m UNIVERSITE LIBRE DE BRUXELLES, UNIVERSITE D'EUROPE

DIGITHEQUE

Université libre de Bruxelles

ROMMELAERE W illem, Etudes médicales, v ol. X Il, B ruxelles
F. Hayez, 1904.

Cette ceuvre littéraire appartient au domaine public.

Elle a été numérisée par les Archives & Bibliothéques de I'Université
libre de Bruxelles.
Les régles d’utilisation des copies numériques des oeuvres sont
visibles sur la derniere page de ce document.

L'ensemble des documents numeérisés par les Archives &
Bibliothéques de I'ULB sont accessibles a partir du site
http://digitheque.ulb.ac.be/

Accessible a : http://digistore.bib.ulb.ac.be/2015/noncat000052_012_f.pdf


http://www.bib.ulb.ac.be/BECS/digitheque/�

ETUDES

MEDICALES

PAR

W. ROMMELAERE

PROFESSEUR A L’UNIVERSITE DE BRUXELLES

Xl

BRUXELLES
HAYEZ, IMPRIMEUR DE L’ACADEMIE ROYALE DE MEDECINE DE BELGIQUE

Rue de Louvain, 112

1904









ETUDES

MEDICALES

W. ROMMELAERE

PROFESSEUR A L'UNIVERSITE DE BRUXELLES

XII

BRUXELLES
HAYEZ, IMPRIMEUR DE L’'ACADEMIE ROYALE DE MEDECINE DE BELGIQUE

Rue de Louvain, 112

1904






Ne 263.

Diahéte sueré datant de décembre 1900. Syndrome habi-
tucl da diabéte paneréatigue. Mort subite par cedéeme
cérébral gigun. Autopsie. Traltement.

La nommée Victoire C..., veuve B..., 70 ans, journaliére, est entrée &
I'hdpital Saint-Pierre (salle 33, lit 16) le 16 avril 1901,

Son pére est mort 4 40 ans & la suite d’excés alcooliques habituels. La
mere est morte d’affection inconnue, 4 un ige que la malade ne sait pas
déterminer. Un frére est mort A 18 ans, de maladie de poitrine ; une sceur
est morte de vieillesse & 71 ans. Elle a deux fils bien portants et a eu trois
fausses couches.

Elle a fait deux séjours 4 Phdpital Saint-Pierre : la premiére fois du 21
au 29 octobre 1887, pour plaie de téte insignifiante, dans le service de
M. Tirifahy ; la seconde fois, du 18 au 30 septembre 1898, pour entérite
dans le service de M. Spehl.

Son état de santé habituel était satisfaisant. La malade a commencé 2
maigrir il y a trois ans, en 1898, et a ressenli un affaiblissement, qu’elle
attribue a son ige. Au printemps de 1900, elle eut du gonflement au genouw
droit, et & son entrée 4 I’hdpital, nous constatons une arthrite de ce genou,
ce qui rend la marche trés difficile.

L’état de faiblesse s’aggrava en déecembre 1900 ; céphalalgie bitemporale
et frontale; sciatique des deux c6tés, mais plus accusée i droite; en
méme temps. il se déclara une soif qui persista depuis lors; il y eut de la
polyurie. En janvier 1901, démaageaisons qui n’ont duré que quelques
jours. A la méme époque, 'amaigrissement fit des progrés rapides.

A son entrée a I'hépital, le 16 avril 1901, la malade présente les sym-
ptomes habituels du diabdte sucré. L’appareil respiratoire est bien condi-
tionné; le foie n’est pas augmenté de volume; on entend un souffle
systolique trés intense au niveau de l'orifice aortique. Les réflexes patel-
laires sont abolis; pas de réflexe de Babinski. Hyperesthésie cutanée du
membre inférieur droit.

Nous pouvons étre bref pour ce qui concerne le séjour de la malade dans
notre service. Elle a presque toujours gardé le lit par suite de la géne dou-
loureuse du genou droit; mais il n’y avait pas de paralysie et, d’autre part,
elle causait avec ses voisines et vivait de la vie commune, s’intéressant a tout.
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Un seul symptdme a été noté : c’est une disposition vertigineuse quand
la malade se relevait rapidement dans son lit ou se tenait assise sur une
chaise; cette disposition disparaissait par le décubitus au lit.

A partir du 2 juillet, la malade a été sujette & des accés d’oppression
irréguliérement intermittente, dont nous avons rapporté la cause  I'état
du ceeur.

Le 21 juillet, la situation était stationnaire; Ja malade a causé avec ses
voisines jusqu'd 18 heures; elle s'est ensuite couchée ; a 18 h. 30, elle a été
prise d’'un frisson violent, & la suite duquel la température s'est élevée 4
38°6; guére d’oppression. Elle s’est endormie et a passé la nuit sans bouger,
sans rien demander. On I'a trouvée morte dans son lit le 22 juillet, A
4 heures. : '

Urologie. — L’analyse de I'urine a été faite par M. Richard pendant
soixante-sept jours; elle portait sur la récolte intégrale du produit rénal
de vingt-quatre heures. Nous résumons par périodes les résultats constatés
en mettant en regard l'indication des moyens thérapeutiques auxquels la
malade a été soumise.

ACIDE PHOSPHORIQUE

SUCRE.

combiné

DATES. Moyenne | DUREE.

ACIDITE.

TOTAL. .
aux aux par jour.

1901. alealins. | terres,

QUANTITE
UREE.
CHLORURES.

20-30 avril. | 3406|2491 | 43.71114.36 | 0 36 | 1.92 § 1 49| T9¢70 | 10jears(t)
6-11mai | 4980(33.93[43.40] 207 |4.03 (310 |1 21| 340gr.| 5—(%

12-16 — 83501 35.94 [ 14171 2.83 | 1.01 | 3 84 | 2.55) 378 gr. | 8 — ¥
17-22 — 5,630 [ 32.36 {1390 ] 2.26 | 0 99 ; 3.25 | 1.80] 365 gr. | 6 — G|
23-27 ~— 6020143.04| 837]260 |099|359]223 3Mgr.|] §—(§

28mai-terjuin, | 5,960 [ 39.86 [ 13.50 | 259 [ 0.99 | 3.58 | 2 75| 40t gr. | 5 —¥
2-7 juin. | 6,080 | 47.92 | 16.71 § 2.82 | 1.99 | 4.11 | 3.14] 350gr. | 35—,
8418 — | 6210|41.40(16.82} 2.87 | 1.21 | 4.09 | 3 00| 295 gr. | 10 —(®)
199 — |6230)40.42|15.43] 265 |1 05]3.70 257 2rgr. | 6—09
211 juil. [ 5,400{19.76 | 6.7511.26 | 0 47 | 1.73 | 1.90] 135 gr. {10 — ()

(1) Eau de Contrexéville. (%) On supprime la levalne. (3) On supprime la levare. Aspirine.
(2) Levaine, (% Levure Coirre. (6) Aspirine.
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Ces analyses nous inspirent les réflexions suivantes :

Azoturie. — Elle a été trés élevée jusqu’au 24 juin; & certains jours, la
proportion d’urée urinaire a dépassé 50 grammes pour les vingt-quatre
heures; elle a atteint une fois 64 grammes. La variété du diabéte était
hyperazoturique.

A partir du 2 juillet, cette hyperazoturie a cédé, et il n’y a plus eu pour
les dix jours suivants qu'une moyenne de 19¢,76 avec des écarts de 12 a
24 grammes.

Chlorurie. — Elle a été normale pendant toute la durée de V'observa-
tion; mais & partir du 2 juillet, elle a baissé, en méme temps que
I'azoturie. :

Phosphaturie. — Elle a été déprimée au début, présentant une
moyenne de 08,536 pour dix jours. Elle s'est relevée ensuite jusqu’au
2 juillet, pour descendre & une movenne de 1¢7,73.

Le rapport phosphaturique a été normal; 304 35 °/, de I’acide phospho-
rique éliminé I'était A I’état de combinaison avec des terres.

Acidité. — Elle a été trés variable, mais elle a été retrouvée dans tout
le cours de la maladie. Une seule fois, 4 la date du 6 mai, la réaction a été
neuire. Les écarts dans le degré de I'acidité ont été assez importants, par-
fois d’un jour a Pautre.

Acide urique. — La détermination de I'acide urique a été faite par
M. Richard a quatre reprises, et nous indiquons les résultats obtenus
dans le tableau ci-aprés :

PAR TITRAGE

PAR PESEE 4
DATE. I'byposulfite de enivre
9fo0. par jour. °foo. par jour,
8 juillet 1901. 0.38 1.47 0 48 1.99
9 — » » 0.34 1.63
10 - 0.81 1.62 1.20 2.40
i1 — » » 0.18 2 55
Total des quatre jours . . . . | 8.87
Moyenne . ... .. .. 2.14
e ————————————————
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Les procédés de titrage pour la détermination de la quantité d’acide
urique ne nous inspirent guére de confiance;ils sont trop inconstants dans
leurs résuitats. On peut en juger par les analyses consignées plus haut,
Cest le motif pour lequel nous n’y avons eu recours qu’a titre d’essai.
" Quant au procédé par la pesée, il sort du domaine de la technique médi-
cale, comme tous Jes procédés qui nécessitent I'usage de la balance.

Acide diacétique. — La recherche de I'acide diacétique dans I'urine a été
faite & plusieurs reprises et a toujours donné un résultat négatif.

Nous n’avons pas recherché le degré de I'acétonurie.

Glycosurie. — Le tableau des analyses renseigne la moyenne aux diffé-
rentes périodes; et nous avons mis en regard des chiffres le traitement
suivi. La glycosurie a été relativement faible au début; elle s'est accentuée
ensuite 4 un degré trés prononcé pour diminuer de nouveau i la dernidre
période de la maladie.

