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le parasite qui engendre la scarlatine. On le trouve dan.s le sang et les
viscéres pendant les qualre premiers jours de ﬁé‘vre, il est c-onsta.‘m-
ment inclus dans les! globules blancs ; ¢'esl un diplococcus dont I'un
des éléments est plus gros que I'autre. Il existe constar‘nment dans
les squames, Des recherches de contrile seront néeessaires pour se
prononcer sur sa valeur. .

190 Agent infectieux de la fievre jaune. — La fidvre jaune est une
maladie & la fois infectieuse et contagieuse : endémique dau.]f.s oer-
tains pays situés dans la zone torride, elle éclate sous for'f'ne d ePlde-
mies dans les parties chaudes de U'Amérique et sur la cole occiden~
tale de I'Afrique ; elle a éLé plusieurs fois transportée en ]-Iuropt-e par
des navires ayant a bord des sujets qui en étaient atleinls, mais les
petites épidén;ies ainsi provoquées ont été de courte durée(1); il ;?arait
done cerfain que l'agent infeclieux ne ftrouve que dans 1@5 cl}mats
torrides des conditions favorables & son développement (2). On n'a pas
encore de données précises sur sa nafure. M. Lacerda (3) a Penftontre
en abondance, chez les sujels morts de la fiévre jaune, un L‘l‘lal'ﬂplgl‘l?n
microscopique : on le trouve particulitrement} dans la bile, le foie,
les reins, les liquides vomis et le cerveau. Les expériences de culture
et d'inoculation n’ont pas encore été faites, :

Plus récemment, MM. Carmona (%) el Domingo Freire (5) cvmen?
avoir trouvé un miecrobe de la fievre jaune; le premier I'a appelé
peronospora lutea, le second crypiococeus zanthogenicus; ils ont t"‘g&h‘f-
ment fabriqué un vaccin et pratiqué au Brésil des inoculalions pré-
ventives. M. Rochard (6) est convaincu, comme le sont lous ceux qui
ont luleurs descriptions (7), quiils ont été viclimes Ll’illusmn_s. M. Ba-.
bés a signalé dans le foie et dans les reins des micro-.orgamsmes qui
n’ont pu éfre retrouvés par d’autres auteurs. Nous dirons _donc avec
Sternberg (8) : les micro-organismes spécifiques de la fievre jaune sont
encore & trouver.

Il en est de méme de ceux de la grippe el de la dengue.

{1) ¥pidémies de Barcelone et de Saint-Nazaire. Voyez Mélier, Relation de la fidure jaune
survenue a Saint-Nasaire. Parvis, 1863, : & :

(2) Pettenkoffer nie que la maladie se transmette par contagion; l'agent infectienx seraif
adhérent aux objets matériels.

(3) Lacerda, C. R. de UAcad. des se.

(4) Carmona y Valle, Legons sur Uétiologic et la prophylazie de la fibvre jaune. Mexico,

1885,
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(8) Domingo Freire, Doctrine microbienne de la fitvre jaune, le vacein de la fidvre jaune

Rio de Janeiro, 1885, !
() Rochard, D microbe de la fidore jaune (Acad. de méd., 1!8}].
(7) Ledantec, fecherches sur la fiévre jaune, These de Paris, 1886.
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(8) Sternberg, Investig. relat. to the eliology and proplylezie of yellow few (1ed. News,

1888)
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CINQUIEME CLASSE. — DES CAUSES PATHOLOGIQUES.

Les troubles morbides engendrés par les divers modificateurs que
nous venons d’étudier peuvent & leur tour en produire d’autres et
ceux-ci peuvent de méme exercer une aclion pathogénique; on arrive
ainsi & distinguer dans les maladies une série d’affections hiérarchi-
quement subordonnées et susceplibles d’8tre elles-mémes influencées
dans leur évolution par d’autres causes. Clest ainsi, par exemple,
quune lésion valvulaire d’origine rhumatismale, aprés élre restée
silencieuse pendant de longues années, peut, lorsque le ceeur s’affai-
blit, soit parle fait de I'Age, soit & la suite de fatigues ou d’une ma-
ladie intercurrente, donner lieu & tous les symptomes de Pinsuffisance
cardiaque ; la méme Iésion peut amener la production d’une embolie
qui & son lour sera suivie, si elle occupe les parties motrices de laxe,
d’altérations secondaires de la moelle, des nerfs et aussi des articu-
lations et des muscles.

