglobinur ique 

a. Accès cérébraux. — On a décrit des accès comateux, con-
vulsifs, dél i rants , paralyt iques, parce que chacun des troubles 
indiqués (coma, convulsions, délire, paralysies) peut ressort i r 
sur les autres assez ne t t emen t pour devenir caractér is t ique d'un 
accès, a Mais, dans la ma jo r i t é des cas, ces divers troubles sont 
si é t roi tement associés qu'ils semblent dépendre d 'une même 
condition pathogénique et qu' i l n'y a aucune uti l i té à les décrire 
séparément 1 . » A cet égard on pourra i t comparer les accès 
pernicieux cérébraux aux formes cérébrales de l 'urémie que l'on 
classe théor iquement en une série superposable à celle-ci, mais 
qui dans la prat ique se combinent en fo rmes mixtes beaucoup 
trop complexes 'pour rentrer dans les cases d 'une division sché-
mat ique . 

Cependant la force comateuse domine. Sa fréquence lui a 
valu d 'être subdivisée en variétés : on dist ingue par o rdre de 
gravi té croissante des accès soporeux, comateux, apoplec-
t iques. L'action directe du paras i te sur la substance grise est 
assez forte dans ce dernier pour produire quelquefois une lésion 
destructive dont témoignent les paralysies durables qui ont 

* KELSCH et KIENER. Traité des maladies des pays chauds, p. 486. 



valu à certains accès le nom de fièvres pernicieuses paraly-
tiques. Les thromboses parasitaires, si elles sont résorbées à 
temps, produisent dans les mômes circonstances des paralysies 
transitoires. 

b. Accès algides. —- Ils sont suff isamment décrits par leur 
dénomination cholérifonne, diaphonique, etc. Leur groupement 
est justifié par cette circonstance qu'ils viennent tous, quel 
qu'ait été leur point de départ , converger vers l 'algidité. Le 
syndrome algidité comprend « la pâleur cyanique avec froid 
glacial de la surface du corps », la gêne respiratoire, l 'affaiblis-
sement du cœur avec tendance à la syncope : en somme c'est 
le collapsus. Le syndrome résulte, soit de troubles gastro-intcs-
t inaux, soit de l 'affaiblissement du cœur, soit de l 'hypother-
mie. — L'accès syncopal n 'est qu'une variété de l'accès algide. 

Dans cette symptomatologie complexe et mouvante on ne peut 
même pas séparer f ranchement les fièvres algides des fièvres 
cérébro-spinales . Le même malade peut les subir tour à 
tour. 

Les accès pernicieux sont possibles à toutes les périodes du 
paludisme, mais ils n'ont pas pour toutes la même prédilection. 
Ordinairement ils sont tardifs, ils f rappent des malades déjà 
affaiblis ou même cachectiques : ils ne font pas partie du début 
régulier du paludisme. U arr ive pour tan t que le paludisme 
soit pernicieux d'emblée, c'est dans le cas d'insolation. L'inso-
lation a un rôle important et bien connu des habi tants des 
pays chauds, elle est l'occasion qui fait éclater la fièvre. L'in-
fluence de la chaleur est prouvée d 'autre par t par la grande fré-
quence des accès pernicieux dans les régions chaudes et dans 
les saisons chaudes, par l 'action funeste des vents chauds 
(sirocco). 

La forme du paludisme n'a pas d'influence notable sur les 
accidents pernicieux. Ils n 'épargnent aucune catégorie de palu-
déens; ils figurent parmi les complications des rémittentes 
graves aussi bien que des intermit tentes les plus simples ou de 
la cachexie. 

Certains sujets sont part iculièrement exposés aux accidents 
pernicieux, ceux dont la résistance est amoindrie par quelque 

affection antérieure : surtout les surmenés et les ivrognes ' . 

2" D i a g n o s t i c . — L'évolution si prompte d'un accès perni-
cieux laisse peu de temps pour en méditer le diagnostic. Aussi 
les erreurs sont-elles communes. L'hystérie, l'épilepsie, certaines 
intoxications e t surtout l 'alcoolisme, des asphyxies, l 'urémie, 
le diabète réalisent des états graves qui ressemblent beaucoup 
aux accès pernicieux, mais qui exigent un t ra i tement tout dif-
férent. — Le coma apoplectique, par hémorragies ou ramollis-
sement, est parfois tout aussi difficile à différencier. — L'inso-
lation est une chose bien distincte du paludisme ; mais elle lui 
est associée dans certains accès pernicieux. — Comment faire 
la différence entre le choléra et un accès cholériforme? — Dans 
ces difficiles problèmes les circonstances étiologiques met tent 
quelquefois un peu de lumière, mais elles ne font que les obs-
curcir si les maladies à caractériser évoluent s imul tanément 
dans la même région : elles peuvent se rencontrer chez le même 
malade. C'est seulement en examinànt le sang qu'on évitera ces 
erreurs. 

3° P r o n o s t i c . — Tous les accès pernicieux ne sont pas égale-
ment graves : la fièvre comateuse est celle qui donne le plus 
de chances de survie, l'accès algide est le plus menaçant . Mais 
le danger ne résulte pas seulement des risques de mort immé-
diate, il est encore dans la probabilité d'une rechute : d 'autres 
accès pernicieux viennent à la file si l'on n'agit pas vigoureuse-
ment à l'occasion du premier. La fièvre pernicieuse révèle en 
outre l 'affaiblissement extrême d'un organisme incapable désor-
mais de résister à l 'infection palustre ; c'est une indication «le 
rapatr iement . 

§ 6 . — D I A G N O S T I C 

1° É l é m e n t s d u d i a g n o s t i c . — La constatation du para-

• Parmi les accès pernicieux délaissés par les classiques se trouvent 
les accès pleurétique et pneumonique. On voit pourtant quelquefois 



s i te ' ou des leucocytes mélaniféres ne laisse place à aucun doute. 
A défaut de ces renseignements, dans un pays d 'endémie, le 
syndrome constitué par la pâleur terreuse du malade , par la 
fièvre (tracé thermographique) et par l 'hypersplénie est assez 
caractéristique : on s'en contente dans la prat ique journal ière . 

2" C a u s e s d ' e r r e u r . — Ce diagnostic usuel est répréhen-
sible : souvent il a fa i t voir le paludisme où il n 'é ta i t pas, 
c'est une erreur commune dans les pays à malaria. On oublie les 
infections de nos pays : la fièvre typhoïde, la tuberculose, etc. 

En Europe, on risque plutôt de méconnaître le paludisme. 
D'ailleurs il se présente souvent sous ses formes larvées ou 
f rus tes ; les cas à fièvre sont plutôt bénins et l 'hématozoaire 
n 'abonde pas dans le sang des malades : c'est surtout en suivant 
l 'évolution pendant quelques jour s qu'on fixera le diagnostic. S 

Le diagnostic différentiel comporte des problèmes très diffé-
rents selon les formes cliniques : les principaux ont été indiqués 
à leur place. 

§ 7 . — P R O N O S T I C 

Le paludisme est une infection bénigne : il fa i t beaucoup de 
malades et peu de mor ts . Son pronostic dépend de quatre con-
ditions (CATRIX) : 

1° L a v i r u l e n c e d u g e r m e . — Cette virulence se t radui t par 
la violence des a t taques (par exemple dans les rémit tentes graves 
et dans les accès pernicieux), et par leur répéti t ion. Sur ces 
deux points l 'examen du sang donne des indications utiles : le 
nombre des parasi tes est en rappor t avec l ' intensité de la fièvre. 

des paludéens pris pendant l'accès d'une dyspnée progressive, in-
tenÉè suffocante, mourir en quelques heures avec tous les signes 
d'un œdème aigu du poumon Mais le paludisme est-il seul en cause. 

« 11 faut chercher les hématozoaires dans le sang prélevé pendant 
l'accès au doigt d'un malade non traité. On examine : ou le sang 
frais sous une lamelle bordée de paraffine, ou le sang desseché en 
mince couche, fixé à l'alcool-éther, coloré à l'éosine et au bleu ae 
méthylène, ou à la thionine phéniquée. 

P A L U D I S M E 6 4 7 

La présence des corps à flagelles indique une rechute prochaine 
(LAVERAS'. La virulence du germe peut encore se mesurer À sa 
ténacité, à sa persistance dans l 'organisme (corps en croissant) ; 
mais la réceptivité de l 'organisme est responsable en part ie de 
cette chronicité de l 'infection. 

D'autres microbes que l 'hématozoaire influent sur le pronos-
tic : ce sont ceux des infections secondaires. 

2° L a r é s i s t a n c e d e l ' i n d i v i d u . — Les alcooliques, les brigh 
tiques, les dyspeptiques sont plus exposés à la cachexie; les sur-
menés, les ivrognes, à laperniciosi té ; etc. 

3° L e m i l i e u . — La résidence du malade plus ou moins mal-
saine, ses occupations, sa si tuation sociale plus ou moins indé-
pendante 1 exposent plus ou moins aux rechutes, aux fautes 
contre l 'hygiène, à tout ce qui contrarie le t ra i t ement . A ce 
point de vue rien n'est caractérist ique comme l'influence du 
rapat r iement . 

4° L e t r a i t e m e n t . — Le t ra i tement fondé sur l 'emploi d'un 
spécifique tel que la quinine, est la part ie essentielle du pro-
nostic. Un paludéen qui prend sa quinine quand il faut et tant 
qu'il fau t est sûr de guérir. 

§ 8 . — T H É R A P E U T I Q U E 

La quinine est le remède spécifique du paludisme. Son efli-
cacité lui vient de ce qu'elle est un poison pour les protozoaires 
en général ( V C L P I A N , BOCHRFONTAIXE) et en particulier pour 1 hé-
matozoaire qu'on peut voir sous le microscope mour i r au con-
tact des solutions quiniques diluées (LAVERAN). Le nom de 
« fièvres à quinquina » mon t r eque celte spécificitéavait fa i t ses 
preuves longtemps avant les confirmations expérimentales. — 
Ainsi pour t ra i ter les fièvres, le médecin n 'a pas le choix du 
médicament, mais il a le choix : 

1 D e la p r é p a r a t i o n . — De nombreux sels ont été propo-



sés desquels ¡1 faut re tenir seu lement ceux qui sont riches en 
quinine, solubles, stables, inofTensifs. Le sulfate est 1res répandu, 
mais le chlorhydrate neut re réalise mieux les condit ions exi-
gées. 

2° D e la d o s e , que règlent l ' intensité de l ' infection et la tolé-
rance du m a l a d e . Cette tolérance est plus grande que ne le 
croient les médecins de France . Les intoxications graves sont 
exceptionnelles. M A I L L O T a donné 9 g r ammes (pro die), dose qui 
peut être toxique, ma i s qui ne fut pas morte l le . L'ingestion de 
deux g r a m m e s suffit habi tue l lement pour les cas moyens ; il ne 
faut guère descendre au-dessous d 'un g r amme . 

3 - D u m o m e n t . — Dans les fièvres graves ou continues, on 
donne la quinine dès qu'on le peut . Pour les cas moyens on 
peut discuter. D'après les données de la bactériologie il fau-
d ra i t viser le paras i te dans ses formes jeunes , celles qui pul-
lulent pendant l 'accès. Tel est le but, ma i s pour l 'a t te indre il 
faut ten i r compte de l 'é ta l des voies digestives, absorbantes et 
é l iminantes du m a l a d e . L 'e r rement actuel est de donner la 
quinine quelques heures avan t l'accès à venir, six heures par 
exemple, moyenne qui d o i t é l r e modifiée à l 'épreuve. Pour être 
précis il f audra i t adopter une voie plus directe que l 'estomac. • 

40 D e l a v o i e d i n t r o d u c t i o n . - L 'estomac des paludéens 
est souvent in tolérant , et l 'on sai t que de son côté la quinine 
es t i r r i tan te pour l 'es tomac. On peut en doublant la dose la 
fa i re passer par le r ec tum; en la dédoublant on peut l 'injecter 
sous la peau L' injecl ion hypodermique est avantageuse parc? 
qu'elle es t sure, rapide ( indication formelle dans les cas graves), 
inoffenswe enfin, si l 'on observe deux précautions : asepsie, 
introduct ion de l 'aiguille à une profondeur suffisante pour 
évi ter le de rme qui se nécrose faci lement s'il est intéresse par 
l ' injection. Mais les ma lades a i m e n t peu cette méthode, a cause 
de la piqûre pour tan t peu douloureuse, à cause aussi des 
nodules fibreux parfois gênants qui persis tent quelque temps a» 
lieu d ' inject ion. Voici la formule que recommande K E L S C H : 

Chlorhydrate neutre de quinine 5 grammes. 
Eau distillée, quantité suffisante pour faire. 10 cent, cubes. 

I centimètre cube de la solution renferme 0 gr. 50 de chlorhydrate 
de quinine neutre. 

On a imputé à la quinine a tous les accidents qu'elle était 
précisément appelée à combat t re •> (CATRIH). A la vérité elle 
donne des vertiges, des bourdonnements et une surdité passa-
gère, une ivresse spéciale. SCHILLING a indiqué un bon moyen 
d'éviter on de guérir ces accidents (association de la quinine 
e t de l 'ergotine à dose égale). Ce n 'est cer ta inement pas la qui-
nine qui engorge les viscères, e t ce n'est même pas elle t rès pro-
bablement qui produi t les liémoglobinuries dont les médecins 
grecs l 'accusent avec insis tance. 

On a proposé des succédanés de la quinine : les autres alca-
loïdes du quinquina et le quinquina lui-même ne la suppléent 
pas. L 'arsenic mér i te plus de considérat ion. B O U D I N admin i s t ra i t 
une solution d'acide arsénieux au mil l ième en profi lant de la 
tolérance du début pour donner — en la f rac t ionnant beau-
coup — la dose la plus forte (50 gr . soit 5 centigr. d'arsenic) 
qu'on d iminue ensuite graduel lement . Une a l imenta t ion répa-
ratr ice complète ce t ra i tement , plus efficace, il faut le dire, 
contre la cachexie que contre la fièvre. 

La quinine suffit dans les cas bénins, ceux pour lesquels on 
se contente de t ra i te r le paludisme. Souvent ce sont des palu-
déens que l'on a à soigner. — S'ils sont anémiques on lu t te 
contre l ' anémie par ses médicaments ordinaires , et sur tout par 
l 'hygiène a l imentai re . L 'hydrothérapie est tenue en suspicion, 
elle ra l lume quelquefois la fièvre. — S'ils sont cachectiques les 
mêmes médicat ions t rouvent leur emploi , ma i s c'est aux lésions 
viscérales qu'il faut s 'adresser, en général par les révulsifs, e t en 
particulier par les moyens appropriés à chacune d'elles (hépa-
tiques, brighliques, dyspeptiques, neuras théniques) . 

§ 9 . — P R O P H Y L A X I E 

Le paludisme recule devant la civilisation. C'est la civilisa-
tion qui fa i t la prophylaxie générale du paludisme en défri-
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chant les terrains incultes (colonisation, plantat ions de bois, etc.) ; 

en asséchant les terrains humides (colmatage, drainage des 
marais), en un mot en assainissant le sol. On ne craint pas le 
paludisme au centre d'une ville bien pavée. 

Loin des secours de l 'hygiène sociale la prophylaxie indivi-
duelle s'impose. 11 faut éviter : l 'eau suspecte qu'on boira bouil-
lie; le mauvais air qu'on fuira (avec les moustiques qui 1 ha-
bitent, leur rôle étant définitivement établi) en résidant le plus 
possible, surtout la nuit , sur les hauteurs ; le sol insalubre 
qu'on ne remuera qu'à la bonne saison. 11 faut enfin éviter les 
occasions d'une première at teinte (insolation, refroidissement, 
fatigues, excès divers, surtout alcooliques) ou des récidives (les 
mêmes, plus les t raumalismes) . V E R N E U I L a insisté sur ce fait 
que les opérations chirurgicales « réveillent la diathèse » palu-
déenne. L 'administrat ion de la quinine doit donc préparer les 
interventions. 

Pour les voyageurs, les soldats, les terrassiers, etc., exposes 
à négliger les autres moyens prophylactiques, Vemploi préventif 
de la quinine a été conseillé et déconseillé par des observateurs 
également convaincus. Les arguments indécis de la statistique 
et les faits contradictoires invoqués laissent la question en sus-
pens. Cependant d'heureux exemples, en particulier celui des 
Anglais dans la guerre des Ashantis, mont ren t que réellement 
la quinine peut préserver de la fièvre. Mais on n'est encore 
fixé ni sur la dose à employer, ni sur la durée de l'emploi. 

11 semble plus logique d 'adminis t rer la quinine prophylactique, 
par doses moyennes deux ou trois fois par semaine (1 gramme; 
que par doses minimes quotidiennes. 

Pour les cachectiques, il n'y a qu'une mesure de bonne pro-
phylaxie, c'est le rapat r iement . 

A R T I C L E VI 

B 1 L H A R Z I O S E 

La bilharziose' est une maladie t rès fréquente en Egypte, 

« LORTET et YI.VLLETON. Annales de VUnivei-sitè de Lyon, LIX, 1894. 

causée par un parasite, le distoma hxmatobium, qui habite avec 
prédilection les veines de l 'intestin et celles d e l à vessie. Décou-
vert en 1 8 5 1 par BILHARZ et GRIBSDÎGER, ce parasite est encore 
appelé Bilharzia hsematobia. 

l u P a r a s i t o l o g i e , é t i o l o g i e . — La bilharzia est un t réma-
tode (du grec xpr^ia, trou, pertuis) ; c'est le seul t rématode qui 
a i t les sexes séparés. Le mâle qui mesure en moyenne 12 milli-
mètres de longueur sur un mil l imètre d'épaisseur est plus court 
e t plus large que la femelle : celle-ci a 16 à 18 mill imètres de 
longueur et seulement 1 8 de mill imètre de largeur. 

La partie antérieure du corps du mâle, aplatie, porte deux 
suçoirs : le reste du corps forme, par le relèvement de ses bord.-, 
une gouttière qui reçoit le corps de la femelle : c'est le canal 
gynécophore. Le canal intestinal, rempli d 'hématies, se termine 
en cœcum. Le corps de la femelle est presque cylindrique, fili-
forme. 

Les œufs, assez gros, mesurent 0m m ,12 de longueur sur 0 M M . 0 4 

de largeur : ils portent une pointe à l'une de leurs extrémités e t 
n'ont pas d'opercule. 

Le parasite adulte se trouve chez l 'homme dans la veine porte. 
la veine splénique, la rate, les ganglions inésentériques, les plexus 
veineux vésicaux et rectaux. Les œufs se montrent comme de 
pet i ts points blancs dans les divers organes, dans le foie, dans 
I épaisseur de l ' intestin ou des vésicules séminales, dans la 
vessie, etc. On les trouve parfois dans les vaisseaux sanguins, 
et il est même probable que c'est leur siège p r imi t i f ; de lâ ils 
passent dans les tissus par rupture vasculaire : l 'œuf ainsi déposé 
dans les tissus, l 'embryon s'y développe, perfore l'œuf e t s'en 
dégage lentement . Nombre de ces embryons ciliés ou cercaires 
sortent probablement avec les déjections e t vivent libres dans 
l'eau jusqu'à ce qu'ils trouvent un organisme récepteur. 

La bilharziose s'observe surtout au bord des grands fleuves 
d'Afrique, au bord du Nil n o t a m m e n t ; là elle atteint, parait-il, 
environ le quar t de la population indigène. On l'observe aussi 
en Syrie e t au Cap. L'infection se fa i t probablement par l 'eau 
des fleuves que les indigènes boivent non filtrée ; on ne l'observe 



chant les terrains incultes (colonisation, plantat ions de bois, etc.) ; 

en asséchant les terrains humides (colmatage, drainage des 
marais), en un mot en assainissant le sol. On ne craint pas le 
paludisme au centre d'une ville bien pavée. 

Loin des secours de l 'hygiène sociale la prophylaxie indivi-
duelle s'impose. 11 faut éviter : l 'eau suspecte qu'on boira bouil-
lie; le mauvais air qu'on fuira (avec les moustiques qui 1 ha-
bitent, leur rôle étant définitivement établi) en résidant le plus 
possible, surtout la nuit , sur les hauteurs ; le sol insalubre 
qu'on ne remuera qu'à la bonne saison. 11 faut enfin éviter les 
occasions d'une première at teinte (insolation, refroidissement, 
fatigues, excès divers, surtout alcooliques) ou des récidives (les 
mêmes, plus les t raumalismes) . V E R N E U I L a insisté sur ce fait 
que les opérations chirurgicales « réveillent la diathèse » palu-
déenne. L 'administrat ion de la quinine doit donc préparer les 
interventions. 

Pour les voyageurs, les soldats, les terrassiers, etc., exposes 
à négliger les autres moyens prophylactiques, Vemploi préventif 
de la quinine a été conseillé et déconseillé par des observateurs 
également convaincus. Les arguments indécis de la statistique 
et les faits contradictoires invoqués laissent la question en sus-
pens. Cependant d'heureux exemples, en particulier celui des 
Anglais dans la guerre des Ashantis, mont ren t que réellement 
la quinine peut préserver de la fièvre. Mais on n'est encore 
fixé ni sur la dose à employer, ni sur la durée de l'emploi. 

11 semble plus logique d 'adminis t rer la quinine prophylactique, 
par doses moyennes deux ou trois fois par semaine (1 gramme) 
que par doses minimes quotidiennes. 

Pour les cachectiques, il n'y a qu'une mesure de bonne pro-
phylaxie, c'est le rapat r iement . 

A R T I C L E VI 

B 1 L H A R Z I O S E 

La bilharziose' est une maladie t rès fréquente en Egypte, 

« LORTET et YIALLETON. Annales de l'Université de Lyon, LIX, 1894. 

causée par un parasite, le distoma hxmatobium, qui habite avec 
prédilection les veines de l 'intestin et celles d e l à vessie. Décou-
vert en 1 8 5 1 par BILHARZ et GRIBSDÎGER, ce parasite est encore 
appelé Bilharzia hsematobia. 

1" P a r a s i t o l o g i e , é t i o l o g i e . — La bilharzia est un t réma-
tode (du grec xpr^ia, trou, pertuis) ; c'est le seul t rémalode qui 
a i t les sexes séparés. Le mâle qui mesure en moyenne 12 milli-
mètres de longueur sur un mil l imètre d'épaisseur est plus court 
e t plus large que la femelle : celle-ci a 16 à 18 mill imètres de 
longueur et seulement 1 8 de mill imètre de largeur. 

La partie antérieure du corps du mâle, aplatie, porte deux 
suçoirs : le reste du corps forme, par le relèvement de ses bords, 
une gouttière qui reçoit le corps de la femelle : c'est le canal 
gynécophore. Le canal intestinal, rempli d 'hématies, se termine 
en cœcum. Le corps de la femelle est presque cylindrique, fili-
forme. 

Les œufs, assez gros, mesurent 0m m ,12 de longueur sur 0m m .04 
de largeur : ils portent une pointe à l'une de leurs extrémités e t 
n'ont pas d'opercule. 

Le parasite adulte se trouve chez l 'homme dans la veine porte. 
la veine splénique, la rate, les ganglions inésentériques, les plexus 
veineux vésicaux et rectaux. Les œufs se montrent comme de 
pet i ts points blancs dans les divers organes, dans le foie, dans 
l épaisseur de l 'intestin ou des vésicules séminales, dans la 
vessie, etc. On les trouve parfois dans les vaisseaux sanguins, 
et il est même probable que c'est leur siège p r imi t i f ; de là ils 
passent dans les tissus par rupture vasculaire : l 'œuf ainsi déposé-
dans les tissus, l 'embryon s'y développe, perfore l'œuf e t s'en 
dégage lentement . Nombre de ces embryons ciliés ou cercaires 
sortent probablement avec les déjections e t vivent libres dans 
l'eau jusqu'à ce qu'ils trouvent un organisme récepteur. 

La bilharziose s'observe surtout au bord des grands fleuves 
d'Afrique, au bord du Nil n o t a m m e n t ; là elle atteint, parait-il, 
environ le quar t de la population indigène. On l'observe aussi 
en Syrie e t au Cap. L'infeclion se fa i t probablement par l 'eau 
des fleuves que les indigènes boivent non filtrée ; on ne l'observe 



pas, en effet, en s 'enfonçant dans l ' intérieur des terres et les 
Européens qui usent de précautions hygiéniques la contractent 
rarement . Elle atteint surtout les enfants et les jeunes gens, e t 
elle est inf iniment plus fréquente chez l 'homme que chez la 
femme. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La muqueuse de la vessie et 
des uretères se montre parsemée de taches congestives avec fines 

et nombreuses ecchymoses : elle 
est couverte d'un mucus j aune ou 
hématique contenant , ainsi que 
les taches, des œufs en quantité. 
A la longue elle présente des épais-
sissements circonscrits ou végé-
tants dont l'aspect rappelle celui 
du condylome : c'est le tissu 
sous - muqueus qui forme ces 
excroissances ; les parasites s'y 
trouvent souvent dans de petites 
cavités lisses qui sont des vais-
seaux ou des diverticules commu-
niquant avec les vaisseaux. Le 
mucus recueilli sur les excrois-
sances renferme desœufs en grande 
quanti té . Enfin on voit encore à 
la surface de la muqueuse des 

Bilharzia hœmatobia (d'après c r o ( . j l e s f o r n l é e s d 'œufs, d e m u C u s 
BILHAHZ). . . . . , 

. „ „ , , et d incrustations calcaires ou 
A. nialc. — G, canal gvnocophore. 

f , femelle. " oxaliques; elles peuvent se pedi-
culiser ou même se détacher com-

plètement et devenir ainsi l 'origine de calculs vésicaux. 
Le rétrécissement des uretères, la pyélite, la congestion des 

reins sont des lésions secondaires fréquentes. 
La muqueuse rectale présente parfois les mêmes altérations 

que la muqueuse vésicale. 

3U S y m p t o m a t o l o g i e . — Les symptômes de la bilharziose 

sont, après une période d'incubation dont la durée nous est 
inconnue, ceux (Tune affection vésicale : douleurs vésicales con-
tinues ou pendant la miction, pollakiurie, douleurs rénales, 
hématur ie d 'abord intermit tente, provoquée ou augmentée par 
la fatigue, puis se produisant à chaque miction. l)e bonne heure, 
l 'examen des urines montre de nombreux œufs, caractéristiques, 
soit libres, soit inclus dans le sang ou le mucus. Plus tard il y 
a émission de sable ou de graviers urinaires. Ces symptômes 
contrastent avec un éta t général qui se conserve bon pendant 
des années. 

Dans les cas légers, chez des malades ayant quitté l 'Egypte 
depuis longtemps, on peut assister à une atténuation et même a 
une disparition définitive des symptômes. 

Les formes graves s 'observent surtout en Egypte : pyélite, 
néphri te , hydronéphrose, anémie consécutive aux hématuries, 
œdèmes, ca lculs ; la mor t peut aussi survenir dans la cachexie 
ou par urémie. 

4 D i a g n o s t i c . — Dans tous les cas où existent des symp-
tômes vésicaux, dans les pays suspects, il faut rechercher les 
œufs dans l 'urine, surtout dans les coagulations de sang et d«-
mucus. Cet examen empêchera de confondre la bilharziose ayee 
d'autres hématuries, no tamment celles de la filariose. 

5° P r o p h y l a x i e e t t r a i t e m e n t . — La prophylaxie consiste à 
ne boire que de l'eau préalablement filtrée. L'affection une fois 
contractée, on ne peut conseiller que les diurétiques, les balsa-
miques (copahu, térébenthine^, les lavages de la vessie (MOSLKK 

et PEIPER), le séjour dans une localité non contaminée. 