La composition chimique de 'urine a subi une modification trés pro-
noncée & cette derniére période, et pour la faire ressortir nous repro-
duisons les chiffres notés dans les sept derniers jours. La modification a
porté sur tous les éléments observés :

» | ACIDE PHOSPHORIQUE .
g o 2 = 2
DATE. % =) 2 combiné aux 8 é
= ] 2 rotaL.| =
& g [atealins. | terres. @
Sjuillet 4904. . | 7,400 | 20.44 | 11.10 ] 1.33 | 0.59 [ 1.92 1.93 | 219
6 — . .| 6000} 21.10 900{1.1510.23 | 1.38] 2.35 | 192
7 — . .| 4000 [ 23.10 60012 |048(1.68 3.14 39
8 — .o 42001 24.10 630)]1.30)0.50 |1.80 1.65 82
9 — ..l 4800|212 ( 7.20| 144|048 |1.02] 1.88| 4
10 —_ . .| 2000 11.04 1920]10.72 | 0.40 | 1.42 1.05 29.35
1 —_ . o | 3,400 12.78 1.36 1 1.02 | 0.47 | 1.49 1.34 59

Autopsie. — Flle a ¢té faite par M. le Dr Vervaeck, cing heures aprés
la mort.
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La rigidité cadavérique persiste. Lividités pen marquées, amaigrisse-
ment, sénilité.

Ouverture de la poitrine ; les cavités pleurales ne renferment pas de
liquide. Quelques adhérences aux sommelts.

Poumon droit : pése 720 grammes. A la section, le parenchyme pulmo-
naire du sommet présente des foyers de tuberculose caséeuse et plusieurs
cavernes.

Les lobes inférieur et moyen sont congestionnés; ils crépitent partout.
Léger épaississement des bronches.

Poumon gauche : pése 400 grammes; emphyséme sous- pleural du lobe
supérieur. A la section, le parenchyme pulmonaire est anémié, légérement
cedématié, il crépite partout. Le lobe inférieur présente trés peu de con-
gestion. Pas d’hépatisation.

Coeur : pése 340 grammes; il mesure 11 X 14 X 4. La cavité péricar-
digque renferme un peu de sérosité rougeétre. L'organe est surchargé de
graisse, en diastole, dilaté. Le péricarde viscéral présente quelques plaques
nacrées A la face postérieure du ventricule droit.

Ventricule droit : myocarde brunitre, de consistance augmentée. Endo-
carde sain. Valvule tricuspide grisatre, souple. Orifice pulmonaire :
valvules transparentes.

Ventricule gauche : endocarde pariétal peu altéré. Les lames de la val-
vule mitrale sont indurées, infiltrées d’athérome, mais I’orifice mitral n’est
pas rétréci  Pas de végétations.

Orifice aortique : valvules sclérosées athéromateuses ainsi que les parois
de Yaorte. Trou de Botal oblitéré.

Foie : pése 1770 grammes; il mesure 19 x 27 x 7. Capsule non épais-
sie; parenchyme hépatique friable, anémié, graisseux. Pas de calculs
biliaires.

La docimasie hépatique a donné un résultat positif, et M. le Dr Vervaeck
a constaté dans I'organe la présence de sucre et de glycogéne.

Pancréas : 1égérement atrophié, surtout dans son diamétre transversal.
Parenchyme glandulaire anémié, de consistance normale. A la coupe, on
ne dénote aucune altération macroscopique. Les vaisseaux et canaux pan-
créatiques ont leur épaisseur normale.

Capsules surrénales : décomposées.

Rate ; pése 163 grammes ; capsule plissée, épaissie; pulpe violacée, de
consistance faible.
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Rein droit : pése 268 grammes; il mesure 13.8 x 6 x 3.5. Surcharge
graisseuse ; il se décortique assez difficilement; sa surface est granuleuse.

A la section, la substance corticale est d’étendue normale, jaunitre. La
substance médullaire présente le méme aspect et se différencie trés diffici-
lement de 1’écorce. Sclérose des petits vaisseaux.

A l'extrémité supérieure du rein existe un kyste, du volume d’une noix,
contenant du liquide séreux et quelques caillots sangunins. On retrouve 4
la surface du rein un second kyste, du volume d’une noisette, contenant du
liquide séreux.

Rein gauche : pése 220 grammes et mesure 13 x B x 4. Il se décortique
difficilement, sa surface est granuleuse. A la section, les substances corti-
cale et médullaire sont d’aspect rougeatre, légérement granuleux.

Intestins : pas d’altérations tuberculeuses.

Estomac : rien d’anormal.,

Matrice, trompes, ovaires : 1ésions de sénilité.

Centres nerveux : la dure-mére est épaissie et adhére intimement aux os
de la calotte cranienne; cedéme cérébral trés abondant ; les centres nervenx
sont congestionnés. Les vaisseaux de la base sont légérement athéro-
mateux.

La pie-mére est transparente au chiasma.

A la section : pas de lésions des noyaux et capsules; cedéme ventriculaire
assez abondant, sans grande dilatation des cavités,

Bulbe, protubérance, cervelet : pas de lésions.

Ezxamen microscopique. — M. le D* Vandervelde a complété I'examen
du foie, des reins et du pancréas par Panalyse microscopique des organes
dont le protocole suivant fait connaitre les données.

« Foie : infiltration graisseuse de la périphérie des lobules. Le centre
des lobules échappe & I'infiltration et les cellules hépatiques demeurent
normales A ce niveau. Pas d’altération du tissu conjonctif interlobulaire et
des canalicules biliaires.

» Pancréas : le tissu conjonclif interstitiel n’est pas hyperplasié. L’épi-
thélium glandulaire est intact.

» Rein : pas d’altération de la capsule, du tissu conjonctif interstitiel et
des glomérules. Sous Paction de l'lode, les cellules épithéliales des tubes
donnent la réaction caractéristique d’Armanni. »

La réaction d’Armanni, mentionnée dans le protocole, consiste 3 faire
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agir la gomme iodée sur les cellules épithéliales du rein; elle donne une
coloration brune en présence du glycogéne; elle se produirait exclusive-
ment 2 la zone limitante, atteignant 4 ce niveau 2 la fois quelques tubes
collecteurs, certains tubes droits ainsi que certaines branches gréles de
Henle,

Nous n’avons pas d’observations personnelles sur importance de cette
réaction; nous savons seulement que I'iode détermine la coloration brun
rouge du glycogéne. Cette réaction est connue depuis longtemps et elle n"a
été qu'ulilisée par Armanni. La part de ce dernier résiderait dans ce fait,
qu’il a signalé son existence dans les reins des diabétiques. La réalité du
dépdt de glycogeue dans I'épithélium du rein de ces malades est sujette a
des réserves; si quelques observateurs la signalent comine constante, la
plupart des auteurs qui se sont spécialement occupés de T'histoire du
diabéte, ne la signalent méme pas. M. le D* Vandervelde, dont l'attention
s’était portée sur ce point, nous a rapporté qu’il a eu 'occasion, 4 deux
reprises dans le cours d’une année, de constater I'absence de la réaction
d’Armanni chez des sujets morts de diabéte.

Quoi qu’il en soit, il est intéressant de rapprocher la constatation de la
présence du glycogéne dans I'épithélium rénal de notre malade, du
résultat également positif que I’examen du foie a donné & M. Vervaeck.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic symptomatique est facile &
poser : il s’agit d’une affection rentrant dans le groupe des diabétes sucrés.

Premier point.  Nous avons insisté dans le tome XI, 4 1a page 352, sur
les principales variétés de diabéte sucré, en rappelant que la premiére
question & résoudre est cellede savoir si le diabéte est d’ordre alimentaire
ou composite, pour nous servir de I'expression de Pavy. Le régime réduit
auquel la malade a été soumise & son entrée nous a permis de conclure
que le diabéte n’était pas alimentaire; le sucre a persisté dans l'urine,
malgré le régime de la diéte, en bien moindre proportion, il est vrai,
puisque I'analyse n’a dénoté au début, pendant dix jours, qu’une moyenne
de 79.70, alors que plus tard elle s’est élevée jusqu'a 400 grammes par
jour sous I'administration du régime de I’hdpital.

Dans un travail intéressant que Strauss a fait paraitre en 1900, dans la
Zeitschrift fiir klinische Medizin, Bd XXXIX, S. 202, sous le titre Alimen-
tire, spontane und diabetische Glykosurien, 'auteur insiste sur la maniére
dont les aliments sucrés et amylacés agissent sur la glycosurie; il arrive a
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la conclusion, que dans les cas légers il y a glycosurie alimentaire
e saccharo, et que dans les cas graves la tolérance pour les aliments amy-
lacés est aussi diminuée. Nous n’avons pas eu 'occasion de contréler
Pexactitude de ces conclusions qui, si elles sont vérifiées, seront des plus
utiles peur le pronostic des diabétes. I y aurait lieu de s’assurer si la
glycosurie alimentaire dérive A la fois des aliments sucrés et amylacés.

Deuziéme point. — Etat du systéme adipeux de I'organisme. La malade
était fortement amaigrie, malgré la vie de repos que la lésion du genou
nécessitait. L’amaigrissement avait débuté il y a trois ans, mais avait fait
des progrés trés rapides depuis cinq mois.

Troisiéme point. — Azoturie. 11 y avait hyperazoturie, qui n’a disparu
que pendant les trois derniéres semaines.

Quatrieme point. — L’évolution de la maladie avait été trés rapide
depuis janvier 1901, soit depuis quatre mois.

D-aprés ces données, nous avons conclu A une variété de diabéte maigre,
rentrant dans la catégorie que I'on désigne, d’aprés Lancereaux, sous le
nom de diabéte pancréatique.

11. Durée du diabéte. — Une question importante en clinique est relative
4 la durée de la glycosurie. On sait que dans le diabéte pancréatique, I’évo-
lution est, en général, rapide, et la durée de la maladie courte.

Il ne nous a pas été possible de résoudre cette question. La malade ne
nous a fourni que des renseignements vagues et diffus; elle n’a méme pas
accusé de symptémes de lappareil respiratoire, alors que l'autopsie a
établi qu’il y avait eu antériearement de la tuberculose pulmonaire.

Les données relatives 4 1a polyurie ont été des plus contradictoires,

Une chose est certaine : c’est & partir de décembre 1900 que 1’étal s’est
aggravé rapidement par la soif, la polyurie et I’amaigrissement. Nous
croyons pouvoir assigner a cette date le début du diabéte sucré.

1. Diabéte pancréatiqgue. — Nous n’avons pas retrouvé de lésion du
pancréas & I'autopsie. On a va par le protocole que l'organe était légére~
ment atrophié, surtout dans son diamétre transversal. Le parenchyme
glandulaire anémié avait la consistance normale. A Ia coupe, on ne
distinguait ancune altération macroscopique ; les vaisseaux et les canaux
avaient le calibre normal.