CGes actions secondaires se produisent surtout par lintermédiaire
des nerfs el des liquides en circulation,

Le role du systéme nerveux dans la propagation ou la générali-
sation des impressions morbides est loin d'étre encore complétlement
déterminé, bien que, depuis quelques années, des faits nouveaux aient
appris & le mieux connaitre. On sail quune lésion localisée peuf élre
le point de départ de douleurs, de sensations anormales, de phéno-
menes d’excilation ou de paralysie, et enfin, de troubles vaso-moteurs
¢t trophiques dans d'autres organes. On sait que les lésions du Sys-
téme nerveux lui-méme peuvent é&lre suivies d’altérations secon-

daires des faisceaux intéressés et des parties auxquelles ils se dis-
tribuent.

Les lésions de circulation ont le plus souvent pour résultat un obs-
tacle plus ou moins considérable au cours d’un liquide, et par suile
Paccumulation de ce liquide en amont de I'obstacle et son écoule-
ment en quantilé insuffisante dans les parties situées au deld. Les
conséquences varienl beaucoup suivant qu'il s'agit de tel ou tel
liquide. Les plus importantes sont naturellement celles qu’entraine
un obstacle au cours du sang. L'augmentation de la tension en
amont de P'obstacle produit I'hypertrophie de la parlie correspon-
dante du ceeur; son abaissement au dela a pour effet Tanémie arté-
rielle des parties auxquelles se distribue le vaisseau 18s6,

Si Tobstacle est constitué par une particule solide (embolie), il
siege d'ordinaire, quand il s'agit d’une arlére, dans un vaisseau de
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1886). — Sur les poisons qui existent nor:malemmt dm_ns 1 org;egtat;m 5

la toxicité urinaire (Comptes rendus de P.A_cad: des scielices, : )r;]' L
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d’augmenter Pactivité des formations qui s'y produisent et de donner
lieu ainsi & des phénomenes d'intoxication secondaire. M. Bouchard
atiribue & cet égard une importance prépondérante & la dilatation
de I'estomac: dans cet état morbide, Iacide chlorhydrique du suc
gastrique se trouvant trop dilué n'est plus capable de s'opposer aux
actes fermentatifs anormaux qu'engendrent les ferments figurés ;
d’out la produclion d'urticaire, d’acné, d’eczéma, de bronchites, d’al-
buminurie, de nodosités articulaires.

Dans la fievre typhoide, les ulcérations intestinales sont une cause
d’intoxication, soit en augmentant la résorption des produits toxiques
que ‘renferment les flux, soit en augmentant les fermentations nor-
males, soif en eréant des processus fermentatifs anormaux.

Le foie, chez le sujel sain, arréte au passage, avant qu’ils ne parvien-
nent dansla circulation générale, les poisons puisés dans Uintestin par
la veine porte; il les neutralise el les rejette dans l'intestin. Cest sur-
tout, d'aprés les: recherches de Roger (1), & son glycogene qu’il doit
cette action. Or la fonction glycogénique est souvent troublée dans
les maladies générales el dans celles du foie; 'hyperthermie suffit a
la réduire ou méme a la suspendre complétement; si Iauto-intoxica-
lion ne se produit pas alors nécessairement, ¢'est yue les poisons non
neutralisés par le foie sont éliminés par les urines qui deviennent
alors, comme 'ont démontré MM. Bouchard, Feliz et Ehrmann, hyper-
toxiques ; mais les reins peuvent cesser de suffire & cette fonetion et
on voit se produire alors les aceidents d'intoxication secondaire ; c'est
ce qui se produit dans I'empoisonnement par le phosphore, dans
Pictére grave, dans les maladies du foie qui surviennent chez les

brightiques.

La toxicité du sang peut étre accrue par les troubles que subissent
la nutrition et la désassimilation dans les maladies infectieuses géné-
ralisées ainsi que dans beaucoup de maladies chroniques; les oxyda-
lions s’y font incomplétement et, de ce fait, il peut y avoir augmen-
tation de la toxicité, c’est-a-dire que l'unité de poids de I’homme
malade peut sécréter dans lunité de temps de quoi tuer une plus
grande quantité de matidre vivante (2).

M. Bouchard a montré que le travail musculaire peut diminuer de
moilié la toxicité des produits de désassimilation; or, chez les fébri-
cilants, les muscles restent inactifs :
Uintoxicalion, en diminuant lintensité des oxydations intersli-
lielles. D'autre part, les poisons ne sont plus, chez ces sujets, dé-

cest 1a une cause qui favorise

(1) H. Roger, Role du foie dans les intozications (Gas. des hipitaus, 1880).
(2) M. Bouchard appelle fozie la quantits de poison nécessaire pour tuer un kilogr, de
matiere vivante.
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truits par le foie comme & l'élat normal et de plus le trouble que
subit T'activité fonctionnelle de ce viscere a pour conséquence une
diminution dans la production de l'urée et corrélativement une
augmentation proportionnelle des matieres extractives en méme
temps que de I'acide urique.