A R T I C L E V U 

F I L A R I O S E 

La filariose est l 'infection de l 'organisme par la fdaria sangui-
nis hominis. On ne l'observe pas dans nos pays, si ce n'est chez 



des gens ayant séj ourné dans l 'une des contrées où elle existe à 1 é ta t 
endémique (Inde, Chine, Egypte, Afrique, Amérique du Sud). 

l u P a r a s i t o l o g i e . — Il y a plusieurs espèces de Glaires, ma is la 
plus connue est la plaire nocturne, dont l 'embryon a été décou-
vert par DÉMARQUAY (1863) et la forme adulte par BANCROHT. On 
pense que c'est elle qui provoque les divers accidents que nous 
allons décrire plus loin. 

11 est excessivement rare de rencontrer la filaire adulte, ver 
lin comme un cheveu et long d'une dizaine de centimètres, 
terminé en avant par un long cou effilé. Le corps est occupé 
dans presque toute sa longueur par un tube intestinal, et deux 
ovaires remplis d'oeufs et de filaires embryonnaires. Elle est 
cantonnée dans un coin du système circulatoire sanguin ou 
lymphatique et ses œufs sor tant d'une vulve placée près du 
cou se répandent dans le sang de tous côtés. 

Au contraire les filaires embryonnaires, anguillules microsco-
piques de 1/3 de mil l imètre de long, à téte pourvue d'une lan-
guette rétractile, revêtues d'une gaine qui les enveloppe presque 
complètement, existent en quantité dans le sang, mais avec 
cette particularité qu'elles n'apparaissent dans les capillaires de 
la périphérie que le soir et pendant la nu i t ; leur nombre s'élève 
jusqu 'à minuit , puis redescend progressivement de telle sorte 
qu'elles ont disparu complètement le mat in . Cette part icular i té 
a valu au parasite son nom de filaire nocturne, bien que ses con-
ditions d'apparition soient modifiées si l'on change les heures de 
sommeil . 

Les moustiques, en suçant le sang des malades atteints de 
filariose, absorbent d ' innombrables embryons qui, dans leur 
estomac, perdent leur gaine, se développent, s 'allongent et sont 
enfin pourvus d'un tube digestif, ce qui leur permet de vivre 
dans le milieu extérieur ; aussi lorsque les femelles des mousti-
ques, qui seules sucent le sang, vont mouri r à la surface des 
marais , les jeunes filaires, mises en liberté, vivent indépendantes 
dans l 'eau et sont aptes à être avalées avec l 'eau de boisson. 
Des filaires peuvent aussi traverser le tube digestif de l 'homme, 
gagner son système lymphatique, s'y accoupler et produire à leur 

tour des quanti tés de filaires embryonnaires. Au bout d'un temps 
variable, qui dure le plus souvent des années, la filaire et ses em-
bryons succombent, ce qui explique la guérison de la filariose. 

2« A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions de la filariose 
consistentsurtoutdans une dilatation des vaisseaux lymphatiques 
abdominaux, lombaires, iliaques, qui finit par gagner lecanal tho-
racique lui-même. Cette dilatation est due à l 'obstruction de ces 
canaux par le parasite, ses œufs ou ses embryons. Elle finit par 
aboutir à unerupture lymphatique, no tamment dans les voies uri-
naires, ce qui se t radui t par l 'apparition d'urines laiteuses. SI la 
rupture n'a pas lieu, la stase lymphatique finit par amener des 
dilatations des vaisseaux du pli de l 'aine ou du creux poplité. 

30 S y m p t ô m e s . — La filariose peut donner naissance à une 
série d'accidents susceptibles de coexister chez le même malade . 
Les principaux sont : la lymphangite du scrotum, les urines lac 
tescentes et les épanchements chyliformes des séreuses. 

a. Lymphangite s crotale. - Celte lésion consiste dans un 
œdème chronique des boursesavcc dilatat iondes lymphatiques du 
scrotum et du pli de l 'aine. Ces régions sont le siège d'un œdème 
dm-, éléphantiasique, sorte d'érysipèle chronique, puis s accom-
pagnent d'une tuméfaction énorme des ganglions inguinaux et 
même des ganglions poplités. La vaginale est distendue par un 
épanchement laiteux; les testicules sont douloureux à la pression. 

I, Urines lactescentes. - Les vaisseaux lymphatiques abdomi-
naux. lombairesou iliaques se di latant de plus en plus. 1 un d eux 
finit pa r se rompre dans les voies urinaires : 1 urine est alors 
d 'abord sanglante, puis chyleuse ; elle persiste avec ce dernier 
aspect pendant des semainesou des mois, puis redevient normale, 
jusqu'à ce que survienne un nouvel accès. 

Les urines lactescentes t iennent en suspension des corpuscules 
réfringents comparables à une fine poussière graisseuse ; leur 
total quotidien a t te in t parfois le chiffre de.deux à trois li res. 
Elles sont albumineuses et laissent déposer sur le papier à filtrer 
de petits caillots sanguins contenant des amas de filaires e m -

brvonnaires. . , „ . „ „ „ 
c. Épanchements chyleu.r des séreuses. - L ascitc chj leuse 



(LANCEREAUX) est, après l 'hydrocèle chvleuse, le plus commun 
de ces épanchements ; elle est étudiée tome I, p. 561. 

L'état général n'est mauvais qu'à la période où les urines de-
viennent sanglantes et lactescentes : la fièvre est rare. La ma-
ladie dure de longues années, mais le parasite finit pa r périr, 
aussi la guérison est-elle habituelle, sauf lorsque les malades 
succombent à des complications phlegmasiques du côté de la 
peau et des ganglions. 

4" D i a g n o s t i c . — 11 faut songer à la filariose en présence, 
soit d'urines laiteuses, soit d'un éléphantiasis avec tuméfaction 
des ganglions inguinaux, soit d'un épanchement chyliforme dans 
une séreuse telle que le péritoine, la plèvre, la vaginale, lorsque 
ces accidents se présentent chez un individu ayant séjourné dans 
les régions où la filaire est endémique. C'est l 'examen microsco-
pique qui fait le diagnostic, en mont ran t les Claires embryon-
naires, no tamment dans le sang. Il faut les rechercher le soir ; 
on voit alors entre les globules sanguins une sorte d'anguillule 
d'un tiers de mill imètre de long, agitée de mouvements t rès 
rapides, mais res tant sur place; ces anguillules sont assez nom-
breuses ; il y en a 20, 30, et jusqu'à 40 dans une goutte de sang. 

Dans le cas où l 'urine est sanglante ou lactescente, on peut 
aussi rechercher les parasites en faisant uriner les malades sur 
un filtre qui ne laisse passer que l 'urine et la fine poussière 
graisseuse qu'elle t ient en suspension. Celte investigation em-
pêchera de confondre l 'hématurie de la filariose avec celle de 
bilharziose due à un parasite tout différent (voy. p. 651). 

5° T r a i t e m e n t . — Le t ra i tement se résume dans la com-
pression du scrotum œdématié , l 'administrat ion de perchlorure 
de fer et de balsamiques tels que la térébenthine. 

A R T I C L E V I I I 

T R Y P A N 0 S 0 MIA S E 

La trypanosoiniase, qui vient de faire son apparit ion dans la 
pathologie humaine, est l 'infection de l 'organisme par les t ry-
panosomes. 

1 P a r a s i t o l o g i e — Les trypanosomes observés dans le 
sang de divers animaux sont passablement nombreux et ils 
jouent un rôle important en pathologie vétér inaire; ils sont 
no tamment la cause de la dourine e t du nagana. Chez l 'homme, 
on ne connaît jusqu'ici que le Trypanosoma gambicuse ; c'est 
donc de lui seul que nous avons à nous occuper. 

Les trypanosomes ou corps en tarières, ainsi appelés par 
GRUBY, sont des infusoires flagellés ; ils constituent des orga-
nismes protoplasmiques munis d'un noyau ; la partie posté-
rieure est eflilée en llagellum; la partie antérieure, renflée en 
fuseau, est pourvue d'une membrane contractile. Doués de 
mouvements actifs, ils passent en ondulant en t re les globules 
rouges. 

Le trypanosome parait se communiquer à l 'homme par la 
piqûre de la mouche tsé-lsé. 

2° P a t h o l o g i e . — Chez l 'homme, sous les tropiques, les try-
panosomes peuvent donner naissance à deux maladies : une 
affection fébrile et la maladie du sommeil. 

a . Fièvre à trypanosomes. — Cette affection se > aractérise 
par des accès fébriles, des œdèmes, un éry thème polymorphe, 
de l 'hypertrophie du foie et de la rate . On trouve dans le sang, 
le T. gambiense. Au bout d'un temps plus ou moins long, l'affec-
tion peut aboutir à la maladie du sommeil (MANSON) . 

b. Maladie du sommeil. — La maladie du sommeil , ou slee-
ping-sielmess, s'observe à peu près uniquement dans l 'Afrique 
Occidentale, autour du Sénégal, du Niger et du Congo; toute-
fois elle peut éclater ailleurs, chez des individus venant de ces 
régions. On la croyait spéciale aux nègres, mais MANSON vient 
de l'observer chez une Européenne. 

La maladie consiste dans une léthargie progressive qui débute 
insidieusement par de l 'apathie, de la céphalée, des accès de ver-
tige, de la chute des paupières. Peu à peu, la lassitude augmente, 
les forces diminuent net tement , le malade s 'endort à tout pro-
p o s ; dans les intervalles de ce sommeil , il est indifférent à 
tout et seulement à demi éveillé. Plus tard , le sommeil est 
presque continuel, les yeux entr ouverts, la lèvre inférieure pen-



danle, la mâchoire abaissée. A part une fièvre irrégulière et 
1'engorgemenl des ganglions du cou et de la nuque, l 'état général 
n'est pas modifié au d é b u t ; mais plus tard , le malade maigr i t , 
puis dépérit, des eschares se forment ; la m o r t survient dans 
le coma, parfois accompagné ou précédé de convulsions. La 
maladie dure en moyenne trois mois, mais peut cependant se 
prolonger deux bu trois ans, entrecoupée de rémissions. 

Les lésions cérébrales constatées sont une méningo-encépha-
lite étendue et une infil tration cellulaire prononcée des espaces 
périvasculaires du cerveau. 

L 'examen du sang pratiqué pendant la vie après centrifugation 
montre, outre une éosinophilie notable, quelques trypanosomes, 
doués de mouvements. Ils sont infiniment plus nombreux, et 
également mobiles, dans le liquide céphalo-rachidien retiré par 
la ponction lombaire (CASTELLANI) . 

Il s'agit, sinon du T. gambiense. au moins d'une espèce très 
voisine. Ce liquide, inoculé au singe, lui donne la maladie du 
sommeil , et on retrouve alors le trypanosome dans son sang. 

Il n'y a pas encore de t ra i tement efficac-' de la trvpanoso-
miase. La meilleure prophylaxie consiste à se préserver de la 
mouche tsé-tsé et à la détruire. 

L I V R E M I L 

M A L A D I E S D E L A N U T R I T I O N 

Ces maladies comprennent : 
i" Les diabètes et la goutte, dyslrophies générales; 

L'ostéomalacie, le rachitisme, le rhumat isme chronique 
déformant , dystrophies portant surtout sur le tissu osseux. Je 
réserve une place à part au myxœdème et à l 'acromégalie. 

A R T I C L E P R E M I E R 

D I A B È T E S U C R É 

On divise les diabètes en diabètes insipides (voy. p. 67b i et 
diabète sucré : il ne faut pas confondre celui-ci avec la glyco-
surie. c'est-à-dire le simple passage du sucre dans les urines : 
la glycosurie n'est qu'un des symptômes du diabète, maladie 
générale de la nutri t ion, et peut d'ailleurs exister indépendam-
ment de tout diabète. 

§ 1 . É T I O L O G I F . 

Le diabète se montre surtout dans la seconde moitié de la vie 
et at teint plutôt les hommes que les femmes. Les chagrins 
constituent une cause prédisposante que l'on retrouve fréquem-
ment . La contagion du diabète est encore discutée ; on a observe 
des cas de diabète conjugal , mais il n'est pas impossible qu ils 
t iennent au même régime al imentaire . 

L'hérédité est un des principaux facteurs, qu'il s'agisse d he-
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rédilé arthri t ique ou d'hérédité névropathique. En effet, les 
maladies de la nutri t ion, telles que l 'arthri t isme, la goutte ou 
l'obésité, se retrouvent souvent dans les antécédents des diabé-
tiques : l 'alcoolisme, l ' i tnpaludisme, la syphilis qui provoquent 
des désordres profonds de la nutrit ion y figurent aussi, quoique 
moins f réquemment . Enfin les lésions pancréatiques L A N C E -

REAUX) et les maladies du système nerveux (tumeurs cérébrales, 
lésions bulbo-protubérantielles) peuvent s'accompagner d'un 
diabète à évolution rapide. Il existe un diabète t raumat ique 
(BROUARDEL et BICHARDIÉRE) : il succède aux t raumat ismes c râ-
niens, surtout aux fractures de la voûte ou de la base ; il est 
exceptionnel dans la simple commotion cérébrale. 

§ 2 . — S Y M P T O M A T O L O G I Ë 

Le diabète débute souvent d'une façon fort insidieuse : il peut 
même rester absolument latent jusqu'au jour où une série d 'an-
thrax, une balanite, une amblyopie prononcée avec rétinite 
appellent l 'attention du côté des urines. Dans un certain nombre 
de cas, il est même découvert comme par hasard. Dans la majo-
rité des cas cependant l 'amaigrissement, l ' impuissance génitale, 
la soif continuelle, la polyurie, les éruptions cutanées, le prurit 
précèdent dés longtemps l 'apparition des véritables accidents 
du diabète. A la période d 'état , ses symptômes se divisent en 
deux catégories : a) les symptômes cardinaux : polyurie, poly-
phagie, polydipsie, glycosurie; b) les symptômes accessoires, 
quelquefois assez graves pour mériter le nom d'accidents ou de 
complications (gangrènes, etc.), mais qui, en raison de leur fré-
quence, font partie de la symptomatologië de la maladie. 

1° G l y c o s u r i e . — La glycosurie, conséquence de l'hypergly-
cémie est le passage du sucre dans les urines. — A l 'état nor-
mal le.sucre existe dans le sang dans la proportion de t&r,10 
p. 1000 en moyenne. Chez le diabétique cette proportion s'élève 
notablement : dès qu'elle dépasse 3 grammes (Cl. BERNARD), une 
partie du sucre passe dans les urines. Il y a donc un certain 

rappor t entre la glycosurie et l'excès de sucre dans le sang ou 
hyperglycémie; mais ce rapport n'est pas constant ; le passage 
du sucre à travers le filtre rénal peut être dans une certaine 
mesure entravé par les lésions étendues de cet o rgane : il y a 
rétention relative du sucre du sang et l 'hyperglycémie peut 
dépasser de beaucoup 5 grammes p. 1000.11 y a donc un élément 
rénal du diabète ( L É P I N E ) . 

La glycosurie est très variable quant à son degré ; dans les 
cas moyens, elle oscille entre 50 et 100 grammes, mais on l'a 
vue dépasser 100 grammes par litre d 'urine. Au début, elle 
peut être minime ou intermittente. Les féculents, les al iments 
sucrés l 'augmentent ; le régime carné exclusif peut l 'atté-
nuer beaucoup ou même la supprimer pendant un certain 
temps . 

Pour la mettre en évidence il suffit de chauffer dans un 
tube à essai l 'urine suspecte additionnée de liqueur de Feh-
ling (liqueur cupro-potassique) ; en présence du sucre il se 
forme un précipité rougeàtre, pulvérulent, d'oxyde de cuivre. 

2° P o l y u r i e . — La quantité des urines rendues en vingt 
quatre heures est augmentée. Cette polyurie est moindre que celle 
des diabètes insipides : limitée ordinairement a 4 ou 5 litres, 
elle peut atteindre 10 litres et davantage. 

3° P o l y d i p s i e . — Les diabétiques se plaignent de sécheresse 
de la bouche et d'une soif continuelle, que l'ingestion de grandes 
quanti tés de boisson ne parvient pas à satisfaire. Elle est en 
rapport avec la polyurie et la diminution constante de la pres-
sion sanguine qui en résulte. 

4° P o l y p h a g i e . — L'appétit est très augmenté chez les dia-
bétiques, surtout dans le diabète maigre, et cela s'explique par 
les pertes énormes que subit l 'organisme en matières sucrées et 
azotées, par le fait de la glycosurie, de l 'albuminurie, de l'azo-
turie. 

Malgré cette voracité, la dénutrit ion fait des progrès ; l 'amai-
grissement est souvent considérable ; on observe une diminution 



rapidement progressive du poids du corps ; il se produit une 
sorte d'autophagie. 

§ 3 . — A C C I D E N T S 

1" A c c i d e n t s c u t a n é s . — La peau est le siège d'éruptions 
tenaces, le plus souvent prurigineuses. Le prur i t vulvaire, 
l 'œdème du prépuce et la balanite sont at t r ibués au contact de 
l 'urine sucrée. On voit se développer chez les diabétiques une 
série de furoncles ou un an thrax qui est quelquefois le premier 
symptôme important de la maladie. La gangrène apparaî t sous 
la forme de plaques superficielles a t te ignant surtout les jambes 
et les ortei ls; il est plus rare qu'elle gagne en profondeur ; mais 
.dans les deux cas elle comporte une signification pronostique 
très grave. Il est fort probable que les névrites périphériques 
jouent un grand rôle dans sa production, de même que pour le 
mal perforant plantaire. — Enfin les abcès sous-cutanés ou 
le phlegmon diffus ne sont pas absolument rares : rappelons 
ici que les suppurations, les t raumatismes, les interventions 
chirurgicales revêtent une gravité particulière chez les diabé-
tiques. 

2° A p p a r e i l r e s p i r a t o i r e . — Les complications les plus 
importantes sont : 

а. La pneumonie : elle affecte chez les diabétiques une gravité 
toute particulière et peut enlever le malade en deux ou trois 
jours ; dans les cas moins foudroyants, elle se termine fréquem-
ment par l 'hépatisation grise. 

б. La gangrène pulmonaire. 
c. La pleurésie : on sait que les épanchements séreux en géné-

ral renferment le plus souvent environ un gramme de sucre par 
litre. Chez les diabétiques l 'épanchement pleural peut en conte-
nir 3 grammes (DIEULAFOY et RA MO X ) . 

d. La tuberculose pulmonaire : elle constitue une des complica-
tions et même un des modes de terminaison les plus ordinaires 
du diabète. Elle est r a rement précoce. L'hémoptysie est rare et 
la fièvre modérée ; c'est la <• phtisie froide et sans réaction > de 

PIDOUX, dont l'existence chez les diabétiques s'explique naturel-
lement par la déperdition du glucose. Il faut donc surveiller 
at tentivement les poumons des diabétiques, dès qu'ils se mettent 
à tousser, pour pouvoir prescrire à temps un t rai tement appro-
prié. 

e. La pharyngo-largngile : caractérisée par la sécheresse du 
pharynx et du larynx, et par une fatigue vocale rapide, elle 
peut précéder les autres symptômes du diabète, à l'exception 
cependant de la glycosurie ( L E I C H T E N S T E I N ) . 

3° A p p a r e i l d i g e s t i f . — Fréquemment les diabétiques ont la 
bouche sèche, la langue rouge et rugueuse au toucher, pileuse 
par prolifération épithéliale; leurs gencives sont saignantes et 
fongueuses, leurs dents tombent par suite de la carie, ou. 
même saines, par suite de la gingivite expulsive; la face 
interne des joues est tuméfiée et porte l 'empreinte des arcades 
dentaires . 

Ces complications sont dues a l 'altération de la salive, qui de-
vient acide, subit diverses fermentat ions et constitue un milieu 
favorable à la pullulation des microbes de la cavité buccale. 

4° F o i e e t r e i n s — Le foie est parfois hypertrophié, induré 
et sensible à la pression. Dans bien des cas il parait être de 
volume normal . Une albuminurie le plus souvent très légère 
s'observe environ dans les deux tiers des cas ; enfin l 'azoturie, 
c'est-à-dire l 'augmentation du taux de l'urée excrétée dans les 
vingt-quatre heures, accompagne assez souvent la glycosurie : 
elle n'est d'un pronostic grave que lorsqu'elle est très prononcée. 

5" S y s t è m e n e r v e u x . — La motricité, la sensibilité, l 'intel-
ligence peuvent être intéressées. 

a. Troubles moteurs. — Ils dépendent de lésions centrales ou 
périphériques. 

1° Pa rmi les premiers figurent l 'affaiblissement musculaire 
généralisé, at tr ibué aussi à la déshydratation des muscles, et 
l'hémiplégie, précédée ou non d'ictus apoplectique. Celle-ci 
ne s 'accompagne pas toujours de lésions cérébrales grossières. 



visibles macroscopiquement ; mais le microscope peut montrer 
des lésions corticales 1 ; d 'autres fois, elle est causée par une 
hémorragie ou un ramollissement dù & l 'artérite. 

2° Les névrites périphériques jouent un rùle beaucoup plus 
impor tan t : indépendamment des troubles sensilifs que nous 
décrirons plus loin, il faut leur at t r ibuer les paralysies fugaces, 
limitées ou incomplètes; elles portent sur un membre ou sur un 
petit groupe de muscles, par exemple monoplégie, paralysie 
des extenseurs du pied, paralysies oculaires, etc. Elles forment 
des associations singulières ( B E R N A R D et F É R È ) : ainsi une 
monoplégie brachiale droite se compliquera ultérieurement 
d'une monoplégie brachiale gauche, d'une paralysie faciale, 
de strabisme, etc. On peut encore observer de la paraplégie 
ou de la paralysie des deux membres supérieurs. Bien qu'on 
at t r ibue généralement ces diverses paralysies à des névrites 
périphériques causées par l 'hyperglycémie, il est difficile 
d'exclure absolument le cerveau ou la moelle de leur patho-
génie. 

b. Troubles sensilifs. — Les troubles subjectifs consistent 
en engourdissements et fourmil lements dans les membres, 
névralgies diverses (névralgie du t r i jumeau, névralgie inter-
costale avec zona, sciatique double), crises d'angine de poitrine, 
crises gastriques, etc. 

Les troubles objectifs de la sensibilité consistent en anesthésie 
ou hypéresthésie limitée, en dysesthésie. Ces divers troubles 
paraissent relever de névrites périphériques. 

c. Troubles sensoriels. — Les troubles de la vision sont dus à 
des altérations diverses, no tamment à la névrite ou à l 'atrophie 
du nerf optique et à la rét ini te diabétique; celle-ci s'observe le 
plus souvent chez les diabétiques albuminuriques. mais peut 
exister à l 'état isolé : elle se caractérise par la présence de 
taches hémorragiques disséminées autour de la papille et de 
plaques blanchâtres correspondant à des foyers de dégénéres-
cence (DE W E C K . B R ) . 

La névrite optique débute par une amblyopie légère por tant 

' LÉPINE et BLANC. Revue de médecine, 18S6. 

d 'abord sur la perception des couleurs et faisant progressive-
ment place à un scotome c e n t r a l r e l a t i f , puis absolu. Elle 
peut être le premier signe d'un diabète encore latent. 

Les diabétiques peuvent présenter aussi de lamblyopie sans 
lésion ophtalmoscopique appréciable. 

A ces altérations de l 'appareil nerveux de la vision il faut 
a jouter la cataracte diabétique, cataracte molle, pouvant se dé-
velopper chez les jeunes sujets et qui suivrait parfois les mêmes 
oscillations que la glycosurie, enfin la diplopie par parésie des 
muscles oculaires et la paralysie de l 'accommodation. 

Du côté des autres organes des sens, nous mentionnerons seu-
lement Vanosmie, la parosmie et des otites suppurées avec carie 
du rocher, mastoïdite, phlegmon du voisinage, qui doivent leur 
excessive gravité au terrain diabétique sur lequel elles se déve-
loppent. 

d. Pseudo-tabes diabétique. — Le réflexe rotulien est aboli, 
surtout dans les diabètes graves (BOUCHARD). 

Sionajouteàcephénomènelesdouleursencein ture , les troubles 
de la vision et les troubles objectifs de la sensibilité cutanée 
signalés plus haut, l 'impuissance génitale, les crises gastriques 
quelquefois observées, un - certain degré d'incoordination des 
mouvements et d'incertitude de la démarche, surtout dans 
l 'obscurité, on aura réalisé un tableau clinique assez analogue à 
celui de l 'ataxie locomotrice progressive : c'est le pseudo-tabes 
diabétique (CHARCOT). Il se distingue du tabès vrai, indépendam-
ment de son étiologie spéciale, sur laquelle les autres signes du 
diabète a t t i rent l 'attention, par l'absence du signe d ' A A C V L L 

ROBERTSON, par la rareté des manifestations viscérales (crises 
yésicales, miction entrecoupée, etc.), par l'étude attentive de 
la démarche qui rappelle moins l ' incoordination tabétique que 
le steppage par parésie des extenseurs (voy. t. 1, 262, Paralysie 
alcoolique). 

' On appelle scotome une lacune dans le champ visuel. Le scutotne 
central, ou perte de la vision centrale, alors que la fonction des 
parties périphériques de la rétine est bien conservée, s'observe fré-
quemment dans les intoxications, notamment dans l'alcoolisme 
[amblyopies toxiques). 



Il ne faut pas le confondre non plus avec un tabes vrai , qui 
par suite de son extension vers le bulbe e t le p lancher du qua-
t r i ème ventricule se compl iquera i t de glycosurie. — La maladie 
de Basedow peut éga lemen t se compl iquer de glycosurie, d 'ori-
gine bulbaire . Bans ces différents cas, les symptômes du tabes 
ou du goitre exophta lmique sont au comple t , et les symp-
tômes du diabète au t res que la glycosurie font dé fau t . Dans le 
cas contra i re , ce sont les s y m p t ô m e s du diabète qui sont au 
comple t (polyurie. polydipsie, amaigr i s sement , etc.), t and i s que 
l 'affection nerveuse n 'es t qu 'ébauchée e t rédui te à un ou deux 
de ses principaux signes. 

e. Troubles intellectuels. — Ils se résument dans l 'affaiblisse-
m e n t de l ' a t ten t ion , l 'apathie , la perte de la mémoi re , la s o m -
nolence, quelquefois la démence. B A L L E T , L A X D O I Z V ont observé 
des accès de sommeil en plein j o u r . 

§ 4 . — E V O L U T I O N F .T P R O N O S T I C 

Le diabète des enfants , le diabète ma ig re , le d iabète t r a u m a -
tique affectent une marche rapide qui empor te souvent le 
ma lade au bout d 'une année . Au cont ra i re , le diabète gras 
compor te une survie t rès longue et il est m ê m e susceptible de 
guér i r . 

Il n 'es t pas r a r e de voir tous les symptômes du diabète 
s ' amende r sous l ' influence d 'un premier t r a i t emen t pour repa-
ra î t re ensuite , et la ma lad ie présenter plusieurs a l te rna t ives de 
ce genre. 

Un ama ig r i s semen t ex t rême avec azo.lurie abondante , l ' abo-
lition des réflexes rotul iens, la gangrène , sont des signes pro-
nostiques fâcheux. 

Le diabète, lorsqu'il ne guérit pas, se t e rmine de deux façons : 
pa r la tuberculose pu lmona i re ulcéreuse à marche rapide , ou 
par le coma . 

La première t e rmina i son est la plus f réquente à l 'hôpital , 
la deuxième s 'observe surtout chez les diabét iques qui 
abusent du rég ime carné , ma i s cela n 'a rien d 'absolu. La mort 

peut encore être causée par les complicat ions et acc idents énu-
mérés plus hau t . 

§ 5 - — C O M A D I A B É T I Q U E 

P a r m i les accidents nerveux le coma diabétique mér i te une 
place à pa r t en raison de son impor tance . Il const i tue f réquem-
m e n t la te rminaison du diabète. Il ne faut pas le confondre avec 
les phénomènes de collapsus ca rd iaque signalés par F B E R I C H S 

chez les diabét iques. 

I o E t i o l o g i e . — Le coma survient dans les diabètes graves , 
a une période avancée de la m a l a d i e ; il const i tue quelquefois 
cependant un accident précoce. La fatigue, la d iar rhée , le régime 
carné t rop exclusif, les opiacés, sont susceptibles de provoquer 
son appar i t ion . 