L’intégrité de l'organe a été reconnue 4 l'examen microscopique
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par M. le Dr Vandervelde, qui a éltabli que le tissu conjonctif interstitiel
n’était pas hyperplasié et que I’épithélium glandulaire était intact.

Le foie offrait les caractéres extérieurs de la dégénérescence graisseuse;
mais 'examen microscopique fait par M. le D* Vandervelde a établi que
infiltration graisseuse était limitée & la périphérie des lobules et que
I’épithélium était intact.

Conclusions pathogéniques. — C’est un aveu d’ignorance; nous avions
cru avoir affaire 4 un cas de diabéte pancréatique. Bien qu’il en ait offert
tous les symptomes, nous devons reconnaitre, en présence de I'intégrité
du pancréas, que I'interprétation était erronée. 1l est certain que si nous
n'avions pas fait 'autopsie, nous aurions rangé le cas dans la catégorie
des diabétes pancréatiques.

Nous ne connaissons pas la cause du diabéte de notre malade ; 'autopsie
ne nous I’a pas révélée. Toutes les lésions que nous avons rencontrées
existent chez un grand nombre de malades qui n’ont pas de glycosurie.

A moins de créer de toutes piéces une pathogénie théorique et systéma-
tique, non confirmée par les faits, nous devons nous borner i un
diagnostic symptomatique de diabéte composite de Pavy.

IV. Traitement. — Nous avons soumis la malade 3 différents agents
thérapeutiques, qui n’ont guére modifié la glycosurie.

Régime. — Aprés nous étre assuré que le diabéte n’était pas d’origine
alimentaire, nous avons soumis la malade au régime de ’h6pital. Nous
nous attendions & une accentuation de la glycosurie; mais, malgré cela,
nous avons jugé que I'état de dénutrition profonde du sujet ne permettait
pas de le soumettre 3 un régime alimentaire antiglycosurique. Nous
avons été trop souvent le témoin des effets désastreux qui succédent 2
I'administration rigoureuse du régime de Bouchardat pour nous croire
autorisé A le prescrire systématiquement. Dans les cas d’amaigrissement
extréme et de déperdition rapide des forces, nous nous trouvons bien,
malgré 'accentuation de la glycosurie, de donner le régime ordinaire.

Cette question du régime est, du reste, le sujet de controverses un peu
partout, et il y a une tendance assez générale A renoncer au régime basé
sur des considérations chimiques et systématiques.

Eau minérale naturelle de Contrexéville (Pavillon). — Elle a agi d’une
maniére favorable; ¢’est presque toujours le cas au début de son emploi.
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Mais, aprés avoir réduit la glycosurie, elle la laisse dans un état station-
naire qui dénote la persistance du mal.

Levaine. — C’est pour ce motif que nous avons eu recours a la levaine
administrée 3 la dose de 7#,50,par jour en trois doses. L’effet a été
désastrenx et s'est traduit par une aggravation prononcée de la glyco-
surie.

On a dit que dans le diabéte, la levaine agit sur les fermentations des
matiéres amylacées de I'alimentation, d’olt diminution de la glycosurie
alimentaire. C’est le contraire que nous avons observé.

Le seul bien que la malade ait accusé, c’est une diminution de la soif.
La levaine a été administrée du 6 au 16 mai.

Levurine Coirre. — Elle a été prescrite du 20 au 31 mai, 3 la dose de
767,50 par jour en trois fois. La glycosurie s’est encore aggravée. D’autre
part, la soif a reparu et la malade a présenté des tremblements dans les
mains. )

Aspirine. — La malade a pris, a partir du 2 juin, Paspirine a la dose
de 3 grammes par jour en trois fois. Il y a eu une légére diminution de la
glycosurie et de la soif, mais I'appétit avait diminué, et nous croyons que
la dépression du niveau de la glycosurie tenait en partie & uné alimenta-
tion moindre.

A partir du T juillet, la proportion de glucose a baissé rapidement. -
Nous ne nous croyons pas autorisé & rapporter la cause de ce fait &
Pemploi de 'aspirine. La malade a succombé en effet le 22 juillet. Or on
observe assez généralement que la glycosurie diminue rapidement a la fin
du diabéte et que le sucre disparait complétement de I'urine dans les
derniers jours de la vie.

Nous attribuons en majeure partie la diminution de la glycosurie au
progrés de la dénutrition qui préside a la terminaison de la maladie.

Résumé. — Deux agents thérapeutiques ont paru exercer un effet
utile : I'eau de Contrexéville et I’aspirine; mais cet effet s’est borné A
diminuer la glycosurie.

La levaine et la 1évurine ont délerminé une aggravation des symptomes
et une accenluation de la glycosurie.

V. Mort subite. — Nous avons rapporté les conditions dans lesquelles
la mort s’est produite. La malade se plaignait d'oppression depuis le
2 juillet; ces aceés avaient augmenté de jour en jour et se déclaraient
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surtout au réveil. Le 21 juillet, aprés une journée calme, est survenn
un frisson trés violeat & 18 h. 30, suivi d’'une réaction i 38°6. La malade
s’est endormie et a été trouvée morte dans son lit le 22,4 4 h. 30.

Nous écartons tout d’abord la cause que 'on est tenté d’invoquer i la
fin des diabétes : le coma diabétique. Cet état, dont la pathogénie nous
est encore peu connue, se présente dans des conditions différentes de
celles que Pon a constatées chez notre malade.

L’autopsie nous a révélé plusieurs lésions. Les poumons avaient souf-
fert de tuberculose ancienne complétement guérie, qui avait laissé deux
espéces de traces : des tubercules caséeux et des cavernes cicatrisées.
Celles-ci présentaient les inconvénients des dilatations bronchiques. Nous
n’avons pas trouvé de traces tuberculeuses dans les autres organes.

La malade n’avait guére signalé de symptémes pulmonaires; les rares
crachats qu’elle expectorait, ont été analysés le 6 juillet 1901, par
M. le Dr Zunz, qui n’y a trouvé que des staphylocoques; ni bacilles de
Koch, ni streptocoques. Nous croyons que la 1ésion pulmonaire remontait
3 une période éloignée; la malade n’en a pas souffert lors des deux séjours
antérieurs qu’elle a faits & 'hépital en 1887 et en 1898.

Le systéme circulatoire était atteint de sclérose et d’athéromatose du
coeeue gauche, surtout valvulaires; ce processus était peu développé aux
vaisseaux de la base du cerveau.

Les reins étaient granuleux, malgré I'absence d’albuminurie appré-
ciable.

La dure-mére était épaissie et adhérait intimement aux os du crine. La
pie-mére était normale. L’cedéme cérébral était excessif et il y avait de
I'eedéme ventriculaire assez abondant.

De ces différentes lésions, il n’y a que la derniére qui puisse étre
invoquée comme cause de la mort subite, et c’est & cette conclusion que
nous nous arrétons.

Reste & déterminer la raison d’étre de-cet cedéme. 11 était limité au
cerveau ; il n’y avait ni cedéme sous-cutané, ni épanchement dans les
cavités séreuses.

L’autopsie a révélé Il'existence de reins granuleux, Mais, d’autre part,
Fanalyse de 'urine n'a pas permis de constater de Palbuminurie. Ce n’est
pas la premiére fois que nous constatons 'absence de I’albuminurie dans
des cas de néphrite granuleuse.

Nous devons ajouter que les formes de néphrite qui s’accompagnent
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d’une albuminurie peu prononcée, mais permanente, sont celles qui déter-
minent le plus souvent le syndrome de Papoplexie séreuse par cedéme
cérébral aigu. Nous n’écartons donc pas la néphrite comme cause acces-
soire de I'cedéme cérébral aigu dans ce cas spécial; mais nous croyons
que la cause essentielle doit plutdt en étre cherchée dans I'état de souf-
france athéromateuse de I'appareil vasculaire.

VI. Docimasie hépatique. — Elle a donné un résultat positif et a décelé
la présence de sucre et de glycogéne. C'est le cas habituel dans la mort
subite sans maladie antéricure. La présence du sucre et du glycogéne
dans le foie est importante 3 noter dans ce cas chronique, et doit étre
rapprochée du fait que M. Vandervelde a retrouvé le glycogéne dans les
cellules rénales.
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Ne 264.

Pneumonie grise. Néphrite glomérulalre; cylindres hya-
1ins et cireux. Synéchie péricardique ancienne. Tuber-
culose pulmonaire earayée. Foyer de punenmonie
lobulaire passant & la suppuration du lobhe inféricar
droit. Analyse du sang. Mort au cingquiéme jour.
Edéeme eéréhral non ventriculaire.

Le nommé Adolphe P..., 62 ans, voyageur placier, est entré a I'hdpital
Saint-Pierre (salle 7, lit 13) le 19 février 1900.

Pas d’antécédents signalés par le malade, qui est trop épuisé pour qu’il
puisse répondre longuement.

L’affection a débuté le 15 février par un malaise général et une grande
lassitude douloureuse par tout le corps. Le malade dit qu’il n’a eu ni
frisson ni point de c6té; il prétend qu’'il ne tousse pas et qu’il n’expec-
tore pas. Nous constatons cependant une forte oppression ; matité, exagé-
ration des vibrations thoraciques, souffle tubaire et pectoriloquie haute et
aphone 3 la base droite postérieure. Rudesse respiratoire du c6té gauche
et aux deux sommets en avant. Pas de bruits morbides au cceur.

Facies typhoide; langue couverte d’un enduit jaunitre épais, Constipa-
tion de deux jours. Céphalalgie frontale et rachialgie cervicale. Pas de
taches rosées. ’

L'urine est acide, jaunitre, transparente, sans dépét; sa densité est
de 1 026. Elle contient de I’albumine; ni sucre, ni bilirubine, ni sang, ni
albumoses.

A l'examen microscopique de Yurine centrifugée, M. Zunz constate la
présence de trés nombreux cylindres hyalins et granuleux, quelques
cylindres épithéliaux et cireux. Pas de cellules rénales. Pas de globules
de pus. Diazo-réaction négative. _

Le diagnostic de néphrite granuleuse avec foyer de pneumonie 4 la
base droite est établi. Le malade tousse peu et avale ses erachats.