Ces maticres extraclives sont des poisons qui s'éliminent surtout
par la séerétion rénale. Il résulte, en effet, d’expériencesjpratiquées par
M. E. Gaucher que la leucine, la tyrosine, la créatine, la créatinine,
la xanthine et 'hypoxanthine, introduites dans le sang, tuent rapide-
ment les cobayes aprés avoir donné lieu au développement d'une
néphrite épithéliale comparable a celle que produisent les poisons
minéraux et végétaux (1); ces fails expliquent comment MM. Feltz
et Ehrmann ont trouvé que I'urine des fébricitants, injectée dans
les veines de chiens, donne lieu beaucoup plus vite, et a des doses
bien moindres que l'urine normale, aux acciden(s dits urémiques,
Les doses d’inloxication sont alors de deux tiers ou de moitié infé-
rieures a celles des urines normales.

M. Bouchard (2) a constaté que les alcaloides de l'urine augmen-
tent dans les maladies infectieuses aigués. Nous avons vu “qué
MM. Lépine et Guérin (3) el plus récemment MM. H. Roger et’Gaume,
sont arrivés  la méme conclusion : ils ont trouvé que la toxicité de
ces alcaloides s'accroit qualitativement el guantitalivement.

On concoit que, dans ces condilions, toute cause qui vient entraver
le fonctionnement des reins et I'éliminalion par I'urine de ces produits
anormaux donne lieu rapidement a des phénomeénes d’intoxication :
or, dans lesmaladies fébriles, I'altération des cellules rénales ainsi que
Voligurie causée par les soustractions d’eau qu'entraine I'exagération
de l'exhalation pulmonaire, troublent ce fonctionnement.

Enfin on doit & M. A. Robin (4) d’avoir établi que le défaut d’éli-
mination, par les reins, de substances nocives et leur rétention dans
'organisme est la cause prochaine des symptomes dits typhoides.

On voit combien sont mulliples et complexes les causes d’intoxica=
tion secondaire dans les maladies: on peul espérer, en raison des
progrés accomplis récemment, qu'elles seront bientdt netlement
déterminées.

(1) E. Gaucher, Nephrites P auto-intozication (Revue de médeeine, 1888).

(2) Bouchard, Revue de médecine, 1882

(3) Lépine et Guérin, Swrla présence d'alealoides toxiques dans Vurine et centains liqui-
des pathologiques (Revue de médecine, 1884).

{4) A. Robin, De la méthode oxydante dans le traitement des fisvres et particuligrement
de la fievre typhoide (Gaz. médic. de Paris, 1880).

DEUXIEME PARTIE

PROCGESSUS MORBIDES

On désigne sous le nom de Processus (1) les troubles détermingés di-
rectement ou indirectement par les causes morbifigues dans Uévolution
des actes nutritifs.

Ees mf)des de réaction opposés par l'organisme aux excitations
qu’il subit sont en nombre restreint, et ils présentent dans les diffé-
r’(.entes conditions ou ils se produisent des caractdres communs : que
l'inflammation se développe dans les téguments, les viscéres ou le
squelette, qu'elle soit provoquée par un traumatisme, un refroidis-
sernent ou une infection, ses traits généraux sont foujours les
mémes; et I'on peut en dire autant de la congestion, de la nécrose
des hémorrhagies et des autres processus. ’

[jes processus peuvent étre actifs ou passifs el siéger dans les
solides ou dans les liguides ; il faut distinguer en outre ceux dans les-
quels le trouble de la nutrition est subordonné a un trouble de la cir-
culation. Gest par I'étude de ces derniers que nous commencerons.

PREMIERE SECTION

PROCESSUS MORBIDES CARACTERISES PAR UN TROUBLE
DE LA CIRCULATION

La quanlité de sang que peuvent renfermer les vaisseaux est, en
raiso Ide P'élasticité de leurs parois, éminemment variable; son .:;Lug
men(ation el sa diminution, quand elles dépassent la limite des oseil-
lations physiologiques, constiluent les processus que I'on nomme
Thypérémie et 'anémie locale (2).

(1) Yoir page 2.
(2) Jaccoud, Traité de pathologie interne.