2° S y m p t ô m e s . — Le coma diabét ique est la conséquence 
d 'une intoxication dite acétonémique, dont la durée est généra-
lement assez longue, et qui se manifes te tout d 'abord par la 
colorat ion rouge foncé de l 'ur ine, lorsque celle-ci est addi t ionnée 
de quelques gouttes de perchlorure de fer . Cette réact ion, con-
nue sous le nom de réaction de G E R H A R D T , indique la présence 
d 'acide diacétique qui se dédouble en acétone. A un degré plus 
avancé, l 'ur ine et l 'haleine du malade exhalent l 'odeur a igre-
lette de l 'acétone, rappelant celle du ch loroforme ou de la 
p o m m e reinet te . — Le coma ne survient qu 'après quelques 
t roubles p rémoni to i res : 

Le premier est généralement la perte de l'appétit, symptôme 
qui nécessairement f rappe l 'a t tent ion, t an t il est insolite chez 
un diabét ique. La perle de l 'appéti t peut d u r e r plusieurs jours . 

Le second est une dyspnée caractérisée par une augmenta t ion 
de l ' ampl i tude des mouvemen t s respiratoires , avec une pause 
inspiratoire et expiratoire ( K Û S S M A L L ) . C'est une dyspnée pure-
m e n t nerveuse, sans or lhopnée . 

Le troisième est l ' augmenta t ion des signes d 'acétonémie : 
l 'odeur d 'acétone exhalée par le ma lade est très accusée ; l ' u r ine 



renferme souvent une grande quantié d'acide B-oxy butyrique 
et presque toujours de petits cylindres hyalins, courts, qui 
indiquent un trouble rénal. 

Le coma s 'établit au bout d 'un temps variable. 11 s'accom-
pagne d'hypothermie progressive ; la température tombe à 33° 
et au-dessous. Il n'y a pas de convulsions. Les pupilles sont dila-
tées, mais réagissent à la lumière. La mort survient au bout 
d'un ou deux j o u r s en moyenne. 

3° F o r m e s c l i n i q u e s . — A côté de cette forme classique on 
a décrit une forme vertigineuse caractérisée par une céphalalgie 
avec vertiges, aboutissant sans dyspnée au coma terminal , et 
une forme atténuée (LECORCHÈ) dans laquelle les accidents bor-
nés à la dyspnée, à l 'odeur d'acétone, à la somnolence, au bal-
lonnement du ventre, se montrent et disparaissent alternative-
ment avant d 'aboutir au coma. 

4" P a t h o g é n i e . — Les théories proposées pour expliquer le 
coma diabétique peuvent se partager en deux groupes: théories 
anatomiques et théories chimiques. 

a. Théories anatomiques. — Les lésions banales du système 
nerveux central congestion, œdème, hémorragie et thrombose 
n 'ont rien à voir avec le coma diabétique. La dégénérescence 
graisseuse du cœur (FRERICHS) explique le collapsus cardiaque 
dont meurent quelques diabétiques, mais non le coma. Les 
lésions rénales diabétiques "décrites par E B S T E I N , EIIRI . ICH, A R -

5IAN.NI, sur lesquelles nous reviendrons plus loin, sont également 
insuffisantes à expliquer le coma, mais on doit at tacher de l ' im-
portance à la dégénérescence granulo-graisseuse de l'épithélium 
des tubes contournés décrite pour la première fois par F ICHTNER. 

On a encore invoqué la déshydratation des centres nerveux 
par suite de l 'hyperglycémie. 

b. Théorie de l'intoxication. — C'est actuellement la plus satis-
faisante : le coma diabétique parai t dû à une intoxication par 
des acides organiques. En effet, l 'urine dans ce cas est toujours 
acide, malgré des doses élevées de bicarbonate de soude: mais 
ces acides n'agissent pas seulement en tan t qu'acides, diminuant 

l 'alcalinité du sang : ils ont aussi une toxicité propre, car le 
sérum d'un malade at te int de coma diabétique, quoique neutra-
lisé par du bicarbonate de soude, tue encore le lapin auquel on 
I injecte, h dose moitié moindre que du sérum normal DEVIC 

ROQUE et HCGOUNENQJ. On sait d'ailleurs que l'acide lactique, que 
les acides gras en général, produisent de la somnolence. 

KUSSMAIM. incriminait l 'acétone ; les expériences d'ALBERrovi 
ont montré qu'elle n'avaitqu'unfat 'Me pouvoir toxique. GBRHABDT, 

VON JACKSCH ont at tr ibué l'intoxication à l'acide diacéUque. S T * -

UELMANN à l 'acide crotonique. D'après MINKÔWSKY. cet acide cro-
tonique serait dû au dédoublement de l'acide 3-oxvbutvrique 
directement constaté dans le sang par HUGOUXESQ. D'autres 
auteurs ont trouvé des acides gras (de l'acide formique, buty-
rique ou propionique). en distillant l 'urine avec l 'acide'sulfii 
rique. 

En somme, on trouve toujours de l'acide diacéUque et de 
l'acétone ; quelquefois de l'acide ^-oxybutyrique ou des acides 
gras. Ces constatations sont intéressantes car l'acétone et l 'aride 
diacétique sont des produits de dédoublement de l'acide g-oxvbu-
tyrique ; elles expliquent la présence de l'acétone dans l 'haleine 
et dans l 'urine et sa coexistence avec l'acide diacétique ou 
l'acide ?-oxybutyrique. Mais d'où vient cet acide ^-oxybuty 
r ique? 

Des travaux tout récents tendent à faire admet t re qu'il pro-
vient soit des graisses (GEELMUYDEN , soit des a lbumin- ides de 
l 'organisme (STERNBEBC) : la molécule d 'albumiue donnerait 
naissance à du nitrile amidobutyrique qui. par hydratation, se 
décompose en ammoniaque et acide ^-amidobutyrique. excessi-
vement toxique. Celui-ci s 'hydratant à son tour, se dédouble 
d'après STKBNBERG en ammoniaque et acide ^-oxybutyrique. La 
grande quantité d 'ammoniaque que contiennent "les urines dans 
le coma diabétique s'explique du même coup, cependant elle ne 
suffit pas à neutraliser tous les acides : il y a toujours intoxica-
tion acide. 

C'est de cette donnée que s'inspire le traitement. II consiste 
dans l 'administration des alcalins à haute dose (STADELMANN, 

L È PI N E ) ; une solution de bicarbonate de soude à 1 0 p . 1 0 0 0 peut 



être injectée sans danger pour les globules sanguins ; 20 à 40 
grammes de bicarbonate de soude peuvent être administrés par 
cette voie, et au tant par la bouche dès que le malade reprend 
connaissance. Jusqu'ici on n'a pu encore qu 'a t ténuer les phéno-
mènes comateux, ce qui s'explique par les données pathogé-
niques exposées plus haut : le coma diabétique ne résulte pas 
seulement de l 'hyperacidité, mais d'une intoxication spéciale. 

Les s t imulants , les révulsifs, l'oxygène peuvent être employés 
concurremment . 

On fera le t ra i tement préventif en évitant au diabétique 
toute fatigue et surtout en ne prescrivant pas un régime carné 
absolu. 

§ • > . — P A T H O G É N I E 

La glycosurie, le plus caractéristique des symptômes du dia-
bète, reconnaît pour cause l'hyperglycémie, c'est-à-dire un excès 
de sucre dans le sang. Ce liquide contient en effet une certaine 
proportion d e s u e r e , environ 1 p. 1000; vient-elle à augmen-
ter, cet excès de sucre, à travers le rein, passe dans les urines. 
II nous faut donc, avant tout, rechercher les causes de l 'hyper-
glycémie . 

Étudions d 'abord la glycémie normale et l'évolution du sucre 
dans l 'organisme. — Le sucre du sang tire son origine des ali-
ments . Les al iments sucrés et les féculents sont t ransformés en 
glucose, les premiers sous l'influence du ferment inversif, les 
seconds sous l 'influence des ferments salivaires (ptyaline) et 
pancréatique : ainsi t ransformés en glucose, ils sont apportés 
au foie par la veine porte. Là ce glucose se déshydrate, il perd 
une molécule d'eau et s 'emmagasine à l 'é tat de glycogène dans 
la cellule hépatique ; il y constitue une sorte de réserve. 

Mais le foie ne fabrique pas du glycogène aux dépens des 
seuls éléments hydrocarbonés, il en fait aussi au moyen des 
albuminoïdes. Au fur e t à mesure des besoins de l 'organisme, 
ce glycogène ainsi emmagasiné dans le foie est t ransformé à son 
tour en glucose, sous l'influence du ferment glycogénique ; telle 
est l'origine d'une part ie du sucre du sang. Une autre partie du 
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sucre du sang provient directement de certaines matières pro-
téiques, sans passer par l'état de glycogène. — Provenant de ces 
deux sources, le sucre est apporté par le sang aux divers organes 
pour y être brûlé. 

C'est sur ces données que reposent les différentes théories 
émises pour expliquer la pathogénie du diabète sucré : excès de 
la t ransformation des féculents en sucre, suractivité fonction-
nelle du foie, ou au contraire insuffisance de la combustion du 
sucre dans l 'organisme, finissant par aboutir à son excès dans 
le sang et à la glycosurie, nutrit ion retardée, désassimilation 
éxagérée, etc. 

La clinique et la pathologie expérimentale semblent du pre-
mier abord témoigner en faveur de l'idée qu'il existerait plu-
sieurs espèces bien différentes de diabète, par exemple un dia-
bète hépatique (CL. BERNARD), un diabète nerveux (CL. BER-
NARD), un diabète pancréatique (LANCBREAUX, MERING et Mis-
KOWSKY) produit par le défaut de la sécrétion interne du 
pancréas qui, d'après CHAUVF.AU et KACFMANX, modère la glyco-
génie. Mais ces différents diabètes ont , d'après LÉPI.NE, quelques 
éléments pathogéniques communs. Parmi ces éléments on peut 
citer : 

1° L'azoamylie ou trouble fonctionnel de la cellule hépatique 
qui ne peut retenir qu' insuffisamment le glycogène ou le t rans-
forme trop facilement en sucre ; les constatations anatomiques 
(voy. p. 673) qui montrent le glycogène peu abondant , ou irré-
gulièrement distribué, dans le parenchyme hépatique des diabé-
tiques viennent à l 'appui de cette manière de voir. 

2° La diminution du ferment glycolytique, ferment particulier 
capable de dédoubler, ce que ne font pas les oxydases, la molé-
cule de glucose et de contribuer à la combustion du sucre dans 
l 'organisme, d'où son nom de ferment glycolytique. On conçoit 
que, si ce ferment fait défaut, le sucre non détruit , s 'accumulera 
et qu'il y aura hyperglycémie. 

3° La présence dans l'économie de leucomaïnes entravant la 
glycolyse ( L È P I S E et BOCLUD ' ) . 

1 LEPINE et BOCLUD. C. R. de VAcad. des Sciences, 11102. 



Chacun de ces é léments in tervient plus ou moins dans la 
pathogénie des différentes fo rmes de d iabè te . 

§ 7 . Â N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Les lésions du diabète, t rès variables, peuvent a t t e ind re le 
sang, le système nerveux et les divers organes . 

1° S y s t è m e n e r v e u x . — Les lésions du système nerveux 
sont avec celles du pancréas les seules auxquelles on a i t a t t r i -
bué un rôle pa thogénique . 

Dans le cerveau et la moelle on trouve des lésions banales 
(hémorragies , ramol l i ssement , congest ion) ; des lésions bulbaires 
a t t e ignan t le p lancher du qua t r i ème ventricule existent assez 
souvent, mais , dans la p lupar t des cas, il s 'agi t de maladies ner-
veuses compliquées de glycosurie (tabès, sclérose en plaques) et 
n o n de d iabè te . 

On a encore signalé des lésions du pneumogast r ique ( H A R L E Y , 

HENROT, F R E R I C H S ) , du sympath ique , n o t a m m e n t du plexus car-
diaque ( K L E B S , MCNK) : n o m b r e de ces a l té ra t ions sont vra isem-
blablement secondaires, comme les aut res névri tes d iabé t iques 1 . 

2 ° P a n c r é a s . — On s a i t q u e MERING e t M I N K O W S K I , HÉDON, e t c . , 
ont provoqué chez divers a n i m a u x un diabète en ex t i rpant le 
pancréas . Chez l ' homme diabét ique les lésions pancréa t iques 
son t f réquentes et LANCEBEAUX a établi un rappor t de cause à 
effet en t re ces a l té ra t ions et le diabète maigre . Elles consis tent 
en calculs, plus r a r emen t en kystes , plus souvent en un é ta t 
c i r rhot ique. Dans ces de rn i e r s t emps on a supposé que l ' a t ro -
phie des Ilots de Langerhans est par t icu l iè rement une lésion 
diabétogène. 

3'-' F o i e . — Le foie'2 présente assez souvent des lésions chez 

1 Voy. t. I. p. 264, à l'article Névrites périphériques. 
1 CU.IIETTES. Histologie pathologique du foie chez les diabétiques. 

Th. de Paris, 1886. 

les diabétiques ; parfois de la dégénérescence graisseuse des 
cellules, une hépat i te interst i t iel le ou cirrhose. 

Le diabète bronzé consiste dans une cirrhose hyper t rophique 
avec p igmenta t ion (l, 600). 

F R E R I C H S et EHRLICH on t vu, en reti-
r a n t sur le v ivant un peu de substance 
hépat ique chez deux diabétiques au 
moyen d 'un petit t rocar l , que le glyco-
gène é ta i t ou très peu abondant ou très 
irrégulièrement distribué dans les cel-
lules hépat iques. 

4° R e i n s . — Indépendamment des 
lésions diffuses de néphri te interst i t iel le 
e t de la dégénérescence graisseuse des 
épi thél iums, lésions assez f réquentes , 
le rein des diabétiques présente deux 
a l té ra t ions in téressantes : 

a. Une sorte de nécrose des cellules 
des tubes contournés (EBSTEIN), don t les 
noyaux ne se colorent plus par les 
r é a c t i f s , et don t le p ro top lasma se 
t r ans fo rme en une masse granuleuse 

b. Une lésion spéciale po r t an t sur les 
tubes droits (FERRARI) et sur Y anse de 
llenle; le noyau faci lement colorable 
par les réactifs est refoulé en un point 
de la cellule, t ou t le revêtement épi-
thélial a une apparence claire : c'est une 
t r ans format ion vitreuse et hyaline (AR-
MANNI). Mais si on t ra i te ces épithéliums 
par la gomme iodo-iodurée, on préci-
pite dans l ' intér ieur des cellules des 

Fig. 99. 
Lésion d'TIPSTEIN occu-

p a n t e s tubes contour-
nés (elle est figurée 
par des traits rappro-
chés). — Lésion d'AR-
•ANNI-EHRLIUI occu-
pant les htbes droits 
de la pyramide el 
l'anse de Henle (elle 
est figurée par des 
traits espacés). 
1. glomerule rénal . — », 

tubes contournés . — 3, anse 
de Hciile. — 4. tubes droits . 

nuages de glycogène ; il s 'agit donc d 'une 
infi l t rat ion glycogénique (EHRLICH) ; aussi donne-t-on à celle 
lésion, d 'aspect variable suivant les réact i fs employés, le nom 
de lésion d ' A R M A N N I - E H R L I C H . 

PRÉCIS DE PAT». IKTIIlNE, II. — 4' édlt. 38 



5° C œ u r e t p o u m o n s . - La dégénérescence du myocarde est 
f réquente ; elle explique les phénomènes d e collapsus card iaque . 

Les lésions pu lmona i res sont la règle : œdème, congestion, 
gangrène, broncho-pneumonie e t su r tou t tuberculose. 

go R a t e . — Dans la r a t e on a quelquefois t rouvé du g lyco-
gène et de la dégénérescence hya l ine des parois vascula i res . 

7° S a n g . - Le sang des diabétiques présente des a l té ra t ions 
r emarquab les : les globules rouges son t d iminués d é n o m b r e , el 
leur hémoglobine l est éga lement . Son alcal ini té est d iminuée 
chez les ma lades en imminence de c o m a . L 'examen avec le bleu 
,1e méthylène m o n t r e que les globules rouges se colorent en 
v e r f ma i s cet te réaction {réaction de B R E M E R ) n 'est pas spéciale 
au d i a b è t e ; L É P I N E et L Y O N X E T l 'ont mise en évidence dans un 
cas de leucocythémie. 

§ S . — D I A G N O S T I C 

Les symptômes du diabète sont d 'une pa r t la glycosurie avec 
polyurie et polydipsie. d ' au t re p a r t les t roubles généraux de la 
nu t r i t ion et les t roubles nerveux : amaigr i s sement , p o l y p h a s é , 
gangrène, impuissance, etc. On ne pourra pa r conséquent le 

confondre , » • • • „ . : 
1" Avec la glycosurie, ou présence du sucre dans 1 urine, qui 

ne s 'accompagne d 'aucune a l téra t ion de l 'é ta t général ; 
2o Avec la polyurie essentielle ou la polyurie du mal de Bright 

.absence de glycosurie, présence d 'a lbumine, galop) ; 
3" Avec les diabètes insipides (azoturie, phospha tune . oxa u-

rie etc.) qui s 'accompagnent d 'une grave al térat ion de 1 état 
cénéral , de polyurie, de polyphagie, etc. , mais sans glycosurie. 

40 Avec les cachexies et toutes les malad ies caractérisées par 
la dénutr i t ion et l ' ama ig r i s semen t (absence de glycosurie). 

¿ 9 . — T R A I T E M E N T 

Il consiste su r tou t dans le rég ime a l imen ta i r e . Tous les ali-
men t s féculents ou c o n t e n a n t du sucre doivent ê t re interdits, a 

l 'exception de la p o m m e de te r re cependan t . La viande, le 
poisson, les légumes frais et le vin sont p e r m i s ; ce dern ie r sera 
coupé avec de l 'eau de Vichy; une saison annuel le à Vichy est 
éga lement indiquée; le pain sera remplacé par du pain de glu-
t e n e t l e sucre par de la saccharine Le lait n 'est ind iqué que daus 
le cas de lésions rénales . 

11 f au t éviter le surmenage, les t r avaux intellectuels exagérés 
e l les soucis. 

Lorsqu'il y a menace de coma, il faut recourir à de hautes 
doses de bicarbonate de soude, et si le coma est dé jà déclaré a 
l ' in ject ion intraveineuse d 'une solution de bicarbonate de soude. 

A R T I C L E IL 

D I A B È T E S I N S I P I D E S 

On appelle diabète insipide une polyurie considérable, qui ne 
s 'accompagne pas de la présence de sucre dans les ur ines. Tan-
tô t celles-ci ne cont iennent aucun é lément a n o r m a l (polyurie 
essentielle), t an tô t elles contiennent de l 'a lbumine, de f i n os i te, 
un excès d 'urée, de phosphates ou d'oxalates, d 'où les variétés 
désignées sous le nom de diabète azoturique, phosphati<[Uc, albu-
minurique, inosurique, oxalurique : au tan t de diabètes insipides. 

Quelquefois ces diabètes sont dus à un ra lent issement de la 
nutr i t ion, n o t a m m e n t l 'oxalurie. Le plus souvent, au contra i re , 
il s ' ag i t d 'une désassimilat ion exagérée, qui t a n t ô t brû le ses 
étapes, a insi que le prouve la grande quan t i t é d 'urée, tantôt >'ar-
réte à des étapes intermédiaires . 

Ces diabètes s 'accompagnent de dénutrition et «1e symptômes 
généraux analogues à ceux du diabète sucré, à l 'exception tou-
tefois du diabète dit essentiel qui n 'a d 'au t res symptômes que 
la polyurie et la polydipsie. 

1 D i a b è t e a z o t u r i q u e H survient dans des con !" 
étiologiques t rès variées, f r appe le plus souvent des h o m m e s de 
vingt à qua ran te ans, mais s'observe aussi chez les e n f a n t s et les 
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femmes . Les cliagrins, les émot ions , les douleurs physiques, les 
t r a u m a t i s m e s e t les lésions du cerveau ou du bulbe ( tumeurs , 
syphilis, etc.), les excès de tout genre, su r tou t les excès alcoo-
liques, le su rmenage physique, les grossesses répétées sont ses 
principales causes. On l'a vu compliquer l 'he lminth iase intesti-
nale . 

Ce diabète débute t a n t ô t b rusquement par de la polyurie. par 
une soif ou une fa im intenses, t an tô t ins idieusement pa r une 
cachexie que r ien n 'explique, puis a u bout de peu de t emps on 
constate tous les symptômes du diabète ; mais les urines, contra i -
rement <i ce qu'on a t t enda i t ne cont iennent pas de sucre. Elles 
sont abondantes , dépassant qua t r e l i tres par jou r , l impides, 
acides, de saveur a m è r e et non sucrée : abandonnées à elles-
mêmes elles subissent faci lement la fe rmenta t ion ammon iaca l e . 
La quant i té d'urne est t rès élevée (50 à 100 g r a m m e s par jour au 
lieu de 20, chiffre normal ) . Souvent il y a un excès d 'acide urique, 
de mat iè res extract ives azotées, de chlorures ou de phosphates . 

Les symptômes généraux et fonct ionnels se rapprochent beau-
coup de ceux du diabète sucré : sensat ion de fa im intense con-
duisant à la polyurie, polyphagie, faiblesse, amaigrissement. La 
peau est pâle, le pouls pet i t , la respira t ion ra lent ie et quelque-
fois même la t empéra tu re abaissée dans les cas graves. ' On 
observe les mêmes troubles nerveux : névralgies, hyperesthésie, 
p rur i t , pholophobie, amblyopie, rét ini te avec ou sans hémor ra -
gies ré t in iennes , perte du goût e t de l 'odorat , impuissance, ver-
tiges, d iminut ion de la m é m o i r e e t de l ' intell igence, etc. Tous 
ces t roubles peuvent se rencont re r : ua seul d 'entre eux suffit 
dans cer ta ins cas à me t t r e sur la voie du diagnostic. 

Après une durée de plusieurs années , ce diabète about i t à un 
amaigr i s sement de plus en plus prononcé ; la guérison est ra re . 
La m o r t survient dans la cachexie et le ma ra sme , le plus sou-
vent pa r tuberculose pu lmonai re , plus r a r emen t du fait d 'hémor-
ragies, d 'une gangrène ou d 'acc idents nerveux. A la période 
ul t ime on voit parfois l 'azoturie d iminue r ou disparaî t re , a lors 
que les au t res signes, et n o t a m m e n t la polyurie, persistent . 

2 D i a b è t e p h o s p h a t u r i q u e . — .Nous venons de voir que 

dans le diabète azoturique il y avai t augmenta t ion notable les 
phosphates. Dans quelques cas cette augmenta t ion devient le 
fai t le plus sa i l lant ou bien existe i n d é p e n d a m m e n t de toute azo-
tur ie : on dit a lors qu'il y a diabète pliosphalique. - Ce diabete 

peut venir compl iquer : 
a. Les traumatismes ou les affections du sys tème nerveux : 
6 La tuberculose osseuse, gangl ionnaire ou pu lmonai re , 1 n s 

SIER) : il y a chez les pht is iques une « déminéra l isa t ion • du 
parenchyme pu lmona i r e ; 

c La glycosurie : on a pré tendu que le sucre se t r a n s f o r m a . ! 
en acide lact ique, qui i ra i t r endre solubles les phosphates des os ; 

d. La diathése urique. 
Les s y m p t ô m e s généraux sont les mêmes que ceux du diabète 

azotur ique; ma i s les urines, très riches en phosphates, contien-
nent des paillettes br i l lantes ou de gros cristaux de phosphate 
aminoniaco-magnés ien . 

3" D i a b è t e o x a l u r i q u e - Les acides de l 'o rganisme sont 
pour la p lupar t le résul ta t de l 'évolution des mat iè res azotées; 
ils sont quelquefois produi ts en quan t i t é su rabondan te : c est, le 
cas pour l 'acide oxalique, dont l 'urine ne contient n o r m a l e m e n 
que des t races . Ce diabète oxalurique auquel on ne reconnaît 
d ' a u t r e cause que l 'hérédité s 'accompagne des symptômes géné-
raux du diabète, doublés de ceux des dysc ras iesac ides sueu r , 
acides et fé t ides , faiblesse généralisée, somnolence, accès de 
pa lp i ta t ions nocturnes, état neuras thénique . 

40 D i a b è t e a l b u m i n u r i q u e . - La polyurie avec a l b u m i n u -
r i e est un des principaux symptômes de la néphr i te inters t i t ie l i . 
m a î s elle devient dans quelques cas tel lement abondante qu elle 
mér i te le n o m de diabète a lbuminur ique . 

50 D i a b è t e i n o s u r i q u e . - C'est une polyurie - e c prfeence 
d a n s les urines de l ' inosite ou sucre muscula i re : on ava i t m , m e 
cru que 1 pè îyur ie essentielle qu'il nous reste à de. rire s accom-
pagna i t tou jours d ' inosurie et la reconnaissa i t pour cause , fait 
d é m o n t r é inexact . 



6° D i a b è t e e s s e n t i e l ou p o l y u r i e s i m p l e . — < lette polyurie 
permanente ne doi t pas être confondue avec celle qui se montre 
passagèrement après un refroidissement ou une émotion. — 
Ses causes sont l 'hérédité, les t raumat ismes , les lésions intéres-
sant le plancher du quatr ième ventricule. Ses symptômes ne sont 
pas comparables à ceux des diabètes précédents : il n'y a ni 
polyphagie, ni amaigrissement, ni consomption, ni troubles ner-
veux, ni impuissance, mais simplement polyurie et polydipsie : 
la quanti té des matér iaux solides éliminés dans l 'urine en vingt-
quatre heures n'est pas augmentée; aussi, vu l 'abondance de celle-
ci, sa densité est-elle diminuée; les urines sont limpides, très 
pâles. Ce diabète n 'aboutit pas à la tuberculose : il dure de lon-
gues années, accompagné seulement de constipation et de quel-
ques troubles digestifs. 

7" T r a i t e m e n t . — Il se résume dans le repos, dans une alimen-
tation reconstituante et dans les médicaments nervins : antipy-
rine, bromure de sodium, valériane et surtout les opiacés. 

A R T I C L E I I I 

G O U T T E 

Les manifestat ions goutteuses sont très variées; la plus fré-
quente et la plus caractéristique est l'accès de goutte ar t iculaire; 
mais la maladie s 'accompagne aussi de divers accidents viscé-
raux et finit par aboutir à des lésions articulaires chroniques, 
aussi étudierons-nous séparément : a) la goutte articulaire aiguë; 
b) la goutte articulaire chronique; c) la goutte viscérale. 

§ 1 . — G O U T T E A R T I C U L A I R E A I G U Ë 

1 ' P r o d r o m e s . — L'accès de goutte est parfois précédé de 
quelques symptômes, surtout de troubles nerveux : bourdonne-
ments d'oreille, anxiété précordiale, fourmillements, sensation 

de chaleur, abat tement , pesanteur de tête, somnolence, ou au 
contraire sommeil agité e t entrecoupé, changement de caractère, 
inapti tude au t ravai l , diminution de l 'appétit , digestions péni-
bles, pvrosis ou vomissements, etc. Souvent les urines sont char-
gées. rares, riches en acide urique, déterminant des mictions 
fréquentes, et il y a un léger gonllement douloureux des articu-
lations du pied, surtout de celle du gros orteil. 

2" D e s c r i p t i o n d e l ' a ccès . — Le malade s 'endorl . soil au 
milieu de la plus parfai te santé, soil averti par ces divers pro-
dromes ; il est réveillé, vers 2 ou 3 heures du mat in , par une 
douleur intense au niveau de l 'articulation métatarso-pha-
langienne du gros orteil. Celte douleur est extrêmement vive e t 
les goutteux emploient pour la définir les comparaisons les plus 
diverses : eau ou huile bouillante, charbons ardents , tenailles, 
sensation de dislocation, de déchirement des l igaments ou de 
compression violente, morsure d'un chien, etc. 