Prescription : purgatif salin 45 . 300, puis potion expectorante au
tartre émétique et a P'extrait d’opium 5% 5 cent. Diéte,

Le purgatif a déterminé six évacuations liquides.
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Le 20 février, persistance des symptémes notés la veille du cété droit de
la poitrine. Le malade est beaucoup plus affuissé et le facies typhoide est
plus prononcé encore. La température oscille de 38° 3 39°2.

Le malade succombe dans la soirée du 20.

Autopsie. — Ellea été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité est en voie de disparition; lividités trés étendues; tache
verte ; amaigrissement.

A Touverture de la poitrine, on constate que la plévre gauche renferme
trés peu de sérosité rougeétre; le poumon gauche adhére 4 la paroi tho-
racique par quelques tractus cellulaires. A droite, les adhérences sont
généralisées.

Poumon droit : pése 1050 grammes. Le sommet est creusé d’une caverne,
du volume d’un ceuf de poule, qui contient du pus gris jaunatre.

Les parois de la caverne sont constituées par la membrane pleurale
épaissie, doublée d’une couche de parenchyme pulmonaire anthracosé.
On retrouve dans le voisinage de la caverne plusieurs tubercules caséeux
ou calcifiés.

Le lobe moyen est congestionné, cedématié; au lobe inférieur existent
de nombreux foyers de pneumonie grise, primitivement lobulaire, dont
la confluence aboutit & la formation de lésions pseudo-lobaires. Le
parenchyme pulmonaire, de coloration gris rougeitre, est friable et laisse
sourdre, & la pression, un liquide purulent non aéré.

Poumon gauche : pése 800 grammes. Le sommet est emphysémateux,
anthracosé; il présente des lésions de tuberculose ancienne. Le paren-
chyme du lobe inférieur est cedématié, congestionné. On y constate
quelques foyers de broncho-pneumbonie. Ces lésions n’offrent pas les
caractéres de 'hépatisation grise.

Cocur : pése 650 grammes; mesure 12 X 9 X 5. A 'épreuve de l'eaq, les
valvules sont suffisantes. Il y a synéchie péricardique presque compléte;
les adhérences entre les feuillets du péricarde sont trés anciennes. On ne
parvient que difficilement 4 les séparer et 'on n’y constate pas de lésions
tuberculeuses.

L’organe est en diastole, flasque, dilaté, dans un état de décomposition
avancée.

Les coronaires ne sont pas athéromateuses. Le myocarde est jaunitre,
trés friable, décomposé.
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Ventricule gauche : endocarde sain; la valvule mitrale est infillrée
d’athérome, épaissie & son bord libre, mais l'orifice mitral n’est pas rétréci.

Ventricule droit : endocarde sain ; la tricuspide est grisitre, sclérosée &
son bord libre.

Orifice pulmonaire : valvules transparentes.

Orifice aortique : valvules grisiires dans leur segment inférieur. Elles
gardent une grande souplesse. Peu d’athérome de la paroi aortique.

Les oreillettes sont dilatées; le trou de Botal est oblitéré.

Foie : pése 1380 grammes; volume, 1348 centiméires cubes; mesure
18 x 28 X 5. Capsule non épaissie; parenchyme trés friable, anémié,
graisseux; pas de calculs.

Rate : pése 163 grammes: mesure 11 X 8 X 3; cube 162 centimétres
cubes. Capsule violacée, plissée. Pulpe de teinte vineuse, de consistance
exagérée. Trame connective trés apparente.

Pancréas : pése 50 grammes ; parenchyme anémié, de consistance faible.

Rein droit : pése 120 grammes; mesure 11 X 8 X 3; cube 110 centimétres
cubes; se décortique assez facilement; la surface de I’organe est granuleuse
par places; on y dénote un kyste & contenu citrin, du volume d’une
noisette. A la section, la subsiance corticale est réduite d’étendue, jau-
nitre, sclérosée. La substance médullaire, eongestionnée, est également
atrophiée. Bassinet dilaté, surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 140 grammes; mesure 12 X 5 X 3. Les expériences
volumétriques donnent successivement 178, 160, 150, 140 centimétres
cubes. Mémes caractéres que pour le rein droit.

Capsules surrénales : décomposées.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide; le péritoine est sain;
les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés.

Estomac : ne renferme gqu’un peu de mucus; la muqueuse est grisatre,
saine.

Intestin gréle et gros intestin : leur muqueuse est grisitre, saine; ils
renferment peu de matiéres fécales.

Centres nerveux : dure-mére épaissie. OEdéme cérébral abondant. Les
artéres de I’hexagone ne sont pas athéromateuses, mais gorgées de sang
noiratre, ainsi que les sinus veineux. La pie-mére est transparente au
niveau du chiasma. A la section, on dénote trés peu d’cedéme ventricu-
laire. Les noyaux et les capsules sont intacts ; la congestion cérébrale reste
superficielle. Bulbe, protubérance, cervelet : ne présentent rien d’anormal.,
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Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic de néphrite glomérulaire a
une période avancée a été établi, & 'entrée du malade, comme facteur prin-
cipal du processus morbide. L’examen microscopique de l'urine nous a
décelé la présence de cylindres hyalins et cireux; nous n’avons pas ren-
contré de cellules rénales. L’autopsie a confirmé le diagnostic clinique : la
substance corticale, réduite d’étendue, était sclérosée; I'aspect granuleux
était peu prononcé. Il ne s’agissait donc pas de la forme ordinaire du
rein granuleux. Il n’y a pas eu d’accidents urémiques.

II. Pneumonie. — A c6té du diagnoslic essentiel, nous avions établi
Pexistence d’un foyer de pleuro-pneumonie a la base droite En définis-
sant I’étal pulmonaire dans ces termes, nous avons ajouté qu’il s’agissait
non d’une pneumonie croupale, mais de la pneumonie lobulaire. L’au-
topsie nous a révélé un degré différent en établissant I'existence de nom-
breux foyers de pneumonie grise primitivement lobulaire, dont la
confluence avait abouti & la formation d’une lésion pseudo-lobaire.

En considérant comme pseudo-lobaire I'état anatomique du lobe infé-
rieur droit, nous entendons établir son origine lobulaire, qui ressortait
nettement de I'aspect mosaique gris rougeitre que ce lobe présentait.

Ce caractére ressortait surtout par comparaison avec quelques foyers de
broncho-pneumonie franche disséminés dans le poumon gauche.

La plévre droite était adhérente dans toute son étendue; le poumon
gauche, au contraire, n’adhérait 4 la paroi thoracique que par quelques
tractus celluleux. .

Ce point est important et de nature 4 nous faire comprendre jusqu’a un
certain degré la purulence du poumon gauche.

III. Définition bactériologique de la lésion pulmonaire. — Nous ne pou-
vons pas la donner; le malade prétendait ne pas expectorer; en réalité, il
avalait ses crachats.

Nous n’avons pas demandé I'examen bactériologique du pus de la pneu-
monie 3 Vautopsie, parce que nous n'attachons pas grande importance a
Pexamen de ces produits, recueillis trente-six ou quarante-huit heures
aprés le décés. Trop de causes sont de nature 4 modifier les caractéres
bactériologiques dans ces conditions,

1V. Tuberculose pulmonaire anlérieure. — C'est un élément des plus
importants que l'autopsie nous a révélé., La tuberculose était de date
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ancienne, crétacée, anthracosée au sommet gauche; & droite, une caverne
de la grandeur d’'un ceuf de poule était creusée au centre du lobe supé-
rieur, et ses parois étaient constituées par la plévre épaissie, doublée d’'une
couche de parenchyme pulmonaire anthracosé. Des tubercules caséeux
et crétacés élaient disséminés dans le voisinage de la caverne.

Le processus tuberculeux était manifestement arrété; aspect des foyers
isolés et les caractéres de la caverne l'indiquent. Nous ne pouvons pas
négliger ce facteur cependant, et nous croyons que c’est probablement en
partie 4 son influence que nous devons rapporter le processus de pneu-
monie grise observé.

Nous rappelons les nombreux cas analogues que nous avons publiés
dans notre Recueil et dans lesquels la pneumonie grise terminait un pro-
cessus tuberculeux d’ancienne date.

V. Synéchie péricardique. — C’est une de nos surprises anatomo-patho-
logiques les plus fréquentes. Les adhérences presque générales étaient
trés anciennes et sans lésions tuberculeuses apparentes. Aucun symptéme
n’avait attiré notre attention dans cette direction ; nous avions ausculté le
cceur et nous n’avions pas entendu de bruits morbides ; nous n’avons pu
renouveler Pexamen parce que le malade a succombé trop rapidement.

Nous nous bornons a rappeler la fréquence des cas ol I'autopsie nous a
signalé une synéchie péricardique compatible avec une survie trds longue
exempte de toute apparence de désordre cardiaque dénoncé par le malade.

VI. Hématologie. — 1.’analyse du sang, faite par M. le D* Van Nypelseer,
est des plus intéressantes. Le protocole suivant en indique les détails.

ETAT
NORMAL. . 49 février 1902, 120 février 1902,
14gr. | Hémoglobine par 100ems. . . . . . . . |4 soit 100°/ »
0.14 milligr. Id. parmmd. . ... .... 0.44 milligr. »
4,500,000 | Globules rouges parmms3, . . . . . . . 4,440,000 »
8.11 gr. | Richesse hémoglobinique par 100 billions. 3.15 »
100 - Id. id. réduite en o, . | 101.28¢/, »
» Equivalence en globules sains, . . . . . 4,500,000 »
8,000 Globules blanes parmm3 . . . . . .. 1,442 8,000
1:560 | Rapport globulaire. . . . . . e 1:624 » ]
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Le sang recueilli dans les deux épreuves 3 vingt-quatre heures d’inter-
valle est manifestement asphyxique, d’un bleu noiritre. A premiére vue,
on conclurait 4 une diminution prononcée de la proportion d’oxygéne,
4 un appauvrissement des globules rouges. Or, I'analyse établit qu’il n’en
est pas ainsi.

La richesse individuelle des globules en hémoglobine est ainsi de
14/4 440 000 = 3¢°.13 par 100 billions. Or, la richesse moyenne normale
est représentée par 3.41. En notant celle-ci comme 100, il se trouve que
la richesse hémoglobinique de notre malade est de 101.28 ¢/,.