La douleur augmente progressivement, empêchant tout som-
meil, exagérée par le moindre mouvement et par le simple poids 
des couvertures. Elle dure toute la journée, persiste la nuit sui-
vante et ne cède que vers 2 ou 3 heures du mat in , au chant, 
du coq. Le malade s'endorl ; à son réveil la douleur est bien 
moindre, mais si l ' a t taque de goutte est sévère, les douleurs 
reviennent le soir pour disparaître au ma t in . 

Au début, on ne constate qu'une dilatation des veines sous-
cutanées autour de la jointure douloureuse, puis l 'articulation 
goutteuse se tuméfie, la peau est sèche, rouge, luisante, vernissée, 
« pelure d'oignon » ; après la disparition de l'accès de goutte, 
surviennent des démangeaisons et une desquamation épider-
mique localisée. G A R R O D , L E C O R C H É ont même observé la chute 
des ongles de plusieurs orteils. 

L'accès de goutte est accompagné de quelques frissons et d'une 
fièvre légère dépassant rarement 38°,5. La langue est chargée, 
la bouche amère . l 'appétit nul. Les urines sont rougeàtres, char-
gées d urâtes qui se déposent par le refroidissement; si on appli-
que un Vésicatoire, sa sérosité contient de l 'acide urique. à moins 
toutefois qu'on ne l ait appliqué sur l'articulation malade. 
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Après l'accès de goutte survient une détente; il inaugure une 
période de bien-être qui se poursuivra jusqu'à ce que l'acide 
urique s 'accumule à nouveau dans l 'organisme et nécessite une 
nouvelle décharge art iculaire, c'est-à-dire un accès de goutte. 

3 V a r i é t é s c l i n i q u e s . - Tel est l'accès de goutte classique, 
mais il ne se présente pas toujours ainsi. 

LECOBCHÈ distingue six variétés cliniques : 1 ° l'accès de goutte 
peut être at ténué ou avor té ; il se borne à une douleur suppor-
table, confondue quelquefois avec une entorse ou une engelure; 
2° il peut se localiser au début dans une jo inture autre que celle 
du gros orteil (pouce, médius, cheville, genou) et même 3° l 'épar-
gner complètement dans la sui te; 4° s 'étendre à d 'autres jo in -
tures au fur e t à mesure des poussées nouvelles; 5° se générali-
ser comme le rhumat i sme articulaire aigu; 6° se localiser sur 
les tendons (tendon d'Achille, extenseurs du pied). 

Les accès de goutte vont d 'ordinaire en se rapprochant ; leur 
tableau clinique se modifie à la longue, ils tendent à devenir 
moins douloureux, à se prolonger et à envahir un plus grand 
nombre d'art iculations. 

§ 2 . — G O U T T E A R T I C U L A I R E C H R O N I Q U E 

Elle survient d'emblée ou succède à des at taques répétées de 
goutte aiguë. Les poussées sont beaucoup moins douloureuses 
que celles de la goutte aiguë, la rougeur est moins vive, mais elles 
se prolongent davantage et dans leur intervalle l 'articulation ne 
devient j a m a i s absolument indolore, 

A la longue, les articulations malades présentent des déforma-
tions : déviations, subluxations, ankyloses, s imulant à s'y mé-
prendre celles du rhumat i sme chronique. 

Ces déformations sont dues à l ' infiltration de l 'articulation 
et des parties extra-art iculaires (tendons et gaines tendineuses, 
tissu conjonctif) par l 'urate de soude. La rétraction de certains 
muscles, l 'at t i tude que prennent instinctivement les malades 
pour éviter la douleur, y contr ibuent cer tainement 1 . 

1 LÈCOBCHÉ. Traité théorique et pratique de la goutte, P a r i s , 1 8 8 4 . 

L'infiltration uratique n'intéresse pas seulement les art icula-
tions et leur voisinage : des dépôts uratiques localisés ou tophus 
se forment dans le tissu conjonctif sous-cutané, dans les bourses 
séreuses olécrànienne et prérotulienne, dans le derme lui-même, 
notamment au pavillon de l 'oreille; ceux des paupières et de 
l 'aile du nez sont très rares. Par les déformations qu'ils produi-
sent. les tophus sont d'excellents signes de la goutte. 

Le tophus sous-cutané n'est formé à son début que d'une bouil-
lie blanchâtre et crémeuse que le microscope montre surtout 
composée de cristaux d 'ura tede soude fournis par le sang et dépo-
sés dans les tissus. La résorption de la partie liquide donne nais-
sance à une masse calcaire, autour de laquelle les tissus se con-
gestionnent et s 'enflamment à chaque nouvelle poussée goutteuse. 
Le tophus peut se résorber spontanément, surtout après un accès 
de goutte ; mais souvent aussi la peau qui le recouvre rougit, 
s 'amincit et s 'ulcère; un mélange de pus et d 'urate de soude 
s'évacue au dehors et il persiste une fistule goutteuse qui ne se 
cicatrise que fort lentement et se rouvre à chaque accès de 
goutte. 

§ 3 . — G O U T T E V I S C É R A L E 

La goutte dite viscérale peut intéresser à peu près tous les 
organes : 

1" A p p a r e i l u r i n a i r e . — Parmi les complications rénales de 
la goutte, la plus fréquente est la gravelle urique. l'ous les gout-
teux ont des urines chargées d'acide urique et rendent de temps 
à autre du sable urinaire ou des calculs. Souvent une colique 
néphrétique est la première manifestation de la diathèse gout-
teuse, précédant de plusieurs mois ou de plusieurs années la 
goutte articulaire, ou n ' importe quelle localisation viscérale. 
D'autres fois, la colique néphrétique succède aux manifestations 
articulaires ou alterne avec elles. 

La pyélite consécutive à la lithiase rénale, la néphrite inters-
titielle, la cystite avec ou sans concrétions phosphatiques, l 'uré-
thrite chronique, sont des localisations fréquentes de la diathèse 
goutteuse. 



2 A p p a r e i l c i r c u l a t o i r e . — Los goutteux souffrent f réquem-
ment d ' intermittences cardiaques, de palpitations, de dyspnée, 
de pesanteur dans la région précordiale. Ils peuvent présenter 
tous les symptômes de \'angine de poitrine (FOTHERGILL) : on a vu 
ce syndrome disparaî tre sous l 'influence d'un accès de goutte 
articulaire (LBCORCHÈ), OU survenir chez des sujets manifeste-
ment goutteux; il existe donc bien une angine de poitrine gout-
teuse, e t elle peut se terminer par la mor t . — C'est probable-
ment ainsi qu'il faut interpréter les cas de goutte remontée au 
coeur : les accidents mortels reconnaissent pour substratum ana -
tomique un rétrécissement des artères coronaires ou une dégé-
nérescence graisseuse du cœur, fréquente chez les goutteux (LE-
CORCUK). 

L'hypertension artérielle dérive «le la néphrite interstitielle 
goutteuse. 

La phlébite goutteuse siège habituellement sur les veines super-
ficielles du mollet. Elle débute brusquement par une douleur 
vive; la veine devient sensible ii la pression et donne la sensa-
tion d'un cordon dur . Cette phlébite a pour principal caractère 
de procéder par poussées successives, de récidiver, et de s 'étendre 
ainsi de proche en proche. Quand l 'oblitération est étendue, le 
développement du réseau veineux sous-cutané et l 'œdème de 
l 'extrémité du membre t raduisent la gêne de la circulation : si 
celte oblitération persiste, au lieu de se terminer par résolution, 
elle aboutit à l 'œdème chronique du membre avec impotence 
relative. 

3 A p p a r e i l r e s p i r a t o i r e . — Des accès de goutte articulaire 
survenant régulièrement peuvent être remplacés à plusieurs 
reluises par une pneumonie (BRISSAUD), par une poussée de 
congestion pulmonaire. Le catarrhe chronique des bronches, les 
accès <fasthme s 'observent f réquemment : l 'as thme peut même, 
dès la jeunesse, être la première manifestat ion de la goutte, 
puis disparaître complètement dès les premières localisations 
articulaires, ou bien persister ù côté d'elles. 

4 A p p a r e i l d i g e s t i f . — La congestion du pharynx, la pré-

sence de granulations et d 'arborisat ions vasculaires sur sa paro i 
postérieure avec production d'un mucus visqueux sont habituelles 
chez les goutteux, mais n'ont rien de caractérist ique; les albn-
minuriques, les diabétiques peuvent présenter les mêmes lésions. 

Par contre on doit admet t re qu'il s 'agit bien de goutte aiguë 
du pharynx dans les cas beaucoup plus rares où se produit brus-
quement une violente pharyngite douloureuse, précédant les 
accès de goutte typiques1 ou a l t e rnan t avec eux. Cette angine 
aiguë sans suppuration, ni t r ismus, ni ganglions, ni exsudai, 
caractérisée par une couleur rouge sombre et un aspect œdéma-
teux des piliers du voile et de la paroi pharyngienne, s 'accom-
pagne de fièvre et d'une douleur locale excessivement intense, 
disproportionnée aux lésions apparentes de la gorge. Elle est 
rapidement soulagée par les préparations de colchique et guérit 
par le t ra i tement habituel de la goutte. 

Indépendamment de la dyspepsie chronique avec sensation de 
pesanteur ou de barrement à l 'épigastre, digestions difficiles et 
flatulences, on observe quelquefois de graves accidents, débu-
tant brusquement par des crampes épigastriques, une angoisse 
et une oppression extrêmes, avec pouls filiforme et tendance à 
la syncope, des nausées, des vomissements parfois mêlés de 
sang, du ballonnement du ventre, des sueurs froides, du refroi-
dissement des extrémités. 

Ces accidents de goutte remontée à l'estomac sont at t r ibués soit 
à une élimination brusque d'acide urique à travers les parois de 
l 'estomac (G. SÉR), soit à desphénoménesspasmodiques du côté 
de ce viscère; ils ne sont pas mortels , sauf dans les cas où il 
s'agit d 'urémie gastro-intestinale. 

La goutte intestinale se manifeste par des coliques, des flatu-
lences, des alternatives de diarrhée et de constipation, des 
hémorroïdes. Celles-ci, ainsi que la plupart des troubles diges-
tifs, doivent résulter pour une par t importante de l 'état du foie, 
congestionné et volumineux chez les goutteux, surtout peu avant 
l'accès de goutte. 

' LEIUIOYEZ et GASNE. Goutte aiguë du pharvnx. Soc. médicale des 
hôpitaux. 1903. 



5" S y s t è m e n e r v e u x . — La céphalalgie, la migraine, les 
vert iges, les bourdonnements d 'orei l les , diverses névralgies, 
su r tou t la sc ia t ique , sont des symptômes communs de la 
gout te . 

Sous le nom de goutte remontée au cerveau on décr i t des acci-
dents d 'une hau te gravité : a t t aques épi lept i formes, apoplexie 
ou coma . Dans nombre de cas, il est for t probable qu ' i ls relè-
vent d 'une hémorrag ie cérébrale ou d 'une intoxication urémique 
en rappor t avec la néphr i te interst i t iel le concomi tan te ; cepen-
d a n t ils peuvent ê t re aussi causés d i rec tement par l 'ur icémie, pa r 
exemple lorsqu'i ls éclatent a la suite d 'appl icat ions froides sur 
les ar t icula t ions goutteuses. Ces accidents o n t un début brusque, 
quelquefois m ê m e f o u d r o y a n t ; ma i s la gout te cérébrale peut 
aussi revêt i r une fo rme dé l i ran te et une f o r m e semi-comateuse 
qui s ' ins ta l le progressivement , se caractér ise p a r l a torpeur intel-
lectuelle, la parésie général isée e t le gâ t i sme, ou persiste pen-
d a n t plusieurs semaines et about i t graduel lement au coma com-
ple t (LECOBCHÉ). 

11 est fort douteux qu'il existe une goutte médullaire et les 
autopsies où on a t rouvé des dépôts ura t iques sur les méninges 
sp ina les sont ex t r êmemen t rares , ma i s l ' envahissement des 
a r t i cu la t ions des vertèbres cervicales ou lombaires est plus ordi-
na i re et se t r adu i t par une douleur localisée, réveillée par la 
pression ou les mouvements . 

6 O r g a n e s d e s s e n s . — En dehors des tophus du pavillon de 
l 'oreil le, si caractér is t iques de la goutte, on est peu renseigné sur 
ses localisations aur icula i res ; on a signalé des oti tes suppurées 
et la surdi té progressive par oti te sèche. 

L'eczéma des paupières, la conjonct ivi te qui accompagne les 
accès de goutte (MORGAGNI), sont des compl ica t ions f réquentes . 
La sclérite, l ' i r i t is , la ca tarac te peuvent aussi reconnaî t re une 
origine goutteuse. 

Enfin les goutteux présentent diverses érupt ions cutanées, 
r emarquab les pa r leur a l te rnance avec les accès de goutte 
ar t icula i re ou viscérale. Ce sont , d 'après LECORCHÉ, par ordre 

de fréquence : l 'eczéma, le psorias is , l 'ur t icaire et «le p r u -
r igo . 

| 4 . — G O U T T E S A T U R N I N E 

La goutte s a t u r n i n e 1 se différencie de la goutte diatbésique 
par les carac tères suivants : 

L ' influence de l 'hérédi té est peu ou pas appréciable ; le ma lade 
n'a pas souffert plusieurs années avan t sa goutte des incommo-
dités qu i son t le par tage du goutteux (migraine, sciat ique, etc.) ; 
par contre, on retrouve tou jours l ' influence des professions 
exposées au sa tu rn i sme et celle de l 'alcoolisme. — L'accès débute 
souvent après une colique de p lomb, ce début n 'est pas toujours 
nocturne. Sa prédilection pour le gros ortei l n 'est pas aussi inva-
r iable que dans la goutte diathésique : l ' a r t icula t ion t ibio-tar-
sienne, les a r t icu la t ions du pouce, du poignet , etc., peuvent ê t re 
at teintes les premières , avec ou sans par t ic ipat ion du gros ortei l . 
Pendan t les a t t aques suivantes , la goutte a une grande tendance 

à l 'envahissement successif des aut res a r t icu la t ions : c'est au 
point qu 'on peut la voir intéresser une nouvelle ar t icula t ion à 
chaque accès. — A mesure que les a t taques se succèdent, elles 
dev iennent plus longues ; au lieu de se borner â qua t r e ou cinq 
jours , elles duren t plusieurs s e m a i n e s ; enfin elles ne sont plus 
séparées pa r des interval les de santé absolue, ma i s p a r d e s i m p l e s 
rémissions, entrecoupées d'accès moins intenses. — L'évolu-
t ion torpide , l 'absence de réaction fébri le , la tendance à la 
chronici té , la précocité des tophus, l ' impor tance des déforma-
tions ar t iculaires et péri-art iculaires sont des caractères habi 
tuels. 

L'action du p lomb sur les globules sanguins, les reins e t les 
divers organes se manifes te encore par l ' anémie , l ' a lbuminur ie 
et l ' ensemble des signes de la cachexie sa turn ine . La m o r t sur-
vient du fai t de l ' insuffisance rénale (urémie) ou plus r a r emen t 
par encéphalopathie sa turnine . 

' Consulter l'excellente monographie de GALLARD, Thèse de Paris, 
1893. 
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La palhogénie de la goutte saturnine n'est pas élucidée, il 
s'agit évidemment d'un trouble nutritif dû à l'action du plomb. 

§ 5 — É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C 

A mesure que la goutte est plus ancienne, ses poussées ten-
dent â se répéter plus f réquemment et à se prolonger : leur 
résolution est moins franche et le malade arrive insensiblement 
à la goutte articulaire chronique. 

En lui-même l'accès de goutte n 'a pas de gravité, mais il en 
acquiert si l'on songe qu'il ne constitue en somme qu'un épi-
sode aigu dans une maladie chronique. Les accès prolongés et 
répétés finissent en s 'étendant à plusieurs articulations par 
laisser après eux des déformations e t une certaine impotence. 
Les malades restent exposés aux terribles accidents de la goutte 
remontée et , d 'autre part , les altérations viscérales, telles que la 
néphrite interstitielle, qui accompagnent la goutte peuvent 
amener la mor t par urémie ou par hémorragie cérébrale. 

§ 6 . — A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Sur une coupe les cartilages articulaires paraissent comme 
infiltrés d'une poudre blanchâtre. Au microscope, cette poudre 
se montre constituée par des masses cristallines comparables à 
des pommes épineuses; ce sont des cristaux d'urates que l'acide 
acétique t ransforme en acide urique. Pa r l 'action prolongée de 
l 'acide acétique on voit que chacun de ces dépôts cristallins a 
pour centre une cellule cartilagineuse infiltrée elle-même d'acide 
urique ou d 'urate amorphe ( C O R N I L e t C H A R C O T ) . 

Les tophuS ont une constitution identique : ils représentent 
des dépôts d 'urates ou d'acide urique dans les autres tissus (tissu 
conjonctif , derme, etc.). 

A la longue, il se produit une atrophie et une résorption du 
cartilage aboutissant aux déformations de l 'ar thri te sèche. 

Les reins présentent les lésions de la néphrite interstitielle et 
l 'aspect du petit rein rouge contracté (voy. t . I, p . 7091. De plus 
on voit dans la substance médullaire des stries blanchâtres parai 

lèles aux tubes uriniféres : ce sont des cristaux en aiguilles d 'urate 
de soude (GARROD) déposés tout autour du tube qui leur sert de 
centre de cristallisation et susceptibles de disparaître pai- l 'ac-
tion de l'acide acétique. 

Au contraire, les cristaux d'acide urique occupent les tubuli 
contorti: ils apparaissent comme des grains jaunes ou rougeâtres 
disséminés dans la substance corticale. 

L'hypertrophie du cœur est f réquente ; l 'a thérome artériel â 
peu près constant. Le foie est souvent congestionné ou stéatosé. 
11 existe une cirrhose goutteuse (voy. t. I). 

| 7 . — É T I O L O G I E 

Le premier accès de goutte survient d 'ordinaire après trente ans. 
Les principales causes de la goutte sont les excès de table, l 'abus 
des vins généreux ou des bières alcooliques, un genre de 
vie sédentaire. Cette maladie est beaucoup plus fréquente chez 
les hommes que chez les femmes et elle se rencontre à peu près 
exclusivement dans la classe riche. La goutte saturnine qu'on 
observe surtout en Angleterre frappe cependant des ouvriers. 
Les t raumatismes articulaires sont souvent l'occasion d'un 
accès de goutte. 

Toutes ces causes sont secondaires et dominées par la notion 
de l'hérédité : le goutteux, le plus souvent, est issu de parents 
goutteux ou arthrit iques, et on voit généralement a l terner dans 
la même famille ou chez un même individu des accès de goutte, 
des eczémas, des accès d 'asthme, de la gravelle, des hémor-
roïdes et de la migraine. C'est sur un terrain ainsi préparé par 
l 'hérédité qu'agissent les causes que nous venons d 'énumérer . 
BOUCHARD classe la goutte, comme le diabète ou l'obésité, parmi 
les maladies par ralentissement de la nutri t ion. 

| 8 . — P H Y S I O L O G I E P A T H O L O G I Q U E 

La goutte est caractérisée par le dépôt d'acide urique et d'u-
rates dans les articulations et divers tissus. 

L'acide urique a dans l 'organisme deux provenances : il pro-



vient de nos t issus (acide nr ique endogène) et de l 'a l imentat ion 
(acide urique exogène). 

L 'acide ur ique endogène dérive presque un iquemen t des 
noyaux des leucocytes, et pour une pa r t insignif iante des cel-
lu les de 1 epi thél ium in tes t ina l . Ce rappor t en t re les leucocytes 
et la product ion de l 'acide ur ique est démont ré par une série de 
fa i t s : ainsi dans la leucocytliémie la quan t i t é d'acide ur ique 
s 'élève à plusieurs g r a m m e s (au lieu de 0*r,60 par jour , chiffre 
normal) , le t ravai l digestif s 'accompagne de leucocytose et 
d 'hypersécrét ion u r a t i q u e ; dans la fièvre il en est de m ê m e à un 
degré plus élevé; les in ject ions de cul tures ou de toxines 
microbiennes qui produisent de la leucocytose a m è n e n t aussi 
l ' é l iminat ion d'un excès d 'acide u r ique ; de m ê m e les abcès de 

fixation. 
L 'acide u r ique exogène provient des aliments riches en nucléi-

nes: a insi le thymus, le pancréas , le foie, la ra te renfe rment 
celles-ci en quant i té ; le muscle en cont ient m o i n s ; les œufs , le 
lait , les légumes n 'en r en fe rmen t pas. La teneur des urines en 
acide urique n'est donc pas influencée par la quan l i t é des albu-
mines a l imenta i res , ma i s pa r leur teneur en nucléines ; celles 
qui ne cont iennent pas de nucléines ne donnent pas d'acide 
ur ique . 

La quan t i t é d 'acide u r ique él iminée quot id iennement par 
l 'ur ine est d 'environ 0« r,60 à 0^ ,70 . 

On peut é tabl i r les proport ions respectives de l 'acide ur ique 
endogène et exogène en se soume t t an t à une a l imenta t ion rigou-
reusement privée de nucléines (par exemple, la i t , beurre, œufs, 
p a i n ) ; l 'acide ur ique quot idien t o m b e alors à O s ^ S ; l 'acide 
ur ique exogène est donc en moyenne de 0^ ,40 par jour avec 
une a l imenta t ion ord ina i re . 

L'acide ur ique provient des nuc léoa lbumines contenues dans 
les noyaux cellulaires (noyaux des globules blancs, noyaux des 
cellules de cer ta ins t issus in t rodui t s dans l 'o rganisme par l 'al i-
men ta t ion) , pa r la sér ie de t r ans fo rma t ions su ivantes : les 
nucléoalbumines se dédoublent en a lbumine et nucléines, les 
nucléines en a lbumine e t acide nuclé in ique; l 'acide nucléinique 
donne de l 'acide phosphorique, cer ta ins sucres et les corps 

alloxuriques (xanthine, hypoxanth ine , guanine, adénine , e tc . ) ; 
ceux-ci a leur tour se t r ans fo rmen t par t ie l lement en acide u r i -
que. Cette t r ans fo rma t ion a été réalisée expér imen ta lemen t pa r 
HORBACZEWSKI en m e t t a n t à Pétuve de la bouillie splénique put ré-
fiée : il se forme dans ces condi t ions de la xanthine. corps 
al loxurique, e t , sous l ' influence d'un couran t d 'oxygène, de 
l 'acide ur ique . 

L 'él iminat ion de l 'acide ur ique par l 'ur ine suit , à l 'état n o r -
ma l , une courbe régulière qui présente en t r e t rois et dix heures 
du ma t in une ascension dont le s o m m e t est en t re huit e t neuf 
heures. Cette ascension ma tu t ina l e ne se produi t pas chez le 
goutteux. l)e plus, si un su je t no rma l absorbe A un m o m e n t 
donné 300 g r a m m e s de viande, on observe pendant les t rois ou 
qua t re heures suivantes une augmenta t ion de l 'excrétion d 'acide 
ur ique qui peut al ler du s imple au double ' . Chez le gout teux, 
chez le goutteux eu é ta t de crise sur tout , cette exagérat ion d e la 
sécrétion ne se produi t pas, ou elle est t r è s i rrégulière, a lors 
m ê m e qu'on ferai t ingérer un a l imen t t rès riche en nucléines, 
pa r exemple du thymus ; chez lui il n 'y a donc plus de régula -
rité dans l 'é l iminat ion de l 'acide urique, et il semble m ê m e qu'il 
y a i t une rétent ion relat ive. 

Le sang contient tou jour s un excès d 'acide ur ique sur tou t pen-
dant les accès. C'est ce que démont re le procédé du fil de G A R R O D : 

si On recueille dans un verre de mon t re quelques g r a m m e s du 
sérum d 'un goutteux ou d e l à sérosité d 'un vésicatoire 3 , «pion 
a joute V ou VI gouttes d 'acide acét ique et qu 'on y laisse plon-
ger quelques br ins de fil, on voit au bout d 'un ou deux jou r s , 
lorsque l 'évaporat ion est complète, ces fils recouverts de cris-
taux d'acide ur ique, ce qui ne se produit pas sur un su je t sain ; 
mais il est difficile d 'apprécier exactement cet excès d 'acide uri-
que dans le sang, car , en présence des acides thymique ou nucléi-
nique. l 'acide urique ne se précipite pas et ne peut par consé-
quent se doser pa r les procédés hab i tue l s . 

1 SöTBEERet P F E I L . Zeitschrift für physiologische Chemie, 1 9 0 4 . 

* Il faut que ce vésicatoire soit appliqué loin de l'articulation 
goutteuse : recueillie dans son voisinage immédiat, la sérosité ne 
donnerait pas d'acide urique. 



U s urines contiennent également de 1 acide u n q u e en exces, 
surtout à la fin des accès, qui constituent de véritables déchargés. 
De plus elles sont acides : il y a tou jours un excedent d acide 

dans l 'urine du goutteux. 
Ces constatations tendent à faire considérer la goutte comme 

due à un excès d'acide unque dans le sang et les organes, a 1 uri-
cémie (GARROD). mais l'acide urique n'est pas seul en cause. Les 
acides n u c l é i q u e s jouent probablement un rô l e ; à 1 état normal 
ils a ident à la dissolution de l'acide urique, ils empêchent sa 
précipitation : il est donc possible que leur diminution, de m ê m e 
.,ue la présence d 'un excès d'acide ur ique, amène la précipita-
tion de celui-ci et l'accès de goutte. On avait supposé que ce 
n 'était pas seulement la quanti té d'acide urique qui était en 
cause, mais aussi sa qualité. Si on dépose 0,50 d'ac,de unque 
sur un filtre et qu'on verse par-dessus de l 'urine d un sujet sain 
Agé de moins de quarante ans, elle se charge d'acide urique pen-
dant la filtralion ; dans les mêmes conditions, une urine gout-
teuse se dépouille d u n e partie de son acide urique que l le laisse 
sur le filtre (expérience de I ' F E I F F E R ) : pour que l'acide urique 
se dépose, il ne suffit donc pas qu'il existe en excès; il est peut-
être nécessaire qu'il soit faiblement combiné, mais trop de fac-
teurs interviennent dans cette expérience, no tamment la teneur 
en urée et le degré d'acidité de l 'urine. 

| 9 . — D I A G N O S T I C 

L'accès de goutte se distingue du rhumatisme articulaire aigu 
par son début brusque et nocturne et par sa localisation à 1 arti-
culat ion métatarso-phalangienne du gros orteil . 

La goutte art iculaire chronique, à déformations généralisées, 
ne sera pas confondue avec le rhumat i sme noueux, qui envahit 
surtout les mains et ne présente pas de tophi 

Les manifes ta t ions viscérales de la goutte r isquent d 'être con-
fondues avec une angine de poitrine, une congestion pulmonaire, 
une phlébite, etc., de cause quelconque. L évolution de la mala-
die, les antécédents arthri t iques du malade, les tophi, la tume-

faction de la base du gros orteil permet t ront de reconnaître 
leur véritable cause. 

§ 1 0 . — T H É R A P E U T I Q U E 

L'accès de goutte aiguë ne nécessite guère d 'autre t ra i tement 
que l 'application de cataplasmes laudanisés sur les articulations 
douloureuses; on donnera en même temps de légers purgatifs 
s'il y a de la constipation, et le malade boira de l'eau d'Evian. 
C'est seulement dans les formes traînantes, prolongées, qu'on a 
généralement recours au colchique (XXX gouttes de teinture, 
puis XV les jours suivants), au salicylate «le soude (6 à 8 gr.) ; 
ce dernier agit comme analgésique, de plus il résout les engor-
gements articulaires et provoque une abondante élimination 
d'acide urique. 