La richesse en hémoglobine des globules rouges est de 14 grammes par
100 centimétres cubes, soit 0.14 milligrammes par millimétre cube; c'est
la richesse moyenne de 4,500,000 globules rouges sains.

Cette analyse établit que notre malade en voie d’asphyxie, chez lequel
nous aurions ¢ priori conclu & un appauvrissement du sang, avait en réa-
lité un chiffre normal de globules rouges et une richesse hémoglobinique
individuelle supérieure a la normale.

Nous ne concluons pas, nous nous bornons & signaler le fait parce
qu’il est contraire 3 toute idée préconcue dans un cas de cette nature.

Un autre point est intéressant : ¢’est le chiffre des globules blanes qui
était normal. Un des caractéres constants de la pneumonie croupale est
marqué par une hyperlencocytose qui atteint parfois 40 a 50,000 leuco -
cytes, C’est un argument qui vient & appui de la distinction entre la
pneumonie croupale et la pneumonie lobulaire.

VII. Rate et foie. — Le rapport de la rate au foie était :

Pour le volume, . . . 1 :8.32
Pourlepoids . . . . 1 : 8.36 (normal 1 : 7.50)

VIHI. OEdéme cérébral. — L’cedéme cérébral était trés abondant, alors
que l’ascite ventriculaire était trés peu marquée.

IX. Résumé. — Le malade, atteint de néphrite glomérulaire sans sclé-
rose vasculaire, a été pris’ de pneumonie lobulaire qui est devenue con-
fluente au lobe inférieur droit, ot il y avait un véritable phlegmon pul-
monaire.

11 s’agissait d’une pneumonie grise, en d’autres termes, d’'un phlegmon
pulmonaire. Nous avons insisté fréquemment sur la distinction de la
pneumonie grise et de la pneumonie croupale. Le processus des deux



Ne 264. PNEUMONIE GRISE. 19

maladies est différent; la cause qui préside A leur évolution est tout autre.
Dans la pneumonie croupale, la 1ésion est essentiellement alvéolaire,
endothéliale; elle procéde de la -méme maniére que I'herpés labial. Son
facteur bactériologique est le pneumocoque de Frinkel.

Dans la pneumonie grise, le pneumocoque de Frinkel n’intervient pas;
les seules bactéries que 'onrencontre sont les streptocoques ou les staphy-
locoques de la suppuration. Le siége de la maladie est dans e derme des
alvéoles, dans cette couche de tissu conjonctif qui double la séreuse pleu-
rale et qui sert en quelque sorte de gangue aux alvéoles des infundibula
pulmonaires. .

La lésion vasculaire est différente dans les deux cas; dans la pneumonie
croupale, elle intéresse I'appareil de la petite circulation; dans la pnea-
monie grise, elle atteint les ramifications bronchiques d’origine aortique
qui sont les appareils nutritifs du support conjonctif des infundibula.

L’embolie des artéres bronchiques est 'origine de la pneumonie grise;
elle entraine a sa suite la dénutrition du tissu conjonctif, sa nécrose molé-
culaire, sa suppuration. Du moment ot celle-ci est établie, les strepto-
coques interviennent, et I'on observe le syndrome de tout travail de suppu-
ration enkystée.

Or, chez noire sujet, il y avait dans DI’état tuberculeux antérieur des
facteurs capables de déterminer I'embolie des vaisseaux bronchiques.
Il existait dans le poumon droit une caverne, cicatrisée il est vrai; mais
les adhérences pleurales, généralisées de ce cété, établissaient la réalité
d’une géne de la circulation dans les vaisseaux d’origine aortique, par
suite une prédisposition 4 une artérite adhésive ayant pour effet la consti-
tution d’une embolie avec ses conséquences de nécrose moléculaire. Une
cause morbide banale, de la catégorie de celles que I'on désigne par
Pexpression courante de refroidissement, devait fatalement exercer ses
effets sur la partie de I’appareil respiratoire organiquement prédisposée a
les ressentir.

L’analyse du sang, que nous avons rapportée plus bhaut, confirme qu’il
ne s’agissait pas chez notre sujet d’une pneumonie croupale franche; le
sang ne présentait, en effet, pas les lésions que Yon rencontre dans
cette derniére affection.
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Ne 265.

Riographie médicale d’'un ivrogne. Pneumonie en 1891,
Brilures emn 1900. Congestion cérébhrale en 1900.
Hémorragie intestinale en janvier 1901, Aphasie sous-
corticale em mars 19501. Le tout d’origine endocar-
digue. Guérison provisoire.

Le nommé Léonard-Frangois De N..., 60 ans, ouvrier matelassier, con-
stitution forte, tempérament sanguin, a été & différentes reprises en trai-
tement 4 'hdpital.

Les renseignements qu’il nous a donnés, et qui ont été confirmés par sa
famille, nous apprennent que De N... est un buveur habituel de biére et
de liqueurs; 1’état des artéres et du cceur confirme ce renseignement. Jus-
qu’d ce jour, le foie et le rein ont échappé aux effets de I'alcoolisme. 1l
n’en a pas été de méme du poumon, de P'intestin et du cerveau.

Les séjours du malade & I’hdpital sont instructifs & ce sujet.

Une premiére fois, en 1891, pour pneumonie droite croupale, qui a
suivi un processus régulier : séjour du 13 au 27 mai dans le service de
M. le professeur Spehl.

Une deuzxiéme fois pour cause tranmatique : brulures par eau bouil-
Jante.

Troisieme séjour : du 28 avril au 4 mai 1900, pour congestion céré-
brale (salle 9, lit 8). Les réflexes patellaires étaient supprimés & cette
époque. Le malade est sorti amélioré.

Quatriéme séjour : du 11 au 23 janvier 1901; le malade est entré a
I’hépital pour une abondante hémorragie intestinale qui s’est déclarée
le 5 janvier et qui a duré depuis. Il n’y a ni nausées, ni vomissements. A
son entrée, le ventre est douloureux 3 la pression dans la fosse iliaque
droite, olt nous ne constatons pas d'engorgement. Le foie et Ja rate sont
normaux. Pas d’hémorroides. Ce qui domine, c’est I'artério-sclérose, de la
dilatation du ceceur droit et des faux pas fréquents.

Il y a eu six selles sanglantes dans la nuit qui a suivi l'enirée du
malade.
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L’administration du perchlorure de fer 1': 200 a arrété la diarrhée et
le malade a été soumis A partir du 16 janvier & ’'usage du quinquina.
Il est sorti guéri le 23 janvier 1901.

Cinquiéme séjour : du 19 mars au 30 mai 1901. {Salle 7, lit 3.)

Apporté en civiére & Phopital 4 T h. 30 du matin dans un état coma-
teux. Sa femme nous a donné les renseignements suivants : le 19 mars,
il se préparait 4 aller 4 son travail; & § h. 30 du matin, en voulant se
verser du café, il s'est affaissé sur sa chaise; il était complétement para-
lysé, mais il n’a pas perdu connaissance ; il paraissait comprendre ce que
sa femme lui disait, mais il ne parvenait pas 3 lui répondre malgré ses
efforts.

Nous I'avons trouvé dans son lit 4 8 heures du matin, affaissé, les yeux
fermés, la respiration embarrassée et ronflante. La commissure labiale
droite est abaissée et les plis de la face droite sont supprimés; tendance
A fumer la pipe. Le bras droit soulevé retombe lourdement. Paralysie du
membre inférienr droit. Réflexe patellaire exagéré A droite, normal 2
gauche. Réflexe plantaire de Babinski 4 droite.

L’état du malade ne permet pas de s’assurer de la sensibilité.

Quant on tape sur sa joue, il ouvre les yeux; il regarde autour de lui,
mais il est incapable de répondre et de pousser la langue.

Rétention d’urine par spasme du col; l'introduction de la sonde ren-
contre de I'obstacle & I'entrée de la vessie; quand elle pénétre, elle laisse
échapper un peu d’urine, puis elle est rejetée par une forte miction.
L’urine a une densité de 1.015; elle ne renferme pas d’éléments anor-
maux. Diazo-réaction d’Ehrlich négative (D* Zunz).

Pas de selle. La température est & 37°2.

Un lavement purgatif & l'infusion de feuilles de séné 10 : 300, addi-
tionnée de 30 grammes de sulfate de soude, a amené trois selles.

La nuit du 19 au 20 a été calme; il s’est établi de 'incontinence d’urine
sans rétention.

Le 20 mars, grimaces spasmodigues 3 la face gauche. Les deux pupilles
sont également contractées. Epiphora 3 gauche, déja noté lors du
deuxiéme séjour. Le malade est plus éveillé; il parait comprendre ce
qu’on lui dit, mais fait de vains efforts pour répondre : il n’émet que des
sons inarticulés.

Traitement : bouillon; café.
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La soirée du 20 a été marquée par un affaissement plus grand ; le som-
meil a été calme, ,

Le 21, le réveil s’accentue ; mais I'aphasie motrice avec compréhension
des questions persiste. Incontinence d'urine sans rétention; selles invo-
lontaires.

Prescription : potion au sulfate de soude 3 : 200 ; café; bouillon.

Le 22, état relativement satisfaisant. La pupille gauche est plus dilatée -
que la droite; la pointe de la langue n’est guére déviée. L’hémiplégie
droite persiste. L’aphasie n’est guére modifiée; absence de paroles arti-
culées; rien que des sons & timbre varié. Toutefois le malade comprend
ce qu’on lui dit, il répond d’'une maniére intelligente par des signes de -
téte de négation, d’affirmation, de doute.

La tendance & la constipation persiste et nécessite 'usage régulier
d'évacuants. )

A partir du 24 mars, il prononce des paroles bien articulées et adaptées
aux questions qu'on lui pose; mais le choix de ses paroles est trés limité
et son aptitude 4 en disposer est de faible durée. Il y a eu & ce point de
vue un progrés assez rapide, les phrases se sont allongées, mais elles sont
arrétées court quand il veat les prolonger; ce n'est qu’a partir du 4 avril
qu’il a parlé librement en se servant d’un grand choix de mots. Le
29 avril, la parole était redevenue absolument libre et le malade ne se
plaignait plus que de la géne de I'hémiplégie droite. Celle-ci a diminué
peu 3 peu, mais n’avait pas complétement disparu quand le malade nous
a quitté le 20 mai 1904.