Dans l'intervalle des accès, le régime devra être très surveillé : 
on évitera tout excès ; le travail intellectuel exagéré, la vie 
sédentaire, la bonne chère sont les ennemis du goutteux. On 
prescrira le plus possible les exercices corporels, une al imenta-
tion mixte et surtout végétale. L'eau d'Evian ou de Vichy devra 
être bue à tous les repas. Le bicarbonate de soude et tous les 
alcalins sont formellement indiqués pour combat t re la diathése 
urique; la pipérazine (l gr. par jour) qui exerce sur l'acide uri-
que une action dissolvante et la glycérine n 'ont pas donné tous 
les résultats qu'on en at tendai t . L'acide benzoïque agit en se 
fixant sur le glycoeolle et en formant ainsi de l'acide hippuri-
que qui diminue d 'autant l'acide urique. L'acide quinique base 
de «iivers médicaments récemment introduits, à savoir le sido-
nal , l 'urosine, l 'urotropine, donne dans l 'organisme de l'acide 
benzoïque à l 'état naissant qui se combine de la même façon 
avec le glycoeolle et diminue l'acide urique. 

La lithine sera prescrite sous la forme d'iodure ou mieux de 
carbonate (0i5,',25), le second contenant trois fois plus «le lithine 
que le premier. Elle paraî t agir dans la goutte chronique en dis-
solvantles dépôts d 'urate de soude, en déterminant la formation 
d 'urate «1e lithine, assez soluble dans l'eau, et en favorisant ainsi 



l 'é l iminat ion de l 'acide ur ique. Les eaux d 'Ems , de Garlsbad, de 
Vichy son t à conseil ler . 

Les eaux ferrugineuses sont indiquées quand la cachexie 
goutteuse avancée s 'accompagne d 'une anémie notable. 

A R T I C L E IV 

O S T É 0 M A L A C I E 

On désigne sous ce nom (du grec ôrziov, os, et uaXa/.ôî. mou) 
un ramoll issement du tissu osseux dû à la résorpt ion des sels 
calcaires e t à la dissolution des t ravées osseuses. 

1" É t i o l o g i e . — Cette affection, qui survient à l 'âge moyen 
de la vie, est beaucoup plus f réquente chez les femmes que chez 
les h o m m e s : les grossesses répétées et la lactat ion sont ses deux 
principales causes: on a décri t une forme cataménia le liée à 
l exagération des règles. La misère physiologique, le surmenage, 
l 'épuisement sont aussi des facteurs dont on retrouve fréquem-
ment l ' influence; c 'est dans les régions les plus pauvres de la 
Bavière et de la Forêt-Noire qu'on l'a le mieux observée. L'hé-
rédité est quelquefois en cause. — Il existe une ostéomalacie 
sénile. 

2 ' S y m p t ô m e s . — L'ostéomalacie puerpérale que nous pren-
drons pour type, débute par les tubérosités ischiatiques ; les 
douleurs que la ma lade éprouve dans cette région l 'empêchent 
de res ter assise et l 'obligent à garder le décubitus dorsal ou 
la téra l . D'abord vagues, sourdes, et disparaissant par les chan-
gements de position, les douleurs finissent pa r se localiser dans 
les os, le bassin, le fémur et les côtes. Elles const i tuent un 
symptôme très impor t an t et t rès précoce. Pâlies revêtent quel-
quefois au début le type névralgique et s imulent la sciatique. 

Après cette première période, douloureuse.- survient celle des 
déformations : l 'abduction des cuisses est impossible, le bassin 
s 'apla t i t t ransversa lement et les malades ont alors une démarche 

caractérist ique, due au rapprochement des têtes fémorales qui 
les oblige â faire ton ruer a l t e rna t ivement l 'un autour de l ' au t re 
leurs membres infér ieurs; d 'après KÔPPEN. cette démarche tient 
en par t ie à la parésie du psoas iliaque, qui rend impossible ou 
difficile la flexion de la cuisse sur le bassin. Les os ramoll is se 
tassent, leurs courbures naturel les s 'exagèrent , et il en résulte 
une diminut ion de la taille qui peut a t t e indre un degré ex t ra -
ordinaire , quelquefois su rprenan t . La colonne vertébrale, le 
thorax , le c râne même, part icipent au ramol l i ssement : les 
déformat ions du thorax en t ra înent de là dyspnée, des bronchi tes 
tenaces par suite de la stase pulmonaire , de l 'œdème des m e m -
bres infér ieurs; la déformat ion angulaire de la colonne verté-
brale et le tassement des trous de conjugaison produisent de la 
paralysie des membres inférieurs. 

Des modifications remarquables du côté du système nerveux 
et musculai re marchen t de pair avec ces déformat ions osseuses : 
t remblements généralisés, contractures a t te ignant même les 
muscles de la face, secousses fibrillaires su r les muscles des cuisses, 
exagération des réflexes rotuliens, modif icat ions de l 'excitabi-
lité électrique, hypéresthésié généralisée. Le nerf sciatique est 
douloureux à la pression, les masses musculaires deviennent 
flasques. Ces troubles nerveux sont pour la p lupar t a t t r ibuables 
à la compression de la moelle ou à celle des nerfs racliidiens 
dans leur passage à travers les trous de conjugaison rédui ts par 
le tassement des vertèbres ; mais il n'est pas impossible qu 'une 
al térat ion pr imit ive du système nerveux ou des muscles soit 
en cause et joue aussi son rôle ( K Ô P P E N ) . 

L'état général s 'al tère à son tou r ; les malades s ' anémient , 
deviennent chagrines et i r r i tab les ; leur menst ruat ion est irré-
gulière ; la d iar rhée , les vomissements , les sueurs profuses, la 
fièvre et la démence avec gât isme sont des complicat ions qui 
annoncent une fin prochaine . Les urines des ostéomalaciques 
sont t roubles; elles cont iennent un excès de phosphates et de 
carbonates . L 'a lbuminurie et la peptonurie ont été observées 
par LANUEXDORKP et par MOMMSËN. L 'alcalinité du sang et sa 
richesse en hémoglobine sont diminuées ¡ JACKSH. W I N C K E L ) . 

L'ostéomalacie de l'enfant est intéressante à connaî t re à cause 



de sa confusion possible avec le rachi t isme. Elle se manifeste 
par l ' irritabilité de l 'enfant pendant la marche , par le ramollis-
sement et la flexibilité des os, par des f rac tures spontanées, par 
une tuméfaction légère des épiphyses, par une anémie et une 
émaciation progressives, avec hypertrophie d e l à rate ( V I N C E N T ) . 

Le rachitisme s'en distingue par une augmentat ion de volume 
considérable des épiphyses. 

L'ostéomalacic non puerpérale débute pa r la colonne verté-
brale et le thorax ; le bassin peut rester indemne, mais le-plus 
souvent il est pris à son tour, quoique tardivement . 

3« A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'os ostéomalacique est 
fragile ; il se casse facilement ; de plus, il est mou au point qu 'on 
peut le couper au scalpel, et quelquefois pa r semé de nombreuses 
cavités (ostéomalacie kystique d'ALBBRTiN) ; sa surface est criblée 
d'orifices, comme vermoulue ; le périoste est vascularisé et 
épaissi. 

Les déformations portent surtout sur les membres inférieurs, 
ft cause du poids du corps dans la s ta t ion verticale, et sur le 
bassin dont les cavités cotyloïdes sont c o m m e projetées en haut 
et en dedans à cause de la pression des têtes rémorales ; en 
m ê m e temps les branches du pubis et les i s c h i o n s se rapprochent 
de façon à rétrécir le bassin t ransversalement ; la colonne e t le 
promontoire sacro-lombaire, projetés en avant, complètent 
ce rétrécissement et donnent au bassin la forme d'un tricorne 
ou d'un trèfle. 

La colonne vertébrale est raccourcie et ses courbures exagé-
rées. Les f ractures spontanées des m e m b r e s sont assez fré-
quentes; leur consolidation est toujours défectueuse ; elle se 
fait par un cal fibreux d'origine périostique. 

L'examen microscopique montre les trabécules composées de 
deux zones : l'une périphérique, molle e t décalcifiée ; l 'autre 
centrale, encore pourvue de sels calcaires ; les ostéoplastes 
perdent leurs prolongements et p r ennen t une forme arron-
die. 

Les muscles sont souvent atrophiés, flasques, graisseux, 
et la substance contractile est d iminuée ; ces lésions mus-

culaires sont plus prononcées aux extrémités inférieures et 
assez parallèles aux lésions osseuses du membre correspon-
dant . . 

La congestion ou la dégénérescence kystique des ovaires ont 
été observées; on trouve assez souvent des calculs dans les reins 
ou la vessie, et des concrétions calcaires dans les ganglions 
lymphatiques. 

Cette décalcification qui est la caractérist ique de l'ostéo-
malacie, a été diversement interprétée. On a généralement 
incriminé un acide qui irait dissoudre les sels de chaux : acide 
lactique (HEITZMANN), açidè carbonique formé en très grande 
abondance à cause de l 'hypérémie 'du tissu osseux (RINOKLKISCH, 

RANVIER), acide acétique et autres acides provenant des fer-
mentat ions anormales dans l 'estomac dilaté (BOUCHARD, COMBV). 

Enfin, pour certains auteurs il n'y a pas décalcification pure et 
simple de l'os ancien, mais substitution d'un os nouveau pauvre 
en sels calcaires. - On a aussi considéré l 'ostéomalacie comme 
un trouble trophique en se basant sur des faits où elle est venue 
compliquer le tabes, l 'idiotie, la paralysie générale ou la ma-
ladie de Parkinson. 

4" É v o l u t i o n . — La durée de l 'ostéomalacie est de deux 
années en moyenne; mais son évolution peut être beaucoup plus 
lente sur tout chez les vieillards. Ses principales complications 
sont les paralysies, les bronchites tenaces, la broncho-pneumonie, 
la néphrite interstitielle. L'urémie par néphrite ou par com-
pression des uretères, les affections de l 'appareil respiratoire, la 
cachexie progressive, les difficultés de l 'accouchement sont les 
principales causes de mort . 

L'ostéomalacie est susceptible de guérir : on observe alors 
une t rès forte calcification de la substance ostéoïde formée 
( K E H R E R ) . 

5 D i a g n o s t i c . — L'ostéomalacie doit être distinguée du 
rachitisme, du mal de Pott e t du cancer des os. La diffusion des 
déformations et l 'évolution de la maladie empêcheront de 



confondre une osteomalacic compliquée de paraplégie avec 
une myélite compliquée d 'os téo-ar lhropatkies ; il faudra i t , en 
cas de doute, chercher les signes du tabes, de la syr ingomyé-
lïe ou des aut res affections nerveuses donnan t des troubles t ro -
phiques . 

6" T r a i t e m e n t . — Il consiste dans une a l imenta t ion recons-
t i tuante , dans l ' admin i s t r a t ion du phosphate de chaux, du fer , 
de l 'huile de foie de morue , du phosphure de zinc (4 mi l l i -
g rammes) , du phosphore (1 mi l l ig ramme) . Dans l 'ostéomalacie 
puerpérale il fau t éviter de nouvelles grossesses, qui hâtent 
l 'évolution de la ma lad ie et peuvent se t e rminer pa r un accou-
c h e m e n t très laborieux ou mor t e l . 

Le traitement chirurgical consiste dans l ' amputa t ion u téro-
ovar ienne ou l 'ablation des annexes ( F E H L I N G , F O C H I E R ) . Cet te 
cas t ra t ion , qui agi t , d ' après F E H L I N G , par la suppression des 
fonct ions sexuelles, d 'après SCHAUTA, par la suppression des 
règles, est indiquée dans l 'ostéomalacie puerpéra le . 

A R T I C L E v 

R A C H I T I S M E 

Le rachi t i sme (du grec ¿¿X'.s, épine dorsale) est un gonf lement 
avec ramol l i ssement du tissu osseux, spécial à l ' enfance. 

1° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . - Le rachi t i sme survient ordi-
na i r emen t à la fin de la période de lactat ion ; ma i s il existe 
aussi un rachi t i sme tardi f . 

a. On a considéré le rachi t i sme comme une conséquence de 
la scrofule (rapport nié par TROUSSEAU) OU de la syphilis (PAKROT) . 

On constate souvent en effet chez les rachi t iques des érosions 
den ta i res ou des s t igmates cu tanés de la syphilis hérédi ta i re . 
Mais ces accidents peuvent se m o n t r e r en dehors de la syphi l i s ; 
de plus, on a vu des rachi t iques ou leurs paren ts cont rac ter la 
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syphi l is ; enfin la médicat ion spécifique reste sans act ion sur le 
rachi t i sme et on a pu le faire a p p a r a î t r e chez les a n i m a u x , qui 
sont ré f rac ta i res à la syphil is . Les lésions osseuses rachi t iques, 
ne doivent donc pas être confondues avec les lésions spécifiques 
ma i s considérées plutôt dans cer ta ins cas comme une consé-
quence banale de l ' influence dyscrasique de la vérole sur tout 
l 'organisme, et n o t a m m e n t sur le tissu osseux. 

6. On a accusé plus j u s t e m e n t Y alimentation défectueuse, le 
sevrage précoce; ces causes ag i ra ien t en d é t e r m i n a n t de la d i l a -
ta t ion de l ' es tomac e t des t roubles digest ifs; le rachi t i sme serai t 
a insi , comme la té tanie , le résul ta t d 'une intoxicat ion d 'or i -
gine gastro-intest inale (COMBY). P o u r d ' au t res au teurs , c'est l ' in-
suffisance de la chaux dans les a l iments qui est la cause du 
rachi t i sme. A. POLLOSSON i nc r imine la p o m m e de t e r r e . 

c. On a aussi supposé qu ' à la faveur d 'une exagération de 
l'acidité [du sang (acide lactique), la chaux é ta i t tenue en disso-
lution et ne pouvai t se déposer dans les os. Cette théor ie a con t re 
elle l 'extrême difficulté qu 'on éprouve à reprodui re expér imen-
ta lement le rachi t i sme chez les a n i m a u x par l ' admin i s t r a t ion 
ou l ' inject ion d 'acides (L. T R I P I E R ) . 

d. Enfin KASSOWITZ considère le rachi t i sme comme le résul ta t 
d 'une inflammation du tissu osseux. 

2" S y m p t o m a t o l o g i e . — Le rachi t i sme débute à la fin de la 
première année par de la fièvre, des t roubles gas t ro- in tes t inaux, 
une d iar rhée acide, des sueurs profuses sur tou t prononcées à la 
tète et au vent re . — Les ur ines sont chargées en phosphates . 
En m ê m e t e m p s appara i ssen t des douleurs dans tou t le sys-
tème osseux : les peti ts ma lades ne peuvent plus se t en i r debout, 
les tenta t ives de marche leur a r r achen t des pleurs. P e n d a n t ce 
temps les déformat ions se const i tuent . Ce début est quelquefois 
insidieux, aussi a-t-on pu considérer l ' invasion du r a c h i t i s m e 
comme l a t e n t e . 

A. DÉFORMATIONS. — Elles por ten t sur le crâne , le rachis, le 
bassin et les m e m b r e s . 

1° Au crâne on constate une saillie exagérée des bosses f r o n -
tales et la persistance des fontanel les . En certains points , l a 



voûte crânienne est t rès amincie (craniotabes). La voûte pa l a -
t ine est ogivale, le bord alvéolaire du maxi l la i re supér ieur dé -
j e t é en deho r s ; les dents présentent des stries verticales et leur 
bord libre est éehancré en V. 

2° La colonne vertébrale a ses courbures exagérées el présente 
quelquefois de la scoliose. — Le thorax é t ranglé en son milieu 
s 'évase l a rgement en bas : la respira t ion costale est gênée, le 
s t e r n u m est sai l lant ( thorax en carène) ; des nouures existent à 
l 'union des côtes e t des car t i lages costaux (.chapelet rachitique). 

3° Le bassin est généra lement rétréci ; mais apla t i dans le 
sens antéro-postér ieur . 

4° Les os des membres p résentent des renflements au voisi-
nage des ex t rémi tés ar t iculaires et des courbures ano rma le s 
dans leur longueur . Ces dé fo rmat ions son t su r tou t marquées 
aux membres infér ieurs , qui suppor ten t tout le poids du co rps : 
le f émur décr i t une courbe à concavité in te rne ; il fo rme avec le 
t ibia un angle ouvert en dehors (genu valgum) ou en dedans 
(genu varum). 

D . TROUBLES FONCTIONNELS. — Us varient avec le siège e t 
l 'é tendue des déformat ions . 

1° On a considéré le rachi t i sme du crâne, le craniotabes, 
comme capable d 'agir sur l 'écorce cérébrale sous- jacente et de 
provoquer des accidents convulsifs : cet te hypothèse a m ê m e été 
le point de dépar t d 'une théorie mécanique de la tétanie e t du 
spasme de la glotte ( E L S . E S S E R ) . 

2° Le rétrécissement de la part ie supérieure du thorax produi t 
une gêne considérable de la respira t ion costale. La respirat ion 
devient a lors d i aphragmat ique : le foie e t les aut res organes 
abdominaux sont ainsi refoulés e t le ventre devient sa i l lant 
(ventre de batracien). Malgré cela, la respira t ion est impar fa i t e ; 
aussi le rachi t i sme prédispose-t-il aux affections du poumon et 
du cœur droi t . 

3° Les déformat ions du bassin en t ra îne ron t plus lard des 
diff icultés considérables pour l ' accouchement ; elles seront une 
cause de dystocie (bassin rétréci), et par là une canse de mor t . 

4® Les courbures ano rma le s des m e m b r e s en t ra înen t des 

t roubles de la démarche (claudication, démarche de canard , etc.). 
Les f rac tures ne sont pas ra res . 

3" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les dé fo rmat ions osseuses 
ont déjà été étudiées à propos de la symptomato log ie ; nous avons 
vu qu'elles consistent su r tou t en courbures anormales et gon-
f lement des épiphyses. Sur une coupe on constate une exubé-
rance considérable des car t i lages de con juga i son : on donne à 
ce t te épaisse couche cart i lagineuse le nom de tissu chondroïde. 
Au contac t de cette couche se t rouve un tissu d 'aspect spongieux, 
n o m m é tissu spongofde, qui ne peut about i r à la fo rma t ion d'un 
os pa r fa i t et cont r ibue dans une large pa r t A la tuméfac t ion de 
l 'épiphyse. 

4 ° T r a i t e m e n t . — Il consiste dans le lait , les phosphates de 
chaux , l 'huile de foie de morue , une a l imenta t ion reconst i tuante . 
KASSOWITZ conseille le phosphore à la dose de 1 m i l l i g r a m m e 
par j ou r . 

A R T I C L E VI 

R 11U M A T I S M E D E F O R M A N T 

( R H U M A T I S M E N O U E U X , P O L Y A R T H R I T E D É F O R M A N T E ) 

Le r h u m a t i s m e chronique est une sorte de caput mortuum 
dans lequel on a entassé les déformat ions désa r t i cu la t ions qu'on 
ne peut pas rappor ter à une cause précise, pa r exemple à la 
gout te , à une affection de la moelle épinière, etc. En a t t e n d a n t 
des recherches nouvelles, il est impossible de, l 'envisager aut re-
m e n t que comme un syndrome don t on ne pour ra que progres-
s ivement dissocier les é léments cons t i tuants . 

1 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Le r h u m a t i s m e déformanl 
se développe souvent à pa r t i r de q u a r a n t e ou c inquante ans , et 
avec une prédominance marquée pour le sexe féminin . Des a t t a -
ques an té r ieures de r h u m a t i s m e ar t icula i re aigu, la misère , 



l 'épuisement , les chagr ins , l 'hérédi té goutteuse, e tc . , cons t i tuent 
une prédisposit ion. Les t r a u m a t i s m e s , l 'action du froid, su r tou t 
du froid humide , figurent pa rmi ses causes imméd ia t e s . 

Quant à sa pathogénie elle est loin d 'ê t re un ivoque . 
II comprend d 'abord des cas dont l 'origine est ne t temen t 

infectieuse. Il fau t placer en première ligne ceux où il succède à 
une série de poussées de rhumatisme articulaire aigu. A chaque 
a t te in te la guérison est moins complè te e t les d é f o r m a t i o n s 
deviennent de plus en plus accusées. Parfois la blennorragie, 
surtout la blennorragie récidivante , réalise une polyar thr i te 
d é f o r m a n t e progressive qui finit pa r const i tuer une in f i rmi té 
incurable ; il se développe d 'abord un rhuma t i sme monoar t i cu -
laire , puis, à une seconde poussée, de l ' a r th r i t e des grandes 
jo in tu res ; les poussées ul tér ieures la général isent aux peti tes 
a r t i cu la t ions ; à la longue surv iennent les a t rophies muscula i res 
et les t roubles , t rophiques . La scarlatine s 'accompagne aussi 
quelquefois d 'un r h u m a t i s m e tardif avec rapide fonte muscu-
laire, augmen ta t ion de volume des ex t rémi tés osseuses, i m p o -
tence fonctionnelle, puis ankylose. La malad ie évolue par une 
succession de poussées subaiguës. La tuberculose est une cause 
f réquente et longtemps méconnue de r h u m a t i s m e dé fo rman t 
( A . PONCET) . Il s 'agit de ma lades por teurs de tuberculose pu lmo-
nai re a t ténuée et souvent fibreuse. Les a r th r i t e s mul t ip les se 
mani fes ten t chez eux sous la forme d 'un gonf lement des a r t i c u -
la t ions ma lades avec déformat ion progressive des ex t rémi tés 
ar t icula i res et c raquements à l 'occasion des mouvements . 
Il n 'y a ni abcès, ni fongosités, ma i s une a t roph ie des ext ré-
mi tés osseuses. D'autres malades sont indemnes de toute 
lésion pulmonaire , mais leurs antécédents ou l 'évolution ul té-
r ieure mont ren t bien que la tuberculose étai t en cause. 

Dans une au t r e catégorie de cas , souvent remarquables pa r 
leur évolution chronique d 'emblée et auxquels on devrai t réserver 
l 'appellat ion de polyar thr i te dé fo rman te , la pathogénie est beau-
coup plus obscure, car la not ion des maladies infectieuses an té-
cédentes fai t to ta lement défaut . Trois théories sont en présence 
pour les expliquer, et peut-être chacune d'elles est-elle a p p l i -
cable a un cer ta in n o m b r e de fai ts . 
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1° L'hypothèse d 'un trouble de la nutrition générale a pour elle 
l ' influence de l 'hérédi té s imi la i re ou de l 'hérédité goutteuse, la 
présence de mani fes ta t ions a r th r i t iques dans les an técéden ts 
des ma lades ; le r h u m a t i s m e noueux serai t l 'expression d 'une 
diathése (diathèse rhuma t i sma le ou dia thèse a r th r i t ique ) . 

2° La symét r ie des lésions, leur évolution t r ès lente, qui n 'es t 
pas sans analogie avec celle des a r th ropa th ies des maladies n e r -
veuses, la présence des t roubles t rophiques du côté des muscles, 
des ongles, de la peau, plaident en faveur de l 'origine nerveuse 
de l 'affection. F O L L I y a rencontré de l ' a t rophie des grandes 
cellules des cornes antér ieures de la moelle, P I T R E S et YAILLARD 

des lésions de névri te pér iphér ique. D'autres au teu r s croient à un 
simple t rouble dynamique , sans lésion organique, en rappor t 
avec la neuras thénie , ou avec des t roubles des organes géni taux 
chez la f e m m e ( O R D ) . 

3° La théorie infectieuse s 'appuie sur les cons ta ta t ions bacté-
riologiques de ScHlii.i.ER ( 1 8 9 2 ) , qui a t rouvé e t cultivé dans le 
l iquide ar t icula i re un t rès peti t bacille. Inoculé dans le genou 
des lapins, il p rodui t une a r th r i t e sèmblable à celle du r h u m a -
t i sme chronique. BLAXALL a re t rouvé dans le sang un bacille 
analogue . 

En s o m m e , bien des incer t i tudes régnent encore sur la pa tho-
génie du r h u m a t i s m e chronique d é f o r m a n t . 

2 ° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — SCHÛLLKH d is t ingue deux 
fo rmes : 

a. Une forme liyperplasique, où l 'ouverture de l 'ar t iculat ion 
mon t re de l 'épaississement de la capsule, des végétat ions syno-
viales parfois géantes, de l 'a t rophie du car t i lage de revê tement 
et de l 'hypert rophie des ex t rémi tés osseuses. 

b. Une forme atrophique, caractérisée par l'ankylose fibreuse 
avec r a t a t i nemen t de la synoviale . 

JACCOUD a décr i t un r h u m a t i s m e fibreux où les lésions prédo-
minen t sur les part ies molles périarticulaires, n o t a m m e n t sur 
les gaines tendineuses . 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . — Le r h u m a t i s m e dé fo rman t a une 



évolution essentiellement chronique, un début insidieux, parfois 
subaigu. La lésion se produit sans réaction générale de l 'orga-
nisme; la fièvre est nulle ou ne dépasse pas 38°. Les cas avan-
cés présentent seulement de la pâleur, de l 'amaigrissement, de 
la cachexie. 

L'examen objectif montre que les extrémités osseuses articu-

Fig. 100. 
Rhumatisme déformant. 

laires sont augmentées de volume. Les mouvements passifs 
qu'on impr ime aux articulations s 'accompagnent de craquements. 
Plus tard elles se raidissent, se ré t ractent , s ' immobilisent dans 
des positions vicieuses, subissent des luxations ou des subluxa-
tions : c'est la période des déformât ions. Toutes les articulations 
ne sont pas également at teintes; celles des doigts e t des orteils, 
les genoux, le sont de préférence; l 'ar thri te coxofémorale existe 
d 'ordinaire isolément, consti tuant une forme mono-articulaire. 

A la main , les déformations affectent deux types ( C H A R C O T ) . 

Dans le type de flexion, les phalangettes sont fléchies sur les 
phalangites , les phalanges sur le métacarpe, la main sur l 'avant-
bras; seule la phalangine est en extension sur la phalange. — 
Dans le type d'extension, la main , vue de profil, affecte une 
forme en Z, due à l'hyperextension du carpe et des phalanges, 

Fig. 101. 
Rhumatisme déformant. 

contrastant avec la flexion des phalangines. Les doigts sont 
rejetés en masse vers le bord cubital de la main (déformation 
en coup de vent), l 'extrémité inférieure du cubitus est hyper-
trophiée. 

Au pied le gros orteil est rejeté en dehors, chevauchant sur 
les autres orteils, et sa base fait une forte saillie sur le bord 
interne du pied. 

Ces inflexions ne s'observent pas dans le type décrit par J I H K L -

RENOY sous le nom de rhumat isme à typerectiligne. 
Les muscles, surtout ceux voisins des articulations intéres-

sées, sont atrophiés; la peau est lisse, amincie, privée de poils, 
pigmentée vers la sertissure des ongles qui sont cassants et pré-
sentent des cannelures ou des sillons transversaux. 



A une période avancée de l 'affection, les ex t rémi tés devien-
nen t abso lument d i f formes ; le ma lade est un inf i rme, immob i -
lisé au lit et incapable de se l ivrer à n ' impor te quelle occupat ion. 

Cette a t te inte profonde de tou t l 'apparei l a r t icu la i re et muscu-
laire cont ras te avec l 'absence des complicat ions viscérales qu 'on 
est habi tué à rencontrer dans le r h u m a t i s m e ar t icu la i re aigu ou 
subaigu ; il n'y a généra lement ni pér icardi te , ni endocardi te , ni 
pleurésie, ma i s toutes les fonct ions organiques languissent à la 
dernière période et les ma lades finissent par succomber à la 
cachexie. 

4 V a r i é t é s c l i n i q u e s . R h u m a t i s m e v e r t é b r a l . S p o n d y -
l o s e r h i z o m é l i q u e . — Lorsque les lésions a t te ignent la 
colonne vertébrale, la té te est abaissée, le menton su r la po i t r ine ; 
la ro ta t ion est impossible et l a g é n e des m o u v e m e n t s augmente 
encore . Dans cer ta ins cas la rigidité de la colonne s 'accompagne 
d ' a r th r i t e s anky losan tes des a r t i cu la t ions des épaules et des 
hanches ( S T R U M P E I . L ) . C ' e s t à c e s cas que M A R I E a donné le nom 
de spondylose rhizomélique ( I -OVÔ'JÀO; , ve r t èb re ; p££a, r ac ine ; 
JJÛXOÎ, membre) , parce qu' i l y a a t te in te de la colonne et de la 
racine des membres . Dans un cer ta in n o m b r e de cas les ar t icu-
lations t emporomaxi l l a i res sont in té ressées . 

Au m ê m e t i t re que les au t res localisat ions du r h u m a t i s m e 
chronique, la spondylose rhizomélique est susceptible d 'ê t re 
démembrée . La blennorragie est assez souvent en cause ; souvent 
aussi la tuberculose ainsi que l 'a d é m o n t r é PONCET : les antécé-
dents hérédi ta i res ou personnels des malades , leur réaction à 
la tuberculine, la présence des lésions tuberculeuses évidentes 
dans d 'au t res organes, ne laissent aucun doute à cet égard , il 
s 'agit bien alors d 'une localisation du r h u m a t i s m e tuberculeux. 

P a r m i les aut res mani fes ta t ions du r h u m a t i s m e chronique nous 
devons encore signaler l ' a r thr i te sèche de la hanche ou morbus 
coxx senilis, et les nodosités dHeberden. Celles-ci sont de peti tes 
saillies dures e t immobi les , du volume d 'un pois, au niveau des 
ar t icula t ions des pha langines , avec les pha lange t tes ; elles 
dé fo rmen t ainsi les doigts et gênent un peu leurs mouvements . 
Elles existent isolément ou coexistent avec d ' au t res dé fo rma-
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t ions . 11 ne f au t pas les confondre avec les tophi de la goutte, 
car elles ne sont pas, c o m m e eux, perméables aux rayons X. 

Je s ignalera i en t e r m i n a n t la rétraction de Vaponèvrose pal-
maire, qui s 'observe chez des a r thr i t iques ou chez des rhuma t i -
sants chroniques . 

5° D i a g n o s t i c . — Les dé fo rmat ions du rhuma t i sme noueux 
ne doivent pas ê t re confondues : 1° avec celles que laisse la 
gout te ar t iculaire (reconnaissable à ses tophi), et n o t a m m e n t 
la goutte s a t u r n i n e ; 2° avec les a r thropa th ies des maladies orga-
n iquesdu système nerveux (tabès, syringomyélie, hémiplégie, etc. 

L a rad iograph ie pe rmet de suivre les lésions osseuses e t peut 
m ê m e contr ibuer au diagnostic : on constate la dispar i t ion de 
l ' in ter l igne ar t iculaire , pa reeque le car t i lage d ia r th rod ia l , t rans-
pa ren t aux rayons X, est disparu : c'est la p remière lésion. De 
plus il y a un boursouf lement des tê tes osseuses, avec raréfac-
t ion du t i ssu osseux, se m a n i f e s t a n t pa r une teinte plus c l a i r e ; 
leur hype r t roph ie n 'est donc qu 'apparen te . Plus t a rd les surfaces 
ar t icula i res sont subluxées ou soudées. Les nodosités dHeberden 
appara i ssen t c o m m e des fo rmat ions osseuses ( D E S T O T et BARJOK) . 

Toute différente est la radiographie d 'une m a i n goutteuse, 
don t les dé fo rmat ions s 'effacent aux rayons X, parce qu'elles 
sont dues aux tophus qui sont t ransparen ts . Différente encore 
es t la r ad iograph ie des a r th ropa th ies nerveuses qui peut se 
r é sumer a ins i : raréfact ion osseuse des ext rémités art iculaires, 
product ion d 'ostéophytes, ossification de la capsule et des tendons 
à dis tance. 

6U T r a i t e m e n t . — Le t r a i t emen t par le salicy.late de soude 
est ici d 'une inefficacité désespérante, nouveau caractère dis-
t inct if d 'avec le r h u m a t i s m e ar t icu la i re aigu ou subaigu On 
s 'adressera aux eaux the rmales (Aix-en-Savoie), aux ba ins de 
vapeur et au massage , sur tout s'il y a de l ' amyotrophie . L'emploi 
de l ' iodure de potass ium à l ' in tér ieur , à la dose de 2 g r a m m e s 
p a r j o u r , doi t ê t re longtemps continué. 



L I V R E I X 

S Y N D R O M E S A T T R I B U É S A D E S T R O U B L E S 

D E S S É C R É T I O N S I N T E R N E S 

Les sécrétions internes du pancréas, du foie, du corps thyroïde, 
du corps pituitaire, des capsules surrénales, du testicule, de 
l 'ovaire, du rein, etc., jouent un rôle considérable en physiolo-
gie. Leur rôle en pathologie n'est pas complètement élucidé ; on 
sait cependant que les troubles de la sécrétion interne du pan-
créas jouent un rôle dans le diabète, ceux de la sécrétion thyroï-
dienne un rôle dans le goitre exophtalmique, ceux de la sécré-
tion ovarienne un rôle probable dans la chlorose, etc. Décrire 
ces maladies comme des syndromes dépendant de la viciation 
des sécrétions internes, serait excessif ; il n'en est plus de même 
pour l 'acromégalie, le myxœdème et la maladie d'Addison. ou 
l'influence de cette cause est mieux démontrée. 

A R T I C L E P R E M I E R 

A C R O M É G A L I E 

Comme son nom l'indique, l 'acromégalie (de axpoç, extrémitéi 
et nsya;. grand) est surtout caractérisée par une augmentat ion 
de volume des extrémités. Cette entité morbide a été isolée par 
Pierre MARIE en 1 8 8 5 . 

1" É t i o l o g i e - — Ce qu'il y a de plus certain est relatif à l 'âge 
des malades ; l 'acromégalie se développe ordinairement au voi-
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sinage de la puber té . On a pu la voir appara î t r e dans quelques 
cas beaucoup plus tôt ; en tout cas elle n 'est j a m a i s congéni tale . 
On a invoqué l ' influence des chagr ins , de l 'hérédi té nerveuse, etc. 

Dans un cas unique d'UNVERRicHT elle s 'é ta i t développée à la 
suite d 'un t r a u m a t i s m e . On a vu la syringomvélie se compl iquer 
de quelques symptômes acromégal iques . 

2° S y m p t ô m e s . — Les déformations des mains on t été décrites 
par M A R I E SOUS deux types , su ivant qu'elles p rédominen t en t ra-
vers ou en long ; ma i s dans un cas c o m m e dans l ' au t re il y a 
une hyper t rophie généralisée des t issus de la main , por tan t sur 
le squelet te aussi bien que sur les par t ies molles ; le développe-
ment du tissu sous-muqueux rend la m a i n comme capi tonnée, 
les doigts sont a r rondis a en saucisson » (MARIE1. Les pieds 
subissent une hyper t rophie analogue. Cette hyper t rophie s 'at-
t énue progressivement au niveau de la j a m b e et de l avant-bras . 

Le maxillaire inférieur est sa i l lan t , t r è s p roéminent , la lèvre 
in fé r ieure un peu p e n d a n t e ; l 'hyper t rophie du nez e t des pom-
me t t e s est moins prononcée. Assez souvent il y a de l 'épaississe-
m e n t de la langue {macroglossie) e t des déformat ions thorac i -
ques. D C C H E S N E A U a signalé l ' amyot rophie 1 . 

La céphalalgie, la lass i tude , les t roubles du caractère , l ' i rré-
gular i té de la mens t rua t ion sont des symptômes assez f réquents . 
P a r m i les t roubles visuels, le plus r emarquab le est l 'hémianopsie 
t e m p o r a l e bi latérale due à la compression de la part ie in te rne 
des bandele t tes optiques par le corps p i tu i ta i re hyper t rophié . 

3 ° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions osseuses consis-
t en t su r tou t dans un accroissement exagéré de l 'os médul la i re 
aux dépens de l'os périostique qui finit par se réduire à une 
couche t rès mince (DUCHBSNBAC). La selle turcique et les sinus 
de la face sont élargis. 

Le corps pituitaire est hyper t rophié ; il peut a t t e indre le 
vo lume d 'un œuf de poule (HENROT) et compr ime les bandelet tes 

' DDCHESXEAU. Contribution à l'étude anatomique et clinique de 
facromègalie et en particulier d'une forme amyotrophique de cette 
maladie. Thèse de Lyon, 1891. 
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opt iques ; le microscope y mon t re des t r ac tus de sclérose, de 
grandes cellules polynucléées r appe lan t les cellules géantes et 
des é léments à gros noyau décrits pa r C L A U S et VAN DER S T R I C H T 

sous le nom de mégacaryocytes. 
Dans le corps thyroïde les cellules des vésicules prol i fèrent ou 

subissent la dégénérescence colloïde. 
Le thymus , qui d isparaî t chez l 'adul te , repara î t chez les ac ro -

mégaliques , peut-être pour suppléer à l ' insuffisance du corps 
pi tui ta i re . M A R I E R donné à ce phénomène le nom de reviviscence 
du thymus. 

Les ganglions et les cordons nerveux du g rand sympa th ique 
sont hypertrophiés . Les tuniques ar tér iel les le sont éga lement . 

4° P a t h o g é n i e . — La pathogénie de l 'acromégalie est t rès 
obscure. — La plupart des auteurs , en se basant sur l ' ana tomie 
pathologique, font jouer le plus grand rôle à l ' augmenta t ion d e 
volume de l 'hypophyse ou corps p i tu i ta i re , quelle que soit la 
na tu re de cette hype r t roph ie . Quelques au teurs considèrent 
cependant cet te augmenta t ion de vo lume du corps pi tui ta i re 
comme secondaire, au m ê m e t i t re que l 'hypert rophie de la lan-
gue, du voile du palais, de la muqueuse du pharynx . On sait en 
effet que la par t ie an té r ieure de l 'hypophyse se développe en 
m ê m e temps que le pharynx don t elle est une émana t i on , et 
reconnaî t les mêmes origines embryologiques ; or , c'est p ré -
c isément cette par t ie antér ieure qui est la plus a t t e in te dans 
l 'acromégalie. — En raison toutefois de la constance des a l té -
ra t ions hypophysaires, on s 'accorde à peu près pour les consi-
dérer c o m m e pr imordia les . Mais d 'au t res problèmes res tent 
encore sans solution : 1° cette augmenta t ion de volume du corps 
pi tui ta i re est-elle une sorte d 'hyper t rophie compensat r ice , con-
sécutive à une lésion du corps thyroïde ; ou bien la lésion des 
deux glandes est-elle s imul tanée? 2° quel r appor t causal existe-
t-i l en t r e la lésion du corps pi tui ta i re et les lésions osseuses? 
Faut-il a d m e t t r e que cette glande, par sa sécrétion interne, neu-
tral ise à l 'état n o r m a l cer ta ins produi t s toxiques qui vont , 
lorsque sa fonction devient défectueuse, se localiser de préfé-
rence aux ex t r émi té s? 
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Une au t re question à l 'é tude est celle des rappor t s du gigan-
tisme et de l a c roméga l i e . Cer ta ins au teurs , se basant su r tou t 
sur la ta i l le en général élevée des acromégal iques , a d m e t t e n t 
u n e analogie complè te en t re ces deux é ta t s : le m ê m e processus, 
d ' ap rès BBISSAUD, donne naissance au gigant isme lorsqu il f rappe 
un organisme encore en .voie de croissance, à l acromégal ie 
1 orsque la croissance est t e rminée . Pour d 'au t res au teurs , l ' iden-
t i t é n 'es t pas aussi absolue, bien que cependant nombre de 
g éants soient des acromégal iques . 

50 T r a i t e m e n t . — En dehors d 'un t r a i t emen t purement 
symptomat ique , le t r a i t emen t pathogénique est celui qui con-

s i s te à r end re à l 'o rganisme la sécrétion in te rne qui lui m a n q u e 
en f a i s a n t ingérer du corps thyroïde ou du corps pi tui ta i re . 
Ce t t e méthode , cependant rat ionnel le , n ' a donné dans quelques 
cas que des succès passagers et part iels . 

ARTICLE II 

M Y X O E D È M E 

Le m x y œ d è m e est un trouble général de l 'économie lié à 
l ' a t rophie , à l 'absence de développement ou à l 'ablat ion du 
corps thyroïde. 

Cette affect ion f u t décri te pour la première fois en 1873 pa r 
Guix, qui l 'observa chez des f e m m e s ; ORD, en 1876, lui donna 
le nom de myxœdème (œdème muqueux) en se basant sur les 
cons ta ta t ions anatomopathologiques . CHARCOT l 'appela cachexie 
pachy dermique. 

En 1 8 8 0 , BOURXEVILLE décrivit l'idiotie myxœdémateuse. 
En 1882, J . et A. B E V E R D I S (de Genève) découvrirent le myxœ-

dème opératoire, c 'est-à-dire consécutif à l 'ablat ion du corps 
thyroïde ; KOCHER désigna des fai ts semblables sous le nom de 
cachexie strumiprive. 

Il y a donc t rois phases dans l 'historique du myxœdème, cor-
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respondant A chacune de ses trois var ié tés étiologiques et cli-
niques. 

Étudions-les ma in t enan t séparément . 

1° M y x œ d è m e s p o n t a n é d e s a d u l t e s . — Il se développe 
beaucoup plus souvent chez la f e m m e que chez l ' h o m m e . 
Trois ordres de symptômes le caractér isent : l 'œdème, les 
modificat ions du corps . thyroïde, les troubles nerveux et géné-
r aux . 

a. Œdème. — Il y a une infiltration diffuse, une sorte d'empâ-
tement de tous les téguments ; les paupières , les a i les du nez, la 
lèvre infér ieure sont œdémat iées , les joues sont soufflées, c o m m e 
t remblo tan tes , la face a un « aspect de pleine lune » ; les doigts 
sont a r rond i s en boudins, comme capi tonnés. Cette t uméfac t ion 
est rés is tante , é las t ique ; elle ne garde pas l ' empre in te du do ig t , 
ce en quoi elle se distingue de la p lupar t des œdèmes . La p e a u 
est glabre, les poils sont rares. Ces modif ica t ions ne se b o r n e n t 
pas au t égumen t e x t e r n e ; la muqueuse de la langue e t celle des 
cordes vocales sont épaissies; la dysphagie et la raucité d e la 
voix en sont la conséquence. 

b. Modifications du corps thyrcride. — Le corps thyroide est 
o rd ina i r emen t a t rophié , impossible à sent i r par la palpat ion du 
cou, ou bien il y a au con t ra i re un vér i table goi t re . 

c. Etat général. — Apathiques, i r r i tables , ces m a l a d e s sont 
des « ra lent is », t a n t au point de vue de la nu t r i t ion qu 'au p o i n t 
de vue de la pensée et des mouvements . Us éprouvent une sen -
saUon de froid continuelle . Leurs gestes sont lents et ma lad ro i t s ; 
les ba t t emen t s du cœur sont d iminués de nombre , la t e m p é r a -
tu re descend à 36° et au-dessous, l 'ur ine est pauvre en urée e t 
en phosphates. Cette torpeur générale about i t après des années 
à la cachexie e t a la mor t , qu i survient souvent par suite de la 
phtisie pu lmonai re . 

L'autopsie mont re une sclérose diffuse du corps t hy ro ïde , 
et l ' infi l t rat ion du tissu cellulaire pa r une substance gélat ineuse, 
analogue à la mucine . Le corps pi tui ta i re est hyper t rophié ; 
le t hymus l 'es t également ; on désigne cet é ta t sous le nom de 
reviviscence du thymus. 



2° I d i o t i e m y x œ d é m a t e u s e (BOURNEVILLE). — Cette forme de 
myxœdème apparaî t au moment du sevrage ; ses symptômes sont 
les mêmes que ceux de la forme précédente, mais on observe de 
plus un arrêt de développement de l'intelligence (idiotie), un 
ar rê t de développement des organes génitaux et enfin une 
absence complète du corps thyroïde. Ces différences t iennent à 
ce que l 'organisme a été frappé au début de son développement, 
et non à l 'état adulte. 

3" M y x œ d è m e p o s t - o p é r a t o i r e . — J . et A. R E V E R D I S ont 
vu se développer, quelques mois après une thyroïdectomie 
tota le , un syndrome clinique tout à fait analogue au myxœdème 
spontané des adultes, décrit par ORD, constatation qui a la 
valeur d'une expérience de laboratoire, et éclaire considérable-
ment la pathogénie du myxœdème spontané. On a remarqué de 
plus que, si l 'ablation de la glande thyroïde n'est pas totale, si 
le chirurgien en laisse un fragment, ou si un lobule aberrant de 
la thyroïde s'hypertrophie par compensation, le myxœdème ne 
se développe pas. SCHIFF et COLASA.STI, HORSLEY, ont expérimen-
talement démontré qu'on prévenait le myxœdème chez un 
an imal thyroïdectomisé en lui greffant sous la peau un f rag-
ment de glande thyroïde. 

On ne peut expliquer ces faits qu'en a t t r ibuant à la glande thy-
roïde une sécrétion interne, comparable à celle du testicule ou 
du pancréas, sécrétion utile à l 'organisme probablement parce 
qu'elle détruit une substance toxique élaborée dans l 'économie. 
Bossi e t C>LEY ont vu en effet que le sang des animaux thyroï-
dectomisés était très toxique. 

BRISSAUD est disposé à rat tacher au myxœdème des troubles 
de la nutri t ion qu'il est difficile de classer comme maladies, par 
exemple certains arrêts de développement (infantilisme) ou cer-
tains types de constitution appar tenant à ce qu'on appelait na-
guère le tempérament lymphatique. — Si l'on ajoute que dans 
certains cas l'obésité e t même 1 adipose douloureuse de DERCUM 

(1. 298) ont été net tement influencées par le t rai tement thyroï-
dien, que de récents travaux font soupçonner en outre des rap-
ports encore mal déterminés entre les lésions du corps thyroïde et 

M A L A D I E B R O N Z É E D ' A D D I S O N 7 1 3 

la sclérodcrmie, on comprend qu'il faut s 'at tendre a un nouvel 
agrandissement du cadre déjà si élargi de la pathologie thy-
roïdienne. 

4° T r a i t e m e n t . — Il faut éviter d'opérer le goitre par la thy-
roïdectomie totale, et la remplacer soit par 1 enucléation des 
masses kystiques, soit par l 'exothyropexie. Le myxœdème une 
fois constitué, après opération ou spontanément, il faut rendre 
à l 'organisme la sécrétion thyroïdienne qui lui manque. On arrive 
à ce but par la greffe d'un f ragment de corps thyroïde, par des 
injections d'extrait thyroïdien ou plus simplement par l'ingestion 
de corps thyroïde de mouton ( H O W I T Z ) , OU de thyroïdine. On 
institue une dose journalière déterminée qu'on diminue ou qu'on 
suspend temporairement quand surviennent les phénomènes 
d'intolérance : tachycardie et diarrhée. En effet il est digne de 
remarque que cette médication, appliquée sans mesure, dépasse 
le but et produit des phénomènes d'excitation rappelant de très 
près les symptômes du goitre exophtalmique (agitation, tachy-
cardie, t remblement , éclat des yeux, élévation de la tempéra-
ture, etc.), c 'est-à-dire d'une affection considérée comme le 
résultat d'une activité pathologiquement exagérée du corps thy-
roïde. On est ainsi conduit à penser que le myxœdème résulte 
d'un défaut de la sécrétion thyroïdienne, et la maladie de Base-
dow d'un excès de cette sécrétion. 

A R T I C L E III 

M A L A D I E B R O N Z É E D ' A D D I S O N 

Cette maladie découverte par ADDISOX en 1855 consiste sur-
tout dans une coloration bronzée des téguments, attribuée à 
des al térations des capsules surrénales ou du plexus solaire. 

1» S y m p t o m a t o l o g i e . — L'affection est caractérisée dans 
ses formes typiques par la réunion de phénomènes nerveux 
variés et d'une pigmentation de la peau et des muqueuses. 

4 0 . 



7 1 4 T R O U B L E S D E S S É C R É T I O N S I N T E R N E S 

a . Phénomènes nerveux. — Les phénomènes nerveux sont les 
p remiers en da te . La malad ie débute t rès ins idieusement pa r 
une asthénie , une apa th ie que r ien n 'explique et qui cont ras te 
avec l 'absence de tou t signe de cachexie. Les ma lades restent 
c o n s t a m m e n t affaissés, appréhendent le mo ind re effort et son 
exécution les laisse complè tement anéan t i s . Cette asthénie est 
l a véri table caractér is t ique de la maladie d 'Addison. C'est un 
signe qui ne fai t presque j a m a i s défaut , ma i s qui en raison 
m ê m e de sa banal i té , et j o in t à l ' amaigr issement , fai t plutôt 
songer à une anémie quelconque. La per te des forces peut ê t re 
poussée à des l imi tes ext rêmes, sans qu' i l y a i t cependant sup-
pression complète des mouvements . 11 y a as thénie et non para-
lysie. 

En m ê m e temps le m a l a d e accuse des douleurs vagues, sur-
tout lombaires , ma i s quelquefois aussi localisées dans l 'hypo-
condre , à l 'épigastre ou au sommet de la tê te . Puis s ' ins ta l lent 
des t roubles digestifs, du hoquet , des nausées, des vomisse-
ments , de la const ipat ion. 

b. Pigmentation. — Lorsque l 'asthénie et tous les aut res 
troubles nerveux ont fai t des progrès, a p p a r a î t progressivement 
la p igmenta t ion . 

Ce n 'es t qu 'à un s tade avancé qu'elle se généralise ; au début 
elle affecte cer ta ins lieux d'élection. Elle s 'accentue d 'abord sur 
la face, le cou, le devant de la poitr ine, sur la face dorsale des 
ma ins , sur le pénis et le scro tum, à la face in terne des cuisses. 
On r emarque ra que ce début se fai t précisément par les régions 
du t égument découvertes ou par celles qui sont n o r m a l e m e n t 
les plus p igmentées . La p igmenta t ion de la peau chez le nègre, 
subit d 'a i l leurs , ainsi que le fa i t r emarque r G I E R M O N P R E Z , une 
m a r c h e sensiblement analogue . 

A mesure que la ma lad ie progresse et que la p igmenta t ion se 
généralise et s 'accentue au point de rappeler la te inte du m u -
lâtre , les part ies p r imi t ivement affectées se foncent plus que les 
autres . La coloration a n o r m a l e envahi t f r équemment les poils, 
plus r a r emen t les ongles et m ê m e les dents ( G R O M I E R ) . Sur la 
te in te u n i f o r m é m e n t foncée du t égument se détachent des points 
d 'un grani té plus accentué, des macules presque noires, d 'autres 
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fois au contrai re des points moins p igmentés et r appe lan t le 
viti l igo. 

Les muqueuses sont intéressées, c o m m e la peau ; on observe 
sur la voûte palat ine, sur les lèvres, à la face in terne des joues 
des taches noires caractéris t iques. 

Les conjonctives sont habi tue l lement respectées. 
Au bout d 'un an à trois ans, à mesure que la p igmentat ion 

fait des progrès et que les douleurs augmen ten t , surv ien t une 
cachexie caractérisée par des t roubles gas t ro- in tes t inaux et par 
une faiblesse ex t rême qui se t e rmine souvent par le coma . Les 
cas de guérison sont exceptionnels et d 'a i l leurs douteux. 

2 1 D i a g n o s t i c . — La malad ie d 'Addison présente en s o m m e 
deux ordres de s y m p t ô m e s : 1" les phénomènes nerveux, qui 
ouvrent la scène ; 2° la p igmenta t ion qui est t ou jour s consécu-
tive et dont quelques observations m o n t r e n t d 'ai l leurs la contin-
gence. Kéunis, ces deux ordres de symptômes imposent le diag-
nostic. Il n'en est plus de m ê m e lorsqu'i ls existent isolément . 

Les maladies qui s 'accompagnent de p igmenta t ion a n o r m a l e : 
la pellagre, le diabète bronzé (cirrhose hyper t rophique pigmen-
taire des diabétiques), l ' impaludisme, cer ta ines cachexies cancé-
reuses se reconnaissent à leurs signes propres , et àce t t e par t icu-
lar i té que les muqueuses sont o rd ina i r emen t indemnes . Même 
r e m a r q u e en ce qui concerne la mé lanodermie pht i r ias ique ou 
malad ie des vagabonds et celle qui succède à l 'emploi prolongé 
du n i t r a t e d ' a rgen t . 

Les affections qui s 'accompagnent d 'un épuisement considé-
rable peuvent aussi donner le change. 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions le plus souvent 
constatées por tent sur les capsules surrénales et dans la g rande 
ma jo r i t é des cas il s 'agit de tuberculose à ses différents s tades 
(caséification, suppura t ion , sclérose, infi l t rat ion calcaire, etc.), 
et pa r conséquent sous des aspects t rès variés. Chez des suje ts 
qui ont succombé à une tuberculose dé jà ancienne et avec des 
suppura t ions mult iples on rencontre aussi la dégénérescence 
amylo ïde . Le cancer est exceptionnel. Ces lésions capsulaires 



sont f r é q u e m m e n t associées à des lésions nerveuses du voisinage 
po r t an t sur les gangl ions semi- lunaires , les filets nerveux 
voisins, le plexus solaire, etc. Ganglions et capsules peuvent 
ê t re soudés au point de ne f o r m e r qu 'une seule masse ca-
séeuse. 

Beaucoup plus r a rement les lésions nerveuses exis tent seules 
ou associées à des lésions diverses telles que carie ver tébrale , 
adénopalhies cancéreuses, etc., avec intégr i té complè te des cap-
sules surrénales . Ajoutons enfin que nombreux sont les cas où 
on trouve à l 'autopsie une tuberculose capsulaire avancée , sans 
qu'elle se soit man i fes tée pendan t la vie par le tableau sympto-
matologique de la ma lad i e bronzée. 

4" P a t h o g é n i e . — Ce résumé ana tomo-pathologique fai t 
déjà prévoir qu ' i l existe deux théories en présence, susceptibles 
d 'expliquer la ma lad ie d 'Addison : la théor ie capsulaire et la 
théorie nerveuse. 

a . Théorie capsulaire. — La théor ie capsulaire a pour elle les 
expériences déjà anciennes de B R O W N - S É Q U A R D et celles plus 
récentes d ' A B E L O U s et L A N G L O I S qui m o n t r e n t que l 'ablat ion des 
capsules surrénales est incompat ib le avec la vie. que les a n i m a u x 
acapsulés m e u r e n t avec des phénomènes convulsifs ou para-
lyt iques, que peut con jure r pour un cer ta in t emps l ' inject ion 
d 'extrai t de capsules surrénales , e t que la greffe d 'un f r agmen t 
de capsule peut prévenir . Les capsules sur réna les agira ient 
p robablement par neutra l isa t ion d 'un principe toxique élaboré 
dans l 'o rganisme et résul tant du t ravai l muscula i re . Elles ag i -
ra ient donc c o m m e le pancréas ou le corps thyroïde par leur 
sécrétion in terne , et la ma lad ie d 'Addison reconnaî t ra i t une 
pathogénie ident ique à celle du diabète ou du myxœdème . Celte 
théorie séduisante a pour elle, avec les résu l ta t s de l ' expér imen-
ta t ion, les lésions si f réquentes des capsules sur réna les dans la 
ma lad i e d 'Addison ; ma i s elle a contre elle de nombreuses obser-
vat ions de ma lad i e bronzée sans lésion capsulaire ou avec une 
lésion capsulaire uni la té ra le , e t d 'au t res où les symptômes 
caractér is t iques ont m a n q u é malgré la tuberculose avancée des 
capsules ou m ê m e ma lg ré leur absence congén i t a l e . 

D'ail leurs par l 'ablation expér imenta le des capsules on n'a pu 
reproduire la p igmenta t ion . 

b. Théorie nerveuse (JACCOUD). — Cette théor ie a contre elle 
l inconstance des lésions nerveuses. Cette objection perd tou-
tefois de sa valeur si l 'on a d m e t avec A L E Z A I S e l A R N A U D que la 
tuberculose capsulaire , ar r ivée à la pér iphérie de la glande, 
intéresse les gangl ions nerveux sympath iques s i tués dans son 
enveloppe fibreuse ou à sa face externe. Il y aura i t donc fatale-
m e n t lésion nerveuse et cet te par t icular i té explique encore 
pourquoi la tuberculose capsulaire reste sans symptômes t an t 
qu 'el le est l imitée aux par t ies centra les . 