La durée totale du processus a été de deux mois.

Réflexions. — k. Diagnostic. — Artério-sclérose dont nous avons rap-
porté l'origine A 'usage habituel et prolongé de l'alcool. Le malade ren-
trait dans la catégorie de ceux qui, aux yeux des gens du monde, ne font
pas d’excés. Il prenait de la biére régulidrement et & bonne dose ; mais il
se bornait 4 prendre quelques gouttes de liqueur par jour pour combattre,
disait-il, les effets nuisibles des poussiéres auxquelles son métier de
matelassier 'exposait.

Cette ingestion habituelle de liqueur alcoolique est une des formes les
plus perfides de l'intoxication éthylique ; elle manque rarement son but,
bien qu’elle soit lente & dégager ses effets. Nous ne comptons pas le
nombre des sujets de toutes les classes de la société qui ont réussi & provo-
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quer lartério-sclérose & un 4ge qui ne comporte pas i I'état normal
cette modification histologique précurseur de la fin de Vexistence. Les
vaisseaux deviennent cassants et I'influence de facteurs morbides divers
détermine facilement des lésions de stase ou de rupture 3 des régions
diverses. Notre malade a ressenti ces effets du c6té du coeur sous forme
d’une endocardite qui a entrainé de I'insuffisance et du rétrécissement
Yorifice mitral; du cdté de I'intestin, par I’hémorragie intestinale en jan-
vier 1901. L’évolution de ce dernier syndrome a présenté les caractéres
propres & un arrét dans une branche radiculaire du systéme porte; il est
probable qu’il y a eu phlébite de la veine mésaraique inférieure comme
cause de cette atteinte d’entérorragie de 1901, Le rétablissement des fonc-
tions intestinales s’explique par les anastomoses nombreuses de cette
branche du systéme porte.

.11y a eu en 1900 une atteinte de congestion cérébrale ; nous employons
ce terme parce que la terminologie actuelle n’en met pas d’autre & notre
disposition ; toujours est-il qu’il implique un trouble dans la circulation
sanguine du cerveau, consécutif & un processus de sclérose.

Vient enfin I'atteinte de mars 1901, qu’il nous reste a définir.

Il. Aphasie sous-corticale. — La définition est facile 2 donner : au point
de vue symptomatique, il s’agissait d’une aphasie sous-corticale. Nous
avons assez longuement insisté sur la pathogénie des aphasies sous le
numéro 241, 4 la page 313 du tome XI, pour éire autorisé & n’y pas
revenir,

Le malade a été atteint d’hémiplégie droite avec aphasie motrice tempo-
raire. .

L’hémiplégie persistait encore, quoique améliorée, deux mois apreés le
début des accidents. Elle doit étre rattachée 3 une hémorragie qui
intéresse ou la capsule interne, ou les noyaux du voisinage. L’amé-
lioration notable survenue au bout de deux mois est de nature 3 nous
faire croire que la Iésion était peu étendue. Mais ses effets de voisinage
ont été trés prononcés.

Hémiplégie droite survenue brusquement avec de P’aphasie motrice. Si
le malade avait succombé 4 la premiére période et que l'autopsie n’eiit
pas été faite, on n'aurait guére hésité 4 incriminer une lésion du centre de
Broca, de la troisiéme circonvolution frontale.

L’aphasie a été temporaire; dés le 29 avril, soit quarante et un jours
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apres le début, elle avait disparu et le malade s’exprimait facilement, Il
n'y a pas eu de lésion destructive du centre de Broca ou des voies de
conduction. Il n’y a eu, en somme, que de I'eedéme ou de la congestion
de la substance cérébrale qui englobe les voies de conduction. Ces troubles
circulatoires de voisinage ont disparu peu  peu, et leur disparition a
permis la reconstitution dans des conditions normales de I'expression de
la pensée par la parole articulge.

I11.- Auires désordres de Ualcoolisme. — Indépendamment des modifi-
cations histologiques dans le sens sclérogéne que I'ingestion réguliére de
P'alcool détermine, il y a une autre série de désordres que cet empoison-
nement entraine. Ce sont les troubles du delirium tremens qui compli-
quent fréquemment les diverses maladies dont les buveurs peuvent étre
atteints comme le reste des mortels. Ces troubles sont fréquents chez ceux
qui boivent les liqueurs avec un grand excés habituel et présentent en
général moins de gravilé que ceux qui sont la conséquence d’ingestion
d’alcool & dose moindre, mais plus prolongée : ceux-ci sont du ressort
de la sclérose vasculaire, qui peut intéresser les divers domaines vascu-
laires.
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Ne 266.

Aleoolisme habituel. Artérlo-selérose généralisée. Endo-
eardite. Myocardite seléreuse. Néphrite granuleuse,
Plagues gangrencuses aux membres., Abeés de Ia
parol de la vésienle biliaire par rétention de trois
ecalculs. Meort subite par ccdéme eérébral aiga.

Le nommé Jean De B..., 76 ans, cordonnier, constitution forte, tem-
pérament bilieux, entre 4 I'hdpital Saint-Pierre (salle 7, lit 13) le
16 février 1901.

Cest un alcoolique de vieille date; il en porte les stigmates, bien qu’il
ait renoncé A ses anciennes habitudes. Mais les effets de Palcoolisme
restent acquis et revétent la forme de la sclérose vasculaire généralisée.

A son entrée, il se plaint de souffrir de toux, d’oppression et d’cedéme
des membres inférieurs depuis six semaines. Le cceur est dilaté, irrégu-
lier par faux pas, mais sans bruits morbides. Du co6té de I'appareil
respiratoire, engorgement des bronches des deux cétés, avec frottement
pleural. L’urine est acide, ne renferme pas d’éléments anormaux; diazo-
réaction d’Ehrlich négative (D* Zunz). OEdéme des deux membres infé-
rieurs. Présente a la jambe gauche une plaie, suite d’'un phlegmon qui
s’est déclaré aprés une chute faite il y a cinq semaines. Constipation.

Aprés avoir levé la constipation par un purgatif salin, nous prescrivons
- une potion expectorante au tartre émétique et i lextrait thébaique &3
5 centigrammes; quart de portion. Pansement de la plaie & I'eau oxy-
génée.

Le pansement A 'eau oxygénée, d’abord bien supporté, a provoqué une
douleur assez vive qui a persisté malgré la précantion prise de diluer la
solution de moitié. Le malade a ressenti des douleurs lancinantes qui
nous ont engagé a remplacer eau oxygénée par de l’ouate aseptique;
celle-ci n’a pas amélioré la situation et nous avons eu recours au liquide
de Burow, qui a amené la guérison.

Le 4 mars, diarrhée qui a persisté pendant plusieurs semaines, malgré
Pemploi de colombo et de bismuth.
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L'examen de l'urine a été fait le 10 avril par M. Zunz : diazo-réaction
d’Ehrlich négative; albumine. A I'examen microscopique aprés centrifu-
gation, rares cylindres granuleux, nombreux leucocytes, quelques cellules
vésicales.

Les crachats ne renferment pas de micro-organismes (D Zunz).

Le 19 avril, plaque de gangréne & la malléole externe du pied dreit;
pansement au permanganate de potasse. La plague ne s’est guére modifide,
et le 6 mai il y a décollement des tissus vers le haut avec une odeur forte-
ment gangreneuse. M. le D* Léopold Mayer a eu recours & des instilla-
tions d’oxygéne sous pression et au pansement & 'ean oxygénée. Celle-ci
n’a plus provoqué de douleur et elle a exercé une action désinfectante
trés prononcée, mais son pouvoir cicatrisant a été nul. Le 6 mai, nous
avons eu recours 4 la cautérisation ponctuée au crayon de nitrate d’argent,
suivie de 'application de la pommade au styrax. La plaie s’est guérie.

Le 16 juin, vomissements bilieux sans ictére; diarrhée persistante,
mais modérée. Inappétence; soif. Guére de fievre. Dort bien.

Les vomissements ne se sont pas reproduits et le malade a repris des
forces & partir du 1¢r juillet.

Le 23 juillet, nous P'avons trouvé dans de bonnes conditions 4 la visite
du matin. A 11 heures, il sest assis sur la chaise percée & c6té de son lit,
tout en continuant 4 manger; 4 11 h. 43, on I'a trouvé mort dans le fau-
teuil. La mort a été subite; personne ne V'avait remarquée, bien que les
malades circulassent dans la salle.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck.

La rigidité cadavérique ,persiste. Lividités peu marquées. Amaigrisse-
ment. Ulcére 4 la région tibio-tarsienne droite.

A Pouverture de la poitrine, les cavités pleurales renferment environ
300 grammes de sérosité citrine. Quelques adhérences aux sommets.

Poumon droit : pése 830 grammes. A la section, le parenchyme pulmo-
naire des lobes supérieur et inférieur est anémié, emphysémateux; il
crépite partout. Le lobe inférieur est légérement congestionné. Pas de
tuberculose ni d’hépatisation. Les parois bronebiques sont épaissies, les
ganglions anthracosés.

Poumon gauche : pése 420 grammes; le parenchyme pulmonaire des
deux lobes est anémié, anthracosé; il crépite partout.
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Ceeur : pése 410 grammes; mesure 9 X 8.3 X 4.8. Organe en diastole,
surchargé de graisse; le péricarde viscéral présente plusieurs plaques
nacrées; les artéres coronaires sont athéromateuses. Le myocarde est
jaunitre, assez friable; 4 la pointe, on note quelques zones assez limitées,
présentant ’aspect de la mnyocardite scléreuse : de tissu myocardique est
remplacé par du tissu blanc grisitre, de consistance trés forte.

Ventricule gauche : endocarde grisitre dans toute son étendue; Ja val-
vule mitrale est épaissie, jaunatre, infiltrée d’athérome. L’orifice n’est pas
rétréci.

Ventricule droit : endocarde sain; valvule tricuspide grisatre, épaissie 3
son bord libre.

Orifice pulmonaire : valvules translucides, trés souples,

Orifice aortique : valvules sclérosées, infiltrées d’athérome ainsi que la
paroi de P'aorte.

Les oreillettes sont légérement dilatées ; endocarde sans lésions.

Trou de Bolal oblitéré.

Foie : pése 1160 grammes et mesure 14 X 16 x 7.5. La capsule n’est pas
épaissie ; le parenchyme hépatique est congestionné, de coloration jau-
nétre, trés friable, infiltré de graisse.

La vésicule biliaire a ses parois épaissies. A Ja section, elle-est remplie
par trois calculs du volume d’une grosse noisette; elle contient en outre
plusieurs petits calculs. Ces calculs sont baignés par un liquide gris jau-
natre purulent, ne présentant plus aucun caractére de la bile. Pas d'alté-
rations du cholédoque et des canaux biliaires intrahépatiques. La poche
purulente parait entiérement isolée des canaux biliaires. Le canal cys-
tique est oblitéré.

Rate : pése 120 grammes et mesure 8 X 6 X 3; la capsule épaissie pré-
sente plusieurs plaques cartilagineuses. A la section, }a pulpe splénique est
cyanosée, de consistance trés forte par suite de I'hyperplasie de la trame.

Rein droit : pése 110 grammes et mesure 10 x 4.5 X 2.5; sa surface est
légérement chagrinée. A la section, la substance corticale est réduite d’éten-
due, cyanosée. Substance médullaire saine. Bassinet dilaté. Les petits vais-
seaux du rein sont sclérosés. _

Rein gauche : pése 160 grammes; il mesure 11 X 6 X 3. Mémes carac-
téres.

Pancréas : pése 35 grammes; il mesure 14 X 1.8 X 17, il est atrophié.
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Le parenchyme glandulaire est anémié, induré; la trame connective est
trés développée.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide.

Péritoine : sain.

Ganglions mésentériques : ne sont pas engorgés.

Estomac, intestins : sans lésion.

Capsules surrénales : décomposées, sans altérations.

Centres nerveux : dure-mére épaissie, sans adhérences anormales,
OEdéme cérébral trés marqué ; pie-mére transparente au chiasma, légé-
rement opacifiée dans toute I'étendue de la convexité; vaisseaux de la
base : athéromateux.

A la section, pas d’altérations des noyaux et capsules, mais un cedéme
ventriculaire trés marqué avec dilatation des cavités; la substance céré-
brale elle-méme est trés cedématiée.

Bulbe, protubérance, cervelet : rien d’anormal; tous les ventricules sont
dilatés.

Reflexions. — 1. Diagnostic. — La sclérose vasculaire généralisée, suite
de lintoxication éthylique lente et continue, a été le diagnostic établi
aprés examen du malade. Elle avait délerminé ses effets surtout du coté
du cceur, qui était dilaté et irrégulier par de nombreux faux pas. La fone-
tion des orifices et des valvules du cceur se faisait encore dans des condi-
tions satisfaisantes, mais le myocarde était surtout entrepris dans le sens
d’une insuffisance, dont nous avons rapporté l'origine & une dégénéres-
cence graisseuse. L'autopsie nous a appris que la myocardite scléreuse
dominait. Nous renvoyons pour la définition de cet état & ce que nous en
avons dit 2 la page 307 du tome XI. Nous croyons devoir rapporter ce
processus scléreux i Pétat athéromateux des artéres coronaires. Nous .
nous bornerons A insister sur un détail de séméiologie que nous avons
fréquemment rencontré : c¢'est absence d’angine de poitrine dans le cours
de ces lésions. On a fait cependant de ce syndrome, dans les livres, un
caractére de I'athéromatose coronaire; nous croyons que l'importance
qu’on lui a accordée A ce point de vue anatomique, provient de ce que
I'on n’a pas tenu suffisamment compte de la fréquence de Ia lésion coro-
naire en dehors de toute trace d’angine de poitrine. 1l est vrai que, chez’
certains sujets, les deux états coexistent; mais cela ne suffit pas pour leur
attribuer un rapport de cause 3 effet.
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1. Localisations diverses du processus athéromateux. — Nous n’avons pas
accordé d'importance prédominante aux autres localisations qui rele-
vaient toutes du méme facteur pathogénique.

La muqueuse bronchique a été ce qu'eile peut étre chez un buveur
artério-scléreux ; nous avons eu presque constamment des symptémes
d’obstruction bronchique facilement, quoique palliativement, levés.

Du c6té de lintestin, I'insuffisance du systéme porte s’est traduite par
une diarrhée tenace.

Du c6té du rein, néphrite scléreuse glomérulaire de méme origine,
avec fort peu d’albuminurie, ce qui est trés fréquemment le cas.

Du co6té du foie, pas de sclérose malgré Yalcoolisme ; nous signalons le
fait & 'appui des considérations que nous avons développées dans le
tome X1, 4 la page 68.

Du ¢été du tissu conjonetif, inondation inégalement répartie.

IlII. Mort subite. — La mort a été subite; elle a eu lieu sous forme
syncopale. A quelle cause pouvons-nous la rapporter?

Nous I'avions attribuée 3 un cedéme ventriculaire aigu du cerveau et, au
premier abord, 4 'amphithéitre d’autopsie, nous avons trouvé la confir-
mation de notre diagnostic dans 'cedéme ventriculaire excessif du cerveau
avec dilatation des cavités.

Toutefois, I'analyse anatomique nous a indiqué une autre lésion : la
sclérose myocardique, qui a peut-étre pu intervenir et qui, quand elle agit,
le fait avec une rapidité foudroyante, simulant la syncope.

Quel que soit le facteur qui est intervenu, c’est dans une impression
périphérique que nous le recherchons. On a agi sur un bouton dont la
pression détermine I'arrét subit de la respiration. Ce n’est pas-la mort
rapide, c’est la mort subite.

Lancereaux a fait, a la séance du 11 mars 1902 de ’Académie de méde-
cine de Paris, une communication des plus instructives, des plus pratiques

-sur la mort rapide ou subite par origine gastrique. Il admet que c’est
Parrét du cceur, par acte réflexe, qui ameéne Ja mort. Il ajoute que
« la souffrance de I'intestin, non moins que celle de I’estomac, est suscep-
» tible de produire cet arrét du cceur par acte réflexe; tout porte 2
» croire qu’elle est la cause des morts subites ou rapides, survenant au
» cours de plusieurs maladies dans lesquelles Pintestin est lésé, et, en
» particulier, dans la fiévre typhoide et la dysenterie.
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» Clest sans doute par un mécanisme analogue que survient la mort
» par syncope i la suite d’excitations utérines.

» Le mécanisme de cette mort par arrét du ceeur est comparable 2
» celui de la mort qui se produit 4 la suite de I'écrasement des gan-
» glions semi-lunaires.

» Cest vraisemblablement sur le bulbe que se réfléchit, par I'inter-
» meédiaire du systéme nerveux, I'excitation qui entraine ces graves acci-
» dents. » '

Lancereaux sépare la mort subite par arrét du ceeur de celle par arrét
subit de la respiration.

Comme le prouve une expérience rapportée par Brown-Séquard,
’excitation se propage au centre bulbaire par le pneumogastrique. Ayant
reconnu que l'écrasement des ganglions semi-lunaires pouvait arréter
les battements du ceoeur, ce physiologiste sectionna les nerfs pneumo-
gastriques et remarqua que cet écrasement ne déterminait plus alors
d’effet suspensif.

Conclusion. — Nous croyons que notre sujet a succombé & un arrét
subit du ecoeur favorisé par la sclérose du myocarde en méme temps qu'a
Iinondation excessive des ventricules cérébraux.

IV. Lithiase biliaire. Cholécystite purulente enkystée. — Les autopsies
nous ménagent toujours des surprises qui établissent a la derniére
évidence la nécessité de compléter une observation clinique par 'examen
anatomique des organes. Une de ces surprises nous était encore réser-
vée ici.

Le malade ne nous avait guére renseigné d’état morbide antérieur en
dehors des accidents habituels & un ivrogne et des troubles des vais-
seaux et des bronches. Pendant son séjour A I'h6pital, nous n’avons pas
constaté de désordres biliaires; une seule fois, le 16 juin, il y a eu des
vomissements biliaires qui se sont répétés pendant deux jours. Nous les
avons considérés comme traduisant I'embarras gastrique noté A cette
époque dans le cours de la diarrhée persistante que nous n'avons pas
réussi 4 enrayer. Or, & 'autopsie, nous avons trouvé un foie trés friable et
graisseux. De plus, le conduit cystique était oblitéré; la vésicule biliaire
constituait une mer morte. Les parois de la vésicule étaient fortement
épaissies et sa cavité était obstruée par trois calculs du volume d’une grosse
noisette et plusieurs autres calculs plus petits. Ges calculs baignaient.dans
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un liquide gris jaunatre, purulent, ne présentant plus aucun caractére de
la bile.

Il est probable que I'abcés s'est développé a I'époque 3 laquelle les
vomissements se sont déclarés et que la diarrhée catarrhale dépendait de
la méme cause.

V. Rapport spléno-hépatique. — Le rapport de poids entre la rate et le
foie a été désigné sous le nom d’index hépato-splénique. Cest un élément
assez variable & P'état normal; comme moyenne, on peut l'évaluer
= 200 : 1500 = 1: 7. 50. Chez notre sujet, il s’écartait un peu de cette
moyenne et était réprésenté = 1:9 . 66.
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Ne 267.

Pleurésie interlobaire dreite enkystée. Terminaison
par gangréne de Ia paroi bronchique. Syméchie péri-
cardique générale. Edeéeme ecérébral suraigu, apreés
cessation de diarrhée séreuse. Mort subite. Durée
totale : einquante-six jours.

Le nommé J.-B. D..., 45 ans, magasinier, entre 4 I'hdpital Saint-Pierre
(salle 9, lit 15) le 11 juin 1901.

Il ne renseigne pas de maladies antérieures. Souffrant depuis le
30 mai d'un point de ¢oté 4 droite; frisson violent le 3 juin, suivi de
toux avec expectoration brunétre. ]I a gardé le lit A partir du 3 juin et a
été traité chez lui; il porte les traces d’un vésicatoire A la base droite
latérale. .