P a r l a théorie nerveuse ou sympath ique s 'expliquent tous les 
s y m p t ô m e s et n o t a m m e n t la p igmenta t ion . On sa i t que le pig-
m e n t n 'es t pas formé dans la peau, ma i s appor té aux cellules 
épithéliales par les leucocytes (RENAUT) et par des é léments spé-
ciaux, cellules étoilées de L A N G E R U A N S don t les prolongements 
pénètrent dans le corps muqueux de Malpighi. Ces corps pig-
men ta i r e s sont probablement l 'analogue des ch romoblas tesqu i , 
chez cer ta ins an imaux , produisent a l t e rna t ivement la pâleur ou 
la p igmenta t ion du tégument par leur ré t rac t ion ou leur étale-
m e n t et sont régis pa r des nerfs qui suivent le t r a j e t des vaso-
moteurs 

5° T r a i t e m e n t . — On a fondé, ces dernières années , de 
g randes espérances sur les inject ions d 'extra i t de capsules surré-
nales. Ce sont les expériences physiologiques d'ABELOUs et LAN-
GLOIS qui ont mot ivé l 'emploi de cet agent . Les résu l ta t s n 'ont 
pas été t rès sa t i s fa isants : l 'extrai t j ou i t d 'un pouvoir vaso-cons-
t r i c teur énergique, il est par conséquent susceptible de provo-
quer une syncope par anémie cérébrale. 

1 RAYMOND. Arch. de Physiologie. 1 8 9 2 . 



L I V R E X 

I N T O X I C A T I O N S 

Dans un précis de ce genre nous ne pouvons passer en revue 
toutes les intoxications, car elles relèvent plutôt de la médecine 
1 égale, de la toxicologie ou de la thérapeutique. Nous étudierons 
seu lement les plus importantes par leur fréquence: l 'alcoolisme, 
le saturnisme, l 'arsénicisme, l 'hydrargyr ismeet le morphinisme! 

A R T I C L E P R E M I E R 

A L C O O L I S M E 

Dans ce chapi t re nous n 'aurons pas seulement en vue l ' intoxi-
cation par l'alcool, mais encore celle par les essences (absinthe 
arquebuse, etc.) ; souvent en efTet elles sont eliniquement insé-
parables; il s 'agit d 'une intoxication combinée. On admet no-
t ammen t que les essences jouent un grand rôle dans la produc-
tion des phénomènes convulsifs. 

L'alcoolisme chronique chez les buveurs de vin est également 
fort complexe : à côté de l ' influence nocive de l'alcool il faut 
faire intervenir celle du plâtrage (LAXCEREACX), des sels, et de 
divers éthers. 

§ 1 . — A L C O O L I S M E A I G C 

Ingéré à dose massive l'alcool produit l'ivresse, c 'est-à-dire 
une excitation passagère du système nerveux, caractérisée par 
de I agi tat ion, de la loquacité, de l ' incohérence, suivie ordinai-



rement d 'un sommei l profond. A très hautes doses l 'alcool ou 
les essences peuvent produi re le coma d 'emblée , avec une per-
turbat ion profonde des fonctions organiques et une hypothermie 
qui peut al ler jusqu 'à 26° et au-dessous si l 'alcoolique est exposé 
au froid. Le coma se t e rmine quelquefois par la mor t . L' intoxi-
cation aiguë par les essences et su r tou t par l 'absinthe produit 
parfois des phénomènes convulsifs ou, ainsi que j e l 'ai observé, 
une sorte de s t rychnisme avec t remblement et exagéra t ion des 
réflexes. 

Dans les cas mor te l s on ne trouve qu 'une congestion généra-
lisée des méninges , du cerveau et de la p lupar t des viscères. 

Le traitement du coma alcoolique, que l 'odeur exhalée par le 
ma lade empêchera de confondre avec les aut res comas (urémique, 
diabét ique, apoplectique, etc.), consiste dans l ' adminis t ra t ion 
des s t imulan t s (injections sous-cutanées d 'é ther . acéta te d ' a m m o -
niaque , café) précédée a u t a n t que possible de l 'évacuat ion de 
l 'alcool encore contenu dans l ' es tomac. 

§ 2 . — A L C O O L I S M E C H R O N I Q U E 

Tous les apparei ls de l 'o rganisme sont plus ou moins intéres-
sés par l 'alcoolisme chronique, ma i s à des degrés d ivers ; c'est 
affai re de prédisposition individuelle . 

1" S y m p t ô m e s - Les troublesdigestifs sont les plus f réquents : 
ils sont caractér isés par la d iminut ion de l 'appét i t , la lenteur 
des digest ions, et su r tou t les nausées et les vomissements aqueux 
qui se produisent le mat in à j eun (pituite). Il y a habi tuel lement 
d iminu t ion notable de l 'acide chlorhydr ique . Cette gastr i te 
chronique ou ca ta r rhe de l 'es tomac est caractér isée ana tomique-
inen t par des lésions interst i t iel les de la muqueuse s tomacale , 
avec a t roph ie progressive des é léments g landula i res . 

Le pharynx est un i fo rmémen t rouge et souvent parsemé de 
granula t ions . 

Il y a parfois une d ia r rhée tenace due à l 'entér i te chronique, 
et de poussées de congestion du foie avec douleur à l 'hypo-
condre droi t et teinte subictérique des conjonctives. — L e s ar -

teres sont sai l lantes et a thé romateuses : la face e t l e nez sont par-
semes de fines varicosités. — La voix est éraillée ou rauque 

Les troubles nerveux consistent dans des vertiges, des fourmil -
lements des ex t rémi tés , de l 'hyperesthésie cutanée et musculai re , 
de 1 affaibl issement de la vue, de la d iminu t ion de la mémoi re 
Les plus caractér is t iques sont le t r emb lemen t et les hal lucina-
t ions. 

Le tremblement est à peu près l imi té aux ext rémités ; lorsque 
le ma lade t ient la main é tendue et les doigts écartés, on voit 
que ceux-ci sont an imés de peti tes oscil lat ions t ransversales de 

ampl i t ude . C'est le ma t in à j e u n que le t r emb lemen t est 
le plus m a r q u é ; il s ' a t t énue lorsque le m a l a d e a ingéré une petite 
dose d alcool, c 'est-à-dire l 'exci tant auquel ses centres nerveux 
son t habitues. 

Le sommei l de l 'a lcoolique est souvent t roublé pa r l ' insomnie 
e t par des rêves pénibles ou t e r r i f i an t s ; il est réveil lé en sursaut 
et éprouvé des hallucinations de la vue ; il voit courir devan t lui 
des a n i m a u x (rats, serpents , etc. . Cet te fo rme d 'ha l luc inat ions 
spéciale a I alcoolisme, a une g rande valeur diagnostique. On là 
désigné sous le nom de zoopsie. 

Les troubles digestifs et la pi tui te , la colorat ion de la face et 
su r tou t du nez, le t r emblemen t , les hal lucinat ions de la vue tels 
sont donc les s t igmates habituels de l 'alcoolisme chronique La 
p r edommance de l ' intoxication su r tel ou tel organe peut don-
ner 1,eu à de ven tab les compl ica t ions que nous allons rapide-
m e n t enumére r . F 

2° C o m p l i c a t i o n s . - La cirrhose a t roph ique ^cirrhose de 
LAHXXEC), cer ta ines cirrhoses hyper t rophiques , l 'ictère ca ta r rha l 
t émoignent de 1 action du toxique sur le foie 

Les complicat ions nerveuses sont des plus impor t an te s - les 
t roubles m e n t a u x sont quelquefois tels qu ' i ls s imulent à s'y mé-
™ P » ? 1 ^ générale (pseudo-paralysie générale alcoo-
lique). 1 alcoolisme est aussi une cause puissante d'épilepsie 

Les paralysies alcooliques por ten t p r inc ipa lement sur les exten-
seu r s du p ied ; sa pointe ràcle le sol au lieu de se relever pen-
d a n t la m a r c h e ; pour ne pas t rébucher le ma lade est obligé de 
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s 'avancer en re levant fo r t ement les j a m b e s à chaque pas, à 
la façon des chevaux qui s t eppen t ; CHARCOT a donné à cette dé-
marche spéciale le nom de steppage. Elle s imule fort grossière-
m e n t celle des a taxiques ; jo in te à divers t roubles de la sensibi-
l i té et à l 'abol i t ion des réflexes rotul iens , elle fo rme l 'é lément le 
plus i m p o r t a n t de ce qu 'on a n o m m é le pseudo-tabes alcoolique, 
à cause de ses analogies lo in ta ines avec le tabès dont il se dis-
t ingue par l 'absence de période préa taxique et de véri table incoor-
d ina t ion , et pa r la rare té des symptômes céphaliques. 

Ces paralysies sont o rd ina i r emen t dues à des névri tes périphé-
r iques ; il existe toutefois des paralysies alcooliques généralisées 
à marche r ap idemen t mor te l le , qui dér ivent d 'une lésion médul-
laire (ACHARD et SOUPAULT) . 

Le delirium tremens est un violent délire de parole et d 'act ion, 
accompagné d 'ha l lucinat ions , qu 'on observe au cours de l 'alcoo-
l isme chronique. Il est souvent provoqué par une malad ie aiguë 
(pneumonie, érysipèië), pa r un t r a u m a t i s m e ou une opérat ion 
chirurgicale. 

A ces complicat ions, il fau t encore a jou te r la gangrène des 
ex t rémi tés par a r té r i te , le ramollissement cérébral par thrombose 
et l 'a t rophie des ner fs optiques qui peut about i r à la cécité com-
plète, ma i s se caractér ise à son début par l'amblyopie pour le vert, 
puis pa r un scotome cen t ra l . 

Les diverses maladies infectieuses, syphilis, peumonie , éry-
sipèië, suppura t ions , revêtent chez l 'alcoolique une gravi té toute 
part icul ière. La marche de la tuberculose est cons idérab lement 
accélérée. 

L'épilepsie et l ' idiotie sont assez f réquentes dans la descen-
dance des alcooliques. 

3Ù A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La gas t r ique chronique, la 
cirrhose hépat ique, la dégénérescence -a théromateuse de l ' aor te 
et des ar tères , des foyers de ramol l i s sement cérébral , la pachy-
méningi te , la surcharge graisseuse du cœur , sont les principales 
lésions qu 'on trouve à l 'autopsie d 'un alcoolique. 

4 ° T r a i t e m e n t . — Le t ra i t ement consiste dans la suppression 

des habi tudes alcooliques et le régime lacté mit igé. On t ra i te les 
paralysies p a r l a s t rychnine (0,005 à 0,01 cent igr . ) . En cas d e 
del i r ium t r emens , il fau t recour i r A l 'alcool et aux opiacés (0,05 
à 0,10 d 'extra i t thébaïque). 

A R T I C L E II 

S A T U R N I S M E 

Le sa tu rn i sme est l ' intoxicat ion par le p lomb. 

1° É t i o l o g i e — Cette intoxication est presque tou jour s d 'ori-
gine professionnelle; on l 'observe sur tou t chez les peintres , les 
typographes, les ouvriers qui t ravai l len t dans les mines de p lomb 
ou les fabr iques de céruse. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — On ret rouve le p lomb dans 
le foie, le rein et le cerveau. Les lésions les plus caractér is t iques 
sont celles des reins qui présentent une néphr i te interst i t iel le ty-
pique, celles des vaisseaux souvent a t hé roma teux , e t celles du 
cœur dont l 'hyper t rophie porte sur le ventr icule gauche. — Les 
paralysies sa turnines s ' accompagnent de lésions a t rophiques des 
muscles et d 'une névri te parenchymaleuse bien étudiée par GOM-
BAULT. — Le n o m b r e des globules sanguins est d iminué . 

3 S y m p t ô m e s e t a c c i d e n t s . — Le p lomb, en imprégnan t 
les divers organes, dé te rmine une déchéance générale de l'éco-
nomie, qui about i ra progressivement à la cachexie sa turn ine . 

Les téguments sont décolorés, pâles, j a u n â t r e s ; cette te inte 
spéciale t ient au spasme de la circulation périphérique, car le 
p lomb dé te rmine une réact ion vasculaire , et su r tou t aux al té-
ra t ions du sang. Le pouls est du r , t endu , polycrote, quelquefois 
m ê m e à p la teau ascendant . 

L'anémie sa turn ine est caractérisée par une d iminut ion consi-
dérable des globules et de l 'hémoglobine. 



La cirrhose du foie dans le saturnisme parait établie par quel-
ques observations de P O T A I N . 

Les particules métalliques, en se déposant sur les gencives, 
produisent sur leur bord libre un liséré gris bleuâtre [liséré de 
Burlón ou liséré saturnin) . Elles sont habituellement fongueuses. 
Lette gingivite et la s tomati te qui l 'accompagne donnent à l'ha-
leine une odeur fétide. 

De tous les accidents susceptibles de venir compliquer l'intoxi-
cation, la colique est le plus fréquent. Elle est précédée de quel-
ques troubles digestifs (anorexie, constipation), ou bien éclate 
brusquement sans prodromes. La douleur est surtout violente 

Fig. 102. 
Pouls saturnin. 

au-dessus de l'ombilic dans la moit ié supérieure de l 'abdomen ; 
mais elle se généralise et s ' irradie même vers les lombes ou les 
testicules. Elle s 'accompagne d'hyperesthésie cutanée et de rétrac-
tion de l 'abdomen, au point que quelques auteurs la considéraient 
comme due au spasme des muscles abdominaux. Un attouche-
ment superficiel augmente les douleurs, qu'une pression pro-
fonde calme au contraire. 

La douleur est vive, à peu près continue, mais entrecoupée de 
tranchées pénibles; elle peut s 'accompagner de nausées et de vo-
missements. La face est très pâle et les trai ts expriment l 'an-
goisse. La dureté du pouls augmente. Il est tendu et présente de 
multiples oscillations (pouls polycrote, fig. 102). 

Celle violente colique évolue sans fièvre e t s 'accompagne de 
constipation. — D'après P O T A I N , on observerait dans plus de la 
moitié des cas une diminution de volume du foie, dont la mat i te 

verticale peut être réduite à 6 ou 8 centimètres. Cette d iminu-
tion de volume, qui disparait après l'accès ou à la suite de l 'admi-
nistration d'un purgatif, n'est pas due alors à une sclérose atro-
Pbique de l 'organe, mais à une simple rétraction vasculaire. 

L'albuminurie, très fréquente, reconnaît pour cause une néphri te 
interstitielle typique avec atrophie granuleuse (GOMBAULT). 

La goutte saturnine est remarquable par son peu de prédilec-
tion pour l 'articulation du gros orteil (voy. p. 685). 

4" T r o u b l e s n e r v e u x . — Les troubles nerveux que nous dé-
crivons à par t , vu leur importance, comprennent : 1° des troubles 
moteurs (paralysies et t remblement) ; 2° des troubles de la sen-
sibi l i té; 3° des manifestations hystériques; enfin 4° l 'ensemble 
des accidents connus sous le nom d'encéphalopathie saturnine. 

A. P A R A L Y S I E S . — Les paralysies saturnines ne résultent pas. 
comme on le croyait, de l 'action toute locale du plomb sur les 
muscles sous-jacents aux téguments imprégnés du métal ; le 
toxique est apporté par la circulation, mais ce sont les muscles 
les plus surmenés qui se paralysent le plus facilement ; ainsi 
les deltoïdes chez les tisseurs qui se servent du métier à la Jac-
quard qui les oblige à lever les bras, les petits muscles des mains 
chez les tailleurs de limes, etc. 

a. Anatomie pathologique. — Bien que les paralysies saturnines 
soient symétriques et en imposent quelquefois pour une lésion 
de cause centrale ou radiculaire, elles sont cependant causées pa r 
une névrite périphérique. Cette névrite que GOMBAULT a décrite 
et reproduite expérimentalement, a été dénommée par lui névrite 
parenchymaleuse segmentaire périaxile, c'est-à-dire que les 
lésions portent d'emblée sur la fibre nerveuse et que la prolifé-
ration du tissu conjonctif interstitiel n'est que secondaire ; 
qu'elles n'envahissent qu'un certain nombre de segments inler-
annulaires isolés ou par petits groupes au lieu d'intéresser tout 
le nerf dans sa continuité ; enfin qu'elles respectent le cylin-
draxe (voy. 1.1, p. 259). Cependant, à mesure qu'on se rapproche 
des extrémités nerveuses, on voit aussi des solutions de conti-
nuité ducyl indraxe et de la vraie dégénérescence wallérienne. — 



Les muscles sont pâles el diminués de volume. Le microscope 
montre l 'atrophie simple de la fibre musculaire. 

b. Distribution des paralysies saturnines. — Les paralysies 
saturnines, envisagées au point de vue de leur distribution, se 
distinguent en généralisées et localisées : 

Les formes généralisées peuvent survenir d'emblée, envahis-
sant en peu de jours les muscles des membres, du tronc, du larynx, 
f rappant le malade d'impotence ou d'aphonie et le menaçant 
même d'asphyxie par paralysie du diaphragme, laissant quelque-
fois à leur suite des paralysies étendues. — R E N A U T a vu leur 
évolution s 'accompagner d'élévation de la tempéra ture ( forme 
fébrile). — Plus souvent ces formes généralisées ont une allure 
plus lente et surviennent chez un vieux saturnin présentant déjà 
depuis longtemps de la paralysie des extenseurs ; la paralysie 
gagne alors les muscles des avant-bras et des jambes, plus rare-
ment les bras el les cuisses, exceptionnellement le tronc. 

Les formes localisées sont les plus fréquentes. Elles compren-
nent : 

1° Le type antibrachial : c'est le type classique caractérisé pa r 
la paralysie des extenseurs des doigts et du poignet . A son début 
les faisceaux extenseurs du médius et de l 'annulaire sont seuls 
p r i s ; l'index el l 'auriculaire peuvent se relever, les deux doigts 
du milieu restent fléchis; aussi dit-on que le malade << fait les 
cornes ». Plus tard les autres extenseurs se prennent à leur tour, 
puis les radiaux. La main reste alors passivement fléchie, pen-
dante, en pronation et inclinée sur son bord cubital ; les gaines 
tendineuses de la face dorsale du poignetsont tuméfiées (tumeur 
dorsale de GCBLER), les doigts sont à demi fléchis dans la main . 
— Les mouvements actifs d'extension et d 'abduction sont totale-
m e n t impossibles; la flexion elle-même parai t manquer de force, 
mais ce n'est là qu 'une apparence résul tant de la flexion du 
poignet qui rend les fléchisseurs trop longs : il suffit de les tendre 
en relevant passivement le poignet du malade pourvoir la flexion 
des doigts s'opérer normalement . 

La conservation de la contractili(,é du long supinateur con-
traste avec la paralysie des aut res muscles innervés par le radial . 
Dans la flexion de l 'avant-bras sur le bras on voit son relief se 

dessiner net tement (caractère distinctif de la paralysie radiale 
e t de la paralysie saturnine) : ma is cette intégrité n'est pas abso-
lument constante. 

2° Le type supérieur ou brachial, dans lequel les muscles du 
groupe D C C H E N N E - E R B sont paralysés : faisceau sternal du grand 
pectoral, deltoïde, biceps, brachial antér ieur et long supina-
teur ; les mouvements d'élévation du bras et les mouvements de 
flexion de l 'avant-bras sur le bras sont donc abolis. La rotation 
du bras et la supination sont également rendues impossibles par 
la paralysie du sus e t sous-épineux et par celle du court supina-
teur. 

3 ° Le type A R A N - D C C H E N N R qui rappelle l 'atrophie musculaire 
progressive. 

4° Le type inférieur, qui n'existe guère isolément et se caracté-
rise par la paralysie des muscles du groupe antéro-externe de la 
jambe, à l'exception du j ambie r an t é r i eu r ; — elle s 'accom-
pagne de troubles de la marche el no tamment de steppage. 

5° Des paralysies laryngées, à évolution lente, rappelant celles 
des chevaux employés dans les fabriques de céruse et qu'on est 
obligé de trachéotomiser. 

A ces paralysies organiques du sa turnisme il faut encore 
ajouter les paralysies s ' ac tompagnant d'hémianesthésie ou de 
divers stigmates hystériques, débutant f réquemment à la suite 
d'un ictus apoplectique ou coïncidant avec des phénomènes con-
vulsifs. Ce sont ordinairement des hémiplégies ou des mono-
plégies. L'autopsie ne montre pas de lésion capable de les expli-
quer : on les considère comme des paralysies hystériques. 

c. Caractères généraux des paralysies saturnines organiques. 
— La paralysie saturnine est un type de névrite motrice : les 
troubles de la sensibilité (douleurs, fourmillements, anesthésie), 
si marqués dans les paralysies alcooliques, sont ici très atténués. 
Par contre, l 'atrophie musculaire, les al térations de la contrac-
tilité électrique existent au max imum, surtout dans la première 
et la quatr ième forme ; les muscles paralysés réagissent mal au 
courant faradique ; leur excitabilité galvanique peut être aug-
mentée, mais leur contraction est lente, comme vermiculaire 
(caractères de la réaction de dégénérescence) ; les réflexes sont 



abolis : la circulation des t éguments est paresseuse ; ils sont 
froids et bleuis. 

B. T R E M B L E M E N T . — Le tremblement est o rd ina i r emen t l imi té 
aux m a i n s . A l ' inverse du t r e m b l e m e n t alcoolique, qui existe 
sur tout le ma t in , il appa ra î t ou s 'exagère à la fin de la journée . 

C. T R O U B L E S DE LA S E N S I B I L I T É . — Les troubles de la sensibilité 
sont très variés (anesthésie, analgésie , hyperesthésie cu tanée 
ou musculaire , amblyopie) : on observe parfois de l 'hémianes-
thésie, m a i s la p lupar t des au teurs la considèrent comme rele-
vant de l 'hystér ie . 

D. M A N I F E S T A T I O N S H Y S T É R I Q U E S . — Les manifestations hysté-
riques (attaques hystéri formes, hémianesthésie) ne sont en effet 
pas rares dans le sa tu rn i sme . D E B O V E et A C H A B D considèrent 
l ' intoxication c o m m e produisant un réveil de la névrose, ou ne 
faisant que préparer le te r ra in pour son appar i t ion . 

E. E N C É P H A L O P A T H I E S A T U B N I N E . —L'encépha lopa th ie sa tu rn ine 
peut revêt i r les t rois formes dé l i ran te , convulsive ou comateuse , 
cette dern ière succédant o rd ina i r emen t aux deux premières que 
leur nom seul défini t su f f i samment . Ces accidents débutent brus-
quement , durent quelques j o u r s et peuvent se t e r m i n e r pa r la 
m o r t . Ils surv iennent moins chez les peintres, su je t s à une intoxi-
cation c h r o n i q u e , , q u e chez les ouvriers soumis à une absorp-
tion massive des poussières (dans les fabr iques de céruse par 
exemple) ; l 'absorption d'acides ou de f rui ts , pouvant me t t r e en 
l iberté le p lomb contenu dans le tube digestif , favorise leur 
appar i t ion . 

5" T r a i t e m e n t . — 11 faut sous t ra i re le ma lade à son intoxi-
cation e t favoriser l ' é l iminat ion du p lomb par l ' admin i s t ra t ion 
de l ' iodure de po tass ium. 

Chaque accident réclame un t r a i t e m e n t appropr ié . La colique 
sa turn ine doit ê t re t ra i tée pa r une inject ion de ch lorhydra te de 
morph ine (1 ou 2 cent igrammes) qui ca lme les douleurs , pa r des 
appl icat ions laudanisées, et par l ' admin i s t r a t i on à l ' in tér ieur 

d 'extra i t de belladone (6 â 8 cen t ig rammes) . On emploiera 
ensuite des purgat i f s répétés. 

Les paralysies sa turn ines sont just ic iables de i 'électrisation et 
du massage. 

A R T I C L E m 

A R S E N I C I S M E 

L'arsenicisme est, comme son n o m l ' indique, l 'empoisonne-
m e n t par l 'arsenic ' . Il peut se présenter sous trois formes : arse-
nicisme aigu, subaigu ou chronique. 

l u É t io log ; i e . — L'arsenicisme aigu est o rd ina i r emen t acci-
dentel ou cr iminel . 

L'arsenicisme subaigu est plutôt d 'origine a l imen ta i r e ou médi-

Fig. 103. 
Paralysies arsenicales (d'après RAYMOND). 

camenteuse : a cede rn ie r po in l devue l ' intoxication a é t é sur tout 
signalée dans le t r a i t emen t du cancer ( P A B S O N S , de Dublin . de 
la chorée. de la lymphadénie , du psoriasis, de l 'eczéma, etc. 

* G . BROI-ABDKL. Étude sur l'arsenicisme. Thèse de Paris, 1 S 9 7 . 

4 1 . 



L'arsenicisme chronique peut reconnaître la même origine 
médicamenteuse, ou bien il s'opère par l ' in termédiai re de tapis-
series au vert de Scheele, de vin addit ionné d'acide arsénieux, etc. 
Dans certaines régions de l 'Autriche, et surtout en Stvrie, on 
absorbe par la voie buccale de grandes quant i tés d'arsenic. 

2 S y m p t ô m e s . — L'arsenicisme aigu débute par des nausées, 

w 

Paralysies arsenicales (d'après RAYMOND). 

intenses, des selles diarrhéiques et sanguinolentes; il provoque 
en somme une violente gastro-entérite qu'on a pu quelquefois 
confondre avec le choléra. Après cette période aiguë, les accidents 
s 'amendent et l 'intoxication se manifeste seulement par des rou-
geurs de la peau qui est desquamée et luisante, de l 'œdème des 
paupières et du scrotum, du catarrhe laryngo-bronchique, de 
l 'œdème des malléoles, de la sudation exagérée. Elle s 'accompa-
gne de troubles nerveux variés, délire, amnésie, céphalalgie, 
douleurs des membres , engourdissements, fourmillements, anes-
thésies, etc. La paralysie intéresse de préférence les extrémités : 
elle se localise surtout aux petits muscles des mains e t des pieds 
¡paralysie chiropodale) ; elle est suivie d 'atrophie musculaire et 

de rétractions tendineuses. Cette paralysie peut se généraliser ; 
la mor t est quelquefois due à la paralysie du cœur et survient au 
milieude symptômes rappelant l 'endocardite infectieuse ( B R O U A R -

DEL e t P O U C H E T ) . 

Dans l 'arsenicisme subaigu et chronique, les troubles gastro-
intestinaux du début sont moins violents, la paralysie moins 
généralisée et l 'atrophie musculaire moins prononcée. L'alaxie, 
le t remblement , l'épilepsie avec troubles intellectuels ( I M U E R T -

G O C R B E Y R E ) ont été observés. 

3° T r a i t e m e n t — Si l 'arsenic est encore dans l 'estomac, on 
doit s'efforcer de l 'extraire par le lavage, par les vomitifs ; s'il 
a pénétré dans l ' intestin on cherche à le neutraliser en adminis-
t rant larga manu de la magnésie hydratée, de l 'hydrate de sesqui-
oxyde de fer ou des liquides mucilagineux. 

A R T I C L E I V 

H Y D R A R G Y R I S M E 

L'hydrargyrismeest l 'intoxication par le mercure. 

1° É t i o l o g i e . — L'intoxication mercurielle est souvent d'ori-
gine professionnelle (mineurs, chapeliers, doreurs, miroitiers), 
mais souventaussi d'origine médicamenteuse ; elle est alors con-
sécutive soit à des frictions mereurielles, soit à l 'administrat ion 
ducalomel , du protoiodure ou du bichlorure de mercure (pilules 
de Dupuytren). Celte intoxication, autrefois recherchée, doit 
être évitée par le médecin, car elle n'est nul lement nécessaire 
à la réussite du t ra i tement . 

2 S y m p t ô m e s . — Les principaux signes de cette intoxication 
sont la s tomati te mercurielle avec chute spontanée des dents 
(voy. t . I, p. 371), la fièvre, l 'agitation, le t remblement mercu-



riel qui simule de très prés celui de la sclérose en plaques, des 
contractures et enfin des paralysies par névrite (voy. 1.1, p. 263). 
Prolongée, cette intoxication aboutit à la cachexie mercu-
rielle. 

3° T r a i t e m e n t — Le t ra i tement est surtout prophylactique. 
Il consiste dans l 'aération des ateliers, dans l 'emploi modéré 
des préparat ions mercurielles, dans la propreté de la bouche et 
des dents. On combat t ra la s tomati te par les lavages antisep-
(iques de la bouche et par le chlorate de potasse (4 gr. par jour) , 
et l 'intoxication chronique par l 'iodure de potassium. 

A R T I C L E V 

M0 H P II I N I S M E 

Le morphinisme est l ' intoxication chronique par les sels de 
morphine, presque uniquement par son chlorhydrate. Cette 
intoxication est quelquefois associée au cocaînisme chronique. 

1" É t i o l o g i e — L'habitude de s ' injecter du chlorhydrate de 
morphine sous la peau reconnaît pour causes principales, soit 
des affections douloureuses ayant nécessité pendant plus ou 
moins longtemps des piqûres de morphine (tabès, névralgies, 
coliques hépatiques), soit des chagrins qu'on s'efforce d'oublier 
ainsi, soit s implement le besoin de sensations nouvelles et 
agréables. On entre dans la morphinomanie , disait BALL pa r 
trois portes, celle de la douleur, celle du chagrin ou celle de la 
volupté. Ces diverses causes t rouvent un terrain tout préparé 
chez les névropathes et les déséquilibrés, qui sont ainsi plus 
spécialement voués au morphinisme. 

2° S y m p t ô m e s . — Le chlorhydrate de morphine injecté 
sous la peau à dose minime, un cent igramme par exemple, pro-

dui t une sensation de bien-être, d'euphorie, avec une légère 
excitation intellectuelle, très agréable, une facilité plus grande 
pour le travail e t la pensée, une suppression rapide des douleurs 
physiques et morales. Malheureusement, à cause de l 'accoutu-
mance rapide de l 'organisme à la morphine, on est obligé d'en 
augmenter progressivement les doses pour obtenir les mêmes 
effets, et la morphine finit par devenir indispensable sous peine 
de voir survenir les phénomènes pénibles dont nous parlerons 
plus loin : la morphinomanie est alors constituée. Certains 
morphinomanes arrivent à des doses quotidiennes de plusieurs 
grammes . 

a . Symptômes du morphinisme. — La plupart de ces symp-
tômes portent sur le système nerveux : à l'ivresse morphinique, 
& l 'expansion, â l 'optimisme des premières semaines, succèdent 
bientôt l 'affaiblissement des facultés intellectuelles, une d imi-
nution progressive de la mémoire, l 'aboulie ou perte de la 
volonté, l 'a l térat ion du caractère qui devient grognon et iras-
cible, l ' irrégularité du sommeil . Les téguments sont hyperes-
thésiques, par contre les organes des sens émoussés. Les mor-
phinomanes ont souvent des hallucinations nocturnes de la 
vue et de l'ouïe ; leur sommeil est, comme celui des alcooliques, 
troublé de rêves angoissants. La plupart de ces troubles, au 
début de l 'intoxication, s 'a t ténuent beaucoup ou disparaissent 
après une piqûre de morphine qui. pour quelques heures, dissipe 
la nervosité et restitue l'énergie, mais ce n'est qu 'un calme pas-
sager . 

Les fonctions de nutrition sont plus tardivement a t te intes ; 
leurs troubles les plus communs sont l 'anorexie, la constipa-
tion opiniâtre, un ralentissement habituel du pouls e tdes mou-
vements respiratoires, chez l 'homme l ' impuissance, chez la 
femme la suppression des règles. A une période plus avancée la 
maigreur, la pâleur de la face qui exprime une sénilité précoce, 
sont les témoins de la cachexie morphinique ; elle finit par entrai 
ner la mor t soit par elle-même, soit en favorisant l'action 
nocive de toutes les affections intercurrentes, de la tuberculose 
notamment . 

h. Symptômes de l'abstinence morphinique. État de besoin. — 



Dès les premières semaines de l ' intoxication (au bout d'un mois 
environ) la suppression de la morphine produit des symptômes 
excessivement graves au point qu'on ne peut se passer de ce 
toxique. Une sensation indéfinissable, de loin comparable à 
celle de la faim, appelle à heure fixe la piqûre et t radui t ainsi 
l 'habitude de l 'organisme. Cet état de besoin s 'annonce par des 
bâillements, par de la somnolence, par une asthénie extrême. Les 
yeux sont éteints ; tout travail intellectuel est impossible. A ces 
prodromes succède une excitation très pénible, puis, chez les 
gens habitués à des doses élevées, un ensemble de symptômes 
a la rmants : t remblement , diarrhée profuse, accompagnée par-
fois de vomissements, douleurs abdominales, hypothermie, 
ralentissement de la respiration et du pouls qui devient fili-
forme, sueurs froides, enfin le tableau complet du collapsus 
algide avec refroidissement du nez et cyanose des extrémités. 
Avec ces symptômes de dépression alternent des phénomènes 
d'excitation, hallucinations terrif iantes, impulsion au vol ou au 
suicide, liyperesthésie génitale, parfois delirium tremens. 
Tous ces troubles caractéristiques de l'abstinence morphinique 
cessent comme par enchantement sous l'influence d 'une piqûre 
de morphine. 

3° T r a i t e m e n t . — Le t ra i tement consiste dans la suppres-
sion de la morphine. La suppression lente (en plusieurs mois) 
ne réussit presque j a m a i s car les malades se lassent ; la sup-
pression brusque expose aux accidents parfois mortels de l'abs-
tinence signalés plus haut et doit être réservée pour les doses 
quotidiennes de quelques cent igrammes. La méthode de choix 
est la méthode rapide, mais non brusque, qui consiste à ëuppri-
m e r la morphine progressivement, en une semaine lorsque sa 
dose quotidienne at teignait 0,50 environ ; les cas où elle atteint 
un g ramme ou davantage demandent quelques jours de plus. 
Ce t ra i tement nécessite l ' isolement absolu, pour éviter les 
supercheries des malades : on at ténue les symptômes d'absti-
nence par l 'adjonction des bromures, par l 'emploi de bains 
tièdes ou de douches tièdes, e t surtout en soutenant le cœur 
par des injections de 0,02 cent igrammes de spartéine ( J E N N I N U S ) ; 

en cas de symptômes tout à fait a l a rman t s on ferait une piqûre 
de0,02 cen l ig rammesdemorph ine .Ce qu'il faut éviter sur toute 
chose c'est de vouloir supprimer la morphine en lui subst i tuant 
un autre toxique, par exemple la cocaïne ; on ne fait ainsi que 
combiner deux intoxications, dont la seconde est infiniment 
plus grave. 
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5 B ° P b o n i c H. 196 
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Embryocard ie Il , 329 
Emphysème pulmonai re . . . I l ' 139 
E m P > " i m c Il,' 2 0 ' . 

pu lsaü le 2 j , , 
— du s inus maxi l la i re II 9 
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— pulmonai re | j j ( 3 

Endocardi te r h u m a t i s m a l e . . II! 2.58 
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Entér i tes a iguës 5 0 ~ 
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que » . 638 
— Upboïde U, 517 
— des foins U. 97 
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— jaune Il, 560 
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Fio» pleurélique » , >95 
— dans l'ascile 558 

Foie amyloîde 604 
— cardiaque . . . .[ 369 
— ficelé P i 609 
— muscade 570 
— interrarli 571 

. - g r a s « 2 
Forille (syndrome de) 124 
Frémissements. . . . ~ - - - 11, 281 
Friedreich (maladie de, J J . . . - 46 
Fugues 308 
Fulgurantes (douleurs) 18 

Galop (bruit de 718 
Gangrène des bronches . . . . II. 65 

— du pharynx 423 
— pulmonaire . . . . II, 132 
— svm. des extrémités. . 302 

Garland ;angle de) » . »93 

Gastralgie 497 
Gastrite aigué 453 

— charbonneuse 457 
— chronique 438 

phlegmoneuse 457 
Gastroxie - 508 
Gigantisme II. 710 
GloUe (œdème de U) . . . . Il , 31 

— (spasme de l a ) . . . . II. 58 
Glycosurie II, 660 

alimentaire 567 
Goitre exophtalmique 356 
Goutte » . 678 

— remontée . . . Il , 682. 683 
— saturnine 11. 685 

Graefe (signe dede) 358 
Gramilie 11, 168 
Grippe II . 507 
Guslalits (troubles) 22, 287 

H a n o i (maladie de) 592 
Hémaléraèse 303 
Hémalomyélie 107 
Hématozoaire de Laveran. . . Il, 6Î6 
Hémianesthésie 151 
llémiauopsic I6Î 
llémialrophie de la face 298 

— de la langue . . . . 26 
Hémiplégie alterne . . . . . . 121 

capsulaire 149 
— corticale 147 
— hystérique . . . 150. 320 
— médullaire 150 
— pédonculaire . . . . 149 
— p r o l u b é r a n l i e l l e . . . 149 
— spasmodique infantile 197 

Iléoioglobiuurio 768. Il , 638 
Hémophilie 11, 45* 
Hémoptysie 11. 149 
Hémorragie cérébrale 166 
Hépalisation Il, 119 
Hérédoataxie cérébelleuse. . . . . 30 
Hogdsoo (maladie de) 11.295 
Hutchiuson (faciès iT) 12« 
Hydrargyrisme 11. 731 
Hydronéphrosc 753 
Hydropéricarde U. 341 
llydrophobic » . 583 
llydrothorax ' . II. 245 
Hypcrcblorhydrie 444 
Hypersécrétion gastrique 14" 
Hjperacousie 289 

Hypertension artérielle 717 
Hypertrophie du cœur . . . . | | , 3s., 

— du pvlore. f . . . 455 
Hypochlorhydrie 451 
Hystérie 

— viscérale . . . . . . . . 329 
— rabiforme ||_ 55g 

I c , è r r 653 
~ ? r a v c 666, 641 

calarrhal gg3 
hémaphéique 553 

Im paludisme | | 595 
Incoordination jg 
Infarctus pulmonaire 11.113 
Inondation ventriculaire . 168 
! n o s " r i <- Il, 677 
Insuffisance aortique . . Il, 287 
Insuffisance hépatique . . 563 

œitrale Il , 303 
tricúspide II. 312 

Intestinaux (parasites) . . . 610 
Intubation du laryux II. 30 

— do l'œsophage ' 4 3 7 
Invagination de l'intestin . . . . 53g 

Jacksonienne (épUepsie) 14» 
/ 

Kern ig (signe de »47 2 S 3 
Koplik (signe de) 11. 471 
Koranyi (théorie de i gg ( 
Kystes liydatiques du foie . . . . 613 

hydaliques du poumon . Il , 176 
— multiloculaires 616 

<«» « i n ." 7 5 0 

J'3«1"'»'' II. 622 
161 

Laryngite aiguë | 3 
— chronique ||_ 17 
— œdémateuse | | j | 
— tuberculeuse | | 35 
— slriduleuse. . . . . . . | | |g 

Laryngos^opie chez ¡'enfant . . | | " 28 
Lasègue (signe de). »7^ 
Laveran 1 hématozoaire de- . | | g».. 

: 106 
Wucocythémie 
leucocytes I l ' 433 
Leucocylose II; 433 
l i s é ré de Burton . . . . . . 11 724 
Lithiase biliaire . 627 

Lithiase intestinale 513 
- rénale j 7 4 t 

LiUle (maladie de) u 
Localisations cérébrales . . . . . 132 
lombaire (ponction) . . . . 209. 23Î 
Lympliadénie . | | | 43,, 
Lymphocytes II! 433 

M a e Burney (point de) 5 2 3 
Main de singe g,, 

— en grilTe ' ' 6 0 
Mal de Bright. 
— perforant j f i 

Maladie d'Addison Il 713 
— de Basedow 355 
— de Beard 349 
~ b , e i " ' Il , 32!» 

bronzée II. 713 
— de Charcol 64 
— de Corrignn Il, 287 
— de Dercum «jg 

d'Erb-Charcol "¡0 
, — de Friedreicb 

— de Ilanot 
— d'Hodgsou Il, 295 
— d'Isambert | | , 173 
— de Landry g j 
— de Uti le u 
— de Morvau 10g 
— de l'art;inson 343 

d e p a r y 
— de Kaynaud 30» 

de Tbomsen 77 
— du sommeil . . . . II. 657 

Médiasliiiite. . . : II. 347 
Média-lin (tumeurs dut . . . | | . 41g 
Mélanémie | | g* , 
Méniére (vertige de) 310 
Méningées hémorragies) 241 
Méningitique (raie) 229 
Méningites ¿26 

— céréfcrospiuale . . . . 251 
spinale 246 , 248 
luborculeoso 234 

— lubercnleusede l'adulte. 238 
Migraine 

— ophtalmique 353 
— ophtalmoplégique. . . . 35» 

Mi llard-Gûbler (syndrome de . . . !2i) 
Mœbius (signe de! 
Moelle (auatomie.i. . . . . . 2 

— cervicale 9» 



Moelle brachiale 92 
— dorsale 91 
— lombaire . . . 90 
— sacrée . 89 

Mononucléose II, *37 
Morphinisme I l , "32 
Morvan (panaris de) 106 
Morre H, 589 
Muguet 376 
Mycosis (fongoîdc;. II, **3 
Myélites aiguës difluses 78 

chroniques diffuses . . . 81 
— syphilitiques 215 
— cavitaire 103 
— systématisées 2 

transverse 85 
Myelocytes II, 444 
Myocardites II. 351, 35* 
Myopathies primitives 73 
Myosis 21 
Myxœdème II. 710 

Néphr i tes aiguës 700 
— chroniques 707 

épithéliales . . . 708, 723 
— intersti t iel le. . . 709, 72* 

Nerf optique (atrophie) 21 
Neurasthénie 3*8 
Neurasthéniques (stigmates) . . . 3*8 
Neurones (Uiéorie des) 3 
Névralgies 267 

— épileptiforme 270 
— du phréniqne 271 

Névrites périphériques 2*5 
— segmentairo périaxile . . 259 
— vasculai roK 260 

Nicolaîer (bacille de) . . . . U, 573 
Nodosités d e Bouchard *90 
Noma 37» 
N) stagnais *7, 98 

Occlusion intestinale. 537 
(Kdéme (pathogénie, 683 

— du larynx II. 21 
— du poumon . . . . I l , 109 

(Esophagi te^ +25 
(Esopbagoscopic *3* 
Oliver (signe de) II, «06 
Opht'almoplégie nucléaire 125 
Ophtalmoplégies basilaires. . . . 292 

— orbitaires. . . . 293 
Orehite onrlienne I l , 515 

Oreillons II , 513 
Ostéoarthropatliie hypertrophiante 

pueuiniquc I l , 213 
Ostéomalacie I l , 692 
Othématome 222 
Otorrhée cérébrale 192 
Oxalurie Il, 677 
Oiène. Il, 7 

Palpi ta t ions II. 379 
Paludisme Il, 625 
Panaris de Morvan 106 
Pancréas (cancer du) 5*1 
Pancréali le aiguë 5*2 

— chronique 5*3 
Paralysie al terne 120 

— agitante 3*3 
— ascendante aiguë. . . . 83 
— bulbaire astliénique. . . 119 
— faciale 283 
— générale 216 

glosso-labio-laryngéo. . I I I 
glosso-labiée cérébrale . 156 

— psoudo-bulluuro de Lépine 156 
— pseudo-hypertrophique. 7*. 76 
— du cubital 282 
— de l'œsophage *27 
— du médian 282 
— du radial 280 

du récurrent . . . . Il, 52 
— do Landry 83 
— spinale infantile 51 
— spinale aiguë de l 'adul te . 57 

Paralysies laryngées . . . . 11. *6 
— hystériques 319 
— oculaires 292 
— radiculaires 276 

Paraplégie 85. 322 
Parasi tes intestinaux I l , 610 
Paresthésies 19 
Parkinson (maladie de;. . . 3*3 
Parole bulbaire 115 

— scandée 99 
— traînante 221 

Pavv (maladie de 763 
Pectoriloquie aplione II, 196 
Péliose rhumatismale . . . . II. *50 
Perforation de l 'estomac *66 

— de l'intestin 536 
Péricardites II. 336 

— tuberculeuse . 11 .3*3 ,3*6 
Périgastrite *62 

Péritonite aiguë 
— tuberculeuse . . 
— cancéreuse . . j 

Perméabilité pleurale . . . 
méningée. . . 
rénale . . . 

Pernicieuses (fièvres! . . . 
Peste 
l ' fubl (signe de) 
l'hotophobie 
Phlébites 
Phlegmatia allia dolens . . 
l 'hloridzine 
Pbosphaluric 
Phtisie laryngée 

— pulmonaire 
Pied tabétique 
f l e u r e r spasraodique . . . 
Pleurésies cancéreuses. . . 

diaphragmatique . 
enkystées . . . . 
hémorragiques . . 

— interlobaire . . . 
mélapueumoniques 
pulsatiles . . . . 
puru len tes . . . . 
putrides 
sèches 
séro-Iibrineuses. . 
tuberculeuses . . 

Plexus brachial (paralysies). 
Pneumocoque 
Pneu mokonioscs 
Pneumonie 

caséeuse . . 
pleurogéne. 
blanche . . 
massive 

Pneumothorax 
diaphragmatique 

— à soupape . . . 
sous-phrénique. 
tuberculeux . . 

PoTkilocytose 
Point de Mac Burnet . . . . 
Poliomyélite antérieure . . . 
Polyoucléose 
Polypes du larynx 
Ponction lombaire 
Porencephalic 
Position cadavérique . . . . 

— d" Azoulav 

. . 547 
' . . . 552 
. . 556 

H. 20* 
. . 232 
685. 695 

II, 642 
II, 602 

. . 551 
. . 228 

II. 410 
II, 413 

. : 695 
II. 676 
II, 35 
II. 146 

. . 28 

. . 159 
II, 241 
H, 231 
II, 231 
II, 226 
II, 232 
II, 239 
II, 229 
II, 209 
II, 217 
II. 207 
II, 186 
II. 235 
. 276 

II, 117 
II. 145 
II, 116 
II , 165 
11. 14* 
II. 175 
11. 126 
II, 2*8 
II. 25* 
II, 251 
II. 254 
II, 255 
II, 432 
II, 523 

. . 63 
II, 436 
II. 42 

209 , 231 
. . 194 

11, 53 
II, 311 

Pouls de Corrigan . . . | | , 282, 292 
— paradoxal | | . 350 
~ veineux I l , 317 
— hépatique I l , 321 
— lent permanent . . . . |(, 374 

Protubérance | j 0 
Pseudoasthme aortiquo. . . . I l , 39E 
Pulsussonans | | 994 
Pupilles inégales « H 

— irrégulières »<2 
— dans le tabès 

£ u r P u r a II. 448 
Pustule maligne Il 58" 
M i « » 
Pyonéphrose 75g 
Pyléphlébite 6 3 7 

Pylore (hypertrophie 485 
— (rétrécissement 484 

Rachit isme | | t 696 
Radiographie des calculs rénaux . 747 
Radioscopie dans les dilatations de 

l 'aorte 11, 397, 404 
Radiographie dans les rétrécisse-

ments de l'œsophage 435 
Radioscopie dans le rétrécissement 

milral II, 307 
Radioscopie dans les pleurésies et 

le pneumothorax . . . II. 191, 252 
Radioscopie dans la pneumo -

«"= I l , 126 
Radioscopie dans les tumeurs du 

médiastin Il, 419 
Radioscopie dans la tuberculose au 

d é b u t - f c • • • H, 158 
R a « c ^ - . . . II. 585 
Raie méningitique 229 
Il amollissement cérébral 180 
R«*»> II. 478 
Réaction de dégénérescence. . 257 

— agglutinante . . . II. 542 
— myasthénique 119 

myotoniqne 77 
— pupillaire. . . . 21, 154 
— de Bremor I l , 674 

d'Ehrlich II. 540 
de Wernicke 154 
d'Uffelmann 4*4 

— de Gûnzburg **» 
~ de Hay 6 55 

de Rivolla | | f 247 
— de Widal U,' 542 



Réflexe abdominal 91 
— crémasUVien. . . . . 90. 91 
— plantaire 90 
— rolulien 24 

du tendon d'Achille. . . . 90 
Reiu cardiaque 698 

— amyloid.' 730 
•nobile 741 

Rétrécissement aorUque. . . . II. 283 
mitral II. 307 
du priore 484 
de l'œsophage . . . 432 
tricuspidien . . Il, 322 
pulmonaire . . II, 324 

ftélropulsiou 345 
Rhumatisme aigu II. 498 

cérébral Il, 503 
— blennorrhagique. Il, 505 
— infectieux . . . . II. 505 

déformant. . . . II. 699 
— tuberculeux. Il, 506, 700 

Rire sardonique 228 
— spasmodique 159 

Rivolta (réaction de, Il, 247 
Romberg (signe de) . . . . . . .. 16 
Roséoles II. 474. 567 
Rougeole 11. 467 
Roulement diastolique . . . . Il, 308 
Rupture du cœur Il, 362 
Rythme fœtal Il, 529 

— de C h e y u e - S t o k e s . . . . 775 

Saturnisme H. 723 
Scarlatine II. 460 
Sciatnpic . . . j f c 272 
Sclérodermie . fß. ' 297 
Sclérose cérébrale | 3 4 
Sclérose latérale amyolrophique . 64 
Scléroses médullaires . . . . . 2 
Scléroses pulmonaires . . . . Il, 143 
Sclérose en plaques 93 
Scorbut 11,452 
Scotomes JQ 
Sécrétion gastrique 440 
Sens musculaire K; 
Sérodiagnostics . II. 542, 554, 601 
Séropronostic II, 545 
Sérothérapie diphtérique 398 
Signal-s; mptdme 144 
Signe d'Argyll Robertson 21 
Skodismo . . . | | 
Smith (signedel II, 419 

Sommeil (maladie d a ) . . . . Il, 657 
Souffle caverneux IL 152 

— pleurétique II. 196 
— amphorique. . . . .' II. 252 

Souffles cardiaques II. 274 
— inorganiques II, 332 
— (double) crural de Dore-
— riez 11. 293 
— présystolique . . . . II. 309 

Spasme de l'œsophage . . . . . . 428 
— du laryux II. 38 

Sphénomégalie II. 454 
Spondylose rhizomélique. . II. 704 
Sténose de l'œsophage . . . . . . 432 
Stel wag (signe de . . 357 
Steppage . . 262 
Stigmates de l'épilepsie. . . . . . 309 

hystériques : . . . . . 331 
— neurasthéniques . . . . 248 

btomatites . . 367 
Succussion hippocratique. II. 252 
Suelte miliaire II, 551 
Surdité verbale . . 162 
Symphyse du p é r i c a r d e . . . . II, 346 

— de Babinski . . . . 178, 321 
— de baccelli . . . . 11, 194. 

• de Bonnel . ' . 274 
de Brvson . . . . . . 361 

— de Chvostek . . . . . 342 
— du cordeau . . . . II. 190 — d'Eri, . 341 
— de von Graefe . . . . 358 
— de Keruig 247, 253 

' — de Koplik II. 471 
— de Lasègue . . . . . 274 
— d« Miedius . . . . . 358 
— d'Oliver II, 406 
— de PfuLI . 351 
— de Smith II. 419 
— dn sou 11, 197 
— de Slelwag . . . . 337 
— de Troisier . . . . . 477 
— de Trousseau . . . . 342 
— de Rombcrg. . . . 16 
— de Vigouroux . . . . 361 
— de Variot II. 28 
— de Weiss . 342 
— de Wemicke . . . . 156 
— de Westpha. . , . . . 24 
— de Wickham Legg . . . 477 

Syndrome d'Aran-Duchenne. . . 58 
— de Brown-Séquard. . 86 

Sindrome d'Erb 
— de Foville 
— de Minière . . . . . 

de Millard-Gubler . . 
de Weber. . . . . . 

Syphilis. 
Syphilis de l'amygdale et du pha-

rynx 
cérébrale 

— du foie 
laryngo-trachéalc . . 
médullaire 

— nasale 
pleuro-pulmonaire. . 

B ö j - ' - rénale 
Syriugomyélie. 
Syrlngomyélique (dissociation). 

119 
124 
310 
120 
1*4 

II, 566 

. 418 
. 210 
. 609 
II. 31 
. 215 
II, 5 
U, 174 
. 736 
. 102 
. 105 

T?bes 
héréditaire . . . . 

— dorsal spasmodique 
Taches rosées 
Tachycardie 
Ta-nias 
Tétanie. 
Tétanos 

puerpéral 
— céphalique . . . . 

Thermo-analgésie . . . 
Thomseu (maladie de) . . 
Thoraccntèse 
Thrombose cérébrale. . 
Thyroïde . . . . . . . 
Tic douloureux 
Tics 
Tintement métallique. . . 
Tîtubation 
Tophi 
Toxicité uriuairc 
Trachéotomie 
Transfert 
Traube (espace de). 
Tremblements 
Tremblement intentionnel 
Trépidation épilcploide. . 
Trichinose . . . . . . 
Trismus . 
Troubles trophiques 
Trousseau (signe de). . 
Trypanosonnase . . . 
Tubage du larynx . . 

— de l'œsophage 

.364 , 

6 6 , 

228. 
26. 

. . 13 

. . 46 
. . 10 

11, 522 
376, 377 

II, 610 
. . 340 

II, 573 
II, 576 
11, 576 

. . 103 

. . 77 
U. 206 

. . 181 
II, 713 

. . 270 
. . 337 

II. 252 

46. 131 
II, 681 

. . 685 
11, 29 

. . 324 
11, 193 

. . 347 
47, 96 

, 97. 177 
11, 620 
II, 575 
30, 302 

. . 342 
11. 656 
II. 30 

. . 437 

Tubercule (histologie) . . . . 
Tubercules de la choroïde . . 

— rabiques 
Tuberculine 
Tuberculose du cerveau . - • 

— du foie 
— intestinale . . -
— des méninges . . 

du pharyux . . . 
— rfjiale 

Tumeurs cérébrales 
du larynx 
de l'estomac 
du médias tin . . . . 

Type Aran-Duchenne 
— C h a r c o t - M a r i e . . . . 

Poville 
— Erb 
— Laudouzy-Déjerine. . . 

Leydeu-Mœbius . . . . 
— pseudo-hypertrophique. 

inverse 
Type respiratoire de Kûssmaul 
Typhoïde (fièvre) . . . . . . 
Typhus levissimus 

- aborlif 
— oxan thématique . . . . 
— récurrent 

Il, 593 
. 237 
II, 586 
11, 601 
. 199 
. 60« 
. 514 
. 234 
. 421 
. 732 
. 198 

II, 42 
. . 482 

II. 416 
. . 58 
. . 70 
. . 124 
. . 73 
. . 73 
. . 72 
. . 74 

II, 170 
II. 643 
II, 517 
II. 525 
11. 525 
11. 5*7 
II, 551 

Ulcérations gastriques 470 
Ulcère du duodénum r>IS 

— rond « I 
Urémie 7 7 1 

Uricémie 11. m 
L'robilinurie 567 

Vaccinatiouantirabique . . . II. 588 
Vaccine H- « 6 
Valleix points de) 268. 27.1 
Varicelle H. « 9 
Variole II, 476 
Variot (signe de) . . . . . - II, 28 
Végétations edénoïdes 415 
Ventre en bateau 218 
Vers intestinaux Il, 610 
Vertige de Ménière 23, 310 
Vibrations vocales. . . . Il- 125. 195 
Vibrion cholérique. . . . . . - 11,553 
Vigoureux (signe de . ." 361 
Voix bitonale H. 40Ï 
Votvulus 538 
Vomiques Il, 222 