Nous constatons A son entrée, le 11 juin, Pexistence d’un épanchement
pleural gauche peu abondant et permettant de distinguer au nivean de
la zone de matité des rales muqueux, surtout nombreux & Vinspiration;
légére diminution du retentissement vocal. L’expectoration est muco-
purulente, de couleur gris verdatre foncé, fortement aérée. Température
axillaire 4 39¢ le soir. L'urine est acide, d’'une densité de 1.030; pas
d’éléments anormaux, sauf des traces d’albumine. La diazo-réaction
d’Ehrlich est négative. L’examen microscopique de I'urine centrifugée
dénote la présence de leucocytes; pas de cylindres (D* Zunz).

L’examen bactériologique des crachats a été fait par M. le D Zunz :
nombreux pneumocoques de Frinkel, streptocoques, tétragénes, staphy-
locoques ; pas de bacilles de Koch.

Le séro-diagnostic est négatif au bout d’une heure et demie, 2 la trente-
deuxiéme dilution.

L’examen dun sang a été fait le 12 juin par MM. les D™ Ruelens et Zunz.
Les résultats obtenus dans leurs recherches séparédes concordent; ils
dénotent une augmentation de la masse totale d’hémoglobine et des
globules rouges, mais une richesse hémoglobinique du globule rouge
moindre, réduite & 82,95 °/,. Leucocytose modérée 4 12600.
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Traitement : potion expectorante au tartre émétique et & Pextrait thé-
baique : 73 5 centigrammes.

Pas de modifications jusqu’au 14 juin. A cette date, les crachats ont une
coloration vert foncé de bouteille; ils ne sont pas fétides. L’exploration
de la base droite révele des réles crépitants et du frottement pleural ; tym-
panisme aigu. Nous concluons 4 P'existence d'un foyer de pneumonie 3
ce niveau, mais nous le considérons comme secondaire & un abeés pleu-
ral interlobaire, et nous croyons a 'imminence d'une gangréne pulmo-
naire par ouverture du foyer pleural.

Nos craintes se sont réalisées; le 15 juin, les erachats ont 'odeur et
I’'aspect gangreneux. A Dauscultation, nous entendons de gros riles
mugqueux 4 la base droite, qui donne A la percussion un son de tympa-
nisme aigu assez limité au centre d'une zone de matité. L’examen bacté-
riologique des crachats dénote I'absence de bacterium termo; staphylo-
coques, streptocoques, nombreux pneumocoques de Frinkel.

Traitement : potion expectorante opiacée et perles de térébenthine.

Les jours suivants, le tympanisme aigu et les riles muqueux persistent,
Malgré la fiévre et les crachats gangreneux, le facies du malade reste
satisfaisant.

Le 26 juin, vomissements sanieux constitués par une vomique. Transpi-
ration la nuit et oppression beaucoup plus vive. Le foyer gangreneux
reste en communication avec la bronche, mais le bruit de drapeau nous
fait croire & l'existence d'un clapet. Le teint du malade pAlit. Le séro-
diagnostic, renouvelé le 26 juin par M. Zunz, donne toujours un résultat
négatif; I'urine ne contient pas d’éléments anormaux.

L’examen du sang est fait par M. le D* Ruelens ; diminution de ’hémo-
globine et des globules rouges; la richesse globulaire est augmentée et
mesure 90.03 °/, de la richesse normale. La leucocytose a progressé 2
18,000 et le nombre des globules uninucléés a fortement baissé, de 87 ¢/,
12.18 /.

La situation a persisté jusqu’au 15 juillet; 'expectoration continuait
se faire et gardait, sauf par moments, le caractére de la fétidité gangre-
neuse. Le teint du malade est devenu bronzé.

“Nous avions continué Je méme traiternent, mais en soumettant le
malade 4 Patmosphére ozonée dégagée par P'appareil de Guenet.

Un mauvais signe nous était fourni par le pouls, qui restait toujours

petit et accélérs. s
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Le 13 juin, il s'est établi de la diarrhée, qui s’est accentude les jours
suivants; les selles étaient fréquentes, séreuses, et n’ont guére été modi-
fiées par une potion laudanisée au salicylate de bismuth que le 22 juillet.

Il y a en du calme, mais de courte durée ; le 23 juitlet, dans la soirée, le
malade a été trés agité; il a déliré et poussé des cris pendant la nuit, et
il est mort subitement le 24, 4 2 heures du matin.

Température. — La température a été prise & l'aisselle deux fois par
jour pendant toute la durée de la maladie. Elle n’a dépassé 39" que
quatre fois, oscillant de 37°5 & 38°6.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D Vervaeck.

Le rigidité cadavérique persiste. Lividités pen marquées. Amaigrisse-
ment.

Ouverture de la poitrine : la cavité pleurale gauche ne renferme pas de
liquide ; pas d’adhérences. A droite, adhérences trés intimes.

Poumon droit : pése 1230 grammes. Les adhérences pleurales sont
surtout intimes 4 la base du poumon et le long de son bord postérieur. La
dissection du poumon dénote qu'il existe 4 la base, dans la région qui est
comprise entre la face externe du lobe inférieur droit et la plévre
pariétale diaphragmatique et costale (espace compris entre la cinquiéme
et la neuviéme céte), une poche pleurale qui renferme environ 73 grammes
de liquide grisatre, grumeleux, trés épais, d’odeur gangreneuse. Au niveau
de la base du poumon, toutes les parois de la poche sont pleurales. Mais,
si 'on remonte & 'angle supérieur de la poche (angle qui correspond
Pangle postéro-supérieur du lobe inférieur et 4 la plévre interlobaire qui
sépare la moitié postérieure des lobes supérieur et inférieur), on constate
que le parenchyme pulmonaire est 4 nu et présente une coloration gris
rougedtre d’hépatisation purulente.

Par un examen plus précis, on dénote, en oultre, des lésions de pleuré-
sie purulente interlobaire dans la moitié postérieure du sillon interlobaire
qui sépare les lobes supérieur et inférieur. Ce foyer de pleurésie inter-
lobaire communique largement par un orifice & bords déchiquetés avec
Pexcavation pleuro-pulmonaire déerite plus haut, et il est vraisemblable
qu’elle en a été lorigine.

A la section, le parenchyme des lobes supérieur et moyen est anémié,
trés cedématié; il crépite imparfaitement et surnage 4 peine. La colora-
tion du parenchyme est gris rosé; sa consistance est trés forte, ce qui
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tient au développement considérable du tissu conjonctif pulmonaire et &
’épaisseur exagérée des parois vasculaires et bronchiques. Les ganglions
du hile sont anthracosés, mais non caséeux. On ne dénote pas de lésions
de tuberculose pulmonaire.

Poumon gauche : pése 930 grammes. Anthracose de la plévre. A la sec-
tion, le parenchyme pulmonaire du lobe supérieur est cedématié, conges-
tionné. Au lobe inférieur, la congestion I'emporte sur I’cedéme et s’accom-
pagne de foyers d’hépatisation lobulaires.

Anthracose des ganglions bronchiques.

Pas de sclérose pulmonaire.

Cour : pése 445 grammes; mesure 11 X 15 X 4.5. Synéchie péricar-
dique compléte, trés ancienne. Organe en diastole, dilaté, non chargé de
graisse. Myocarde friable, jaunatre.

Ventricule gauche : endocarde pariétal n’est pas altéré; la valvule
mitrale est indurée, infiltrée d’athérome a son bord latéral. L’orifice
mitral n’est pas rétréci.

Ventricule droit : Yendocarde est sain; la valvule tricuspide est gri-
satre, souple.

Orifice pulmonaire : valvules transparentes.

Orifice aortigue :@ valvules sclérosées, grisatres, non athéromateuses.
Athérome discret de la paroi de I'aorte. Trou de Botal oblitéré.

Foie : pése 1880 grammes; mesure 19 X 27 X 7.8. Capsule non
épaissie. Le parenchyme hépatique, anémié, induré, parait infiltré de
graisse. Les travées connectives sont trés apparentes; les canaux vascu-.
laires sont béants. Pas de calculs.

Rate : pése 120 grammes; mesure 14 X 8 X 2. Capsule épaissie. Pulpe
splénique sans altérations.

Rein droit : pése 180 grammes; mesure 13 X 6 X 3. 1l se décortique
facilement; sa surface est lisse. A la section, les substances corticale et
médullaire sont anémiées, d’étendue normale.

Rein gauche : pése 190 grammes ; mesure 11.5 X 8 X 3. Mémes carac-
téres que le rein droit.

Capsules surrénales : pas de 1ésions.

Cavité abdominale : pas de liquide.

Péritoine : sain.

Ganglions mésentériques : pas engorgés.

Estomac et intestin : sans altérations.
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Centres nerveux : la dure-mére est épaissie, jaunatre. OEdéme cérébral
trés abondant. Les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux. Pie-mére
transparente au chiasina. A la section, les noyaux et capsules sont intacts.
OEdéme ventriculaire trés marqué avec dilatation des cavités et cedéme
¢érébral.

Réflexions. — [. Diagnostic — 11 a été établi pendant la vie du malade
d’aprés les symptémes et reconnu exact A I'autopsie : foyer d’abeédation
interlobaire droite, terminé par gangréne pulmonaire. La mort a élé
subite et consécutive & une hydropisie cérébrale et ventriculaire aiguc;
elle est survenue cinquante-six jours aprés le début des symptémes.

L’autopsie a révélé I'existence d’une synéchie péricardique totale, de
date ancienne; le malade n’avait fourni que des renseignements négalifs
sur ses antécédents. :

II. Abces interlobaire. — Deux points doivent étre relevés dans [’évo-
lution de ce cas : I'abeés interlobaire et 1a mort subite du sujet.

A Pentrée du malade & ’hépital, quatorze jours aprés le début, nous

.avons reconnu Vexistence de I’abcés et prédit la probabilité de sa termi-
naison par gangréne de la paroi bronchique. La terminaison par gan-
gréne s’est produite le 13 juin, soit trois jours pius tard, dix-sept jours
aprés le début de la pleurésie enkystée.

Nous avons écarté la pneumonie croupale comme facteur essentiel, &
cause de I’absence des signes d’auscultation et de percussion propres a
cette maladie. Nous constations l'existence de submalité et de tympa-
nisme 3 la percussion, du frottement pleural et des riles humides &
Pauscultation ; guére de modification dans la transmission de la voix. Il
existait manifestement un travail inflammatoire intéressant le lobe infé-
rieur du poumon droit et sa plévre; mais ce travail, qui n’était pas
accompagné des signes de la pneumonie croupale, nous a paru secon-
daire et déterminé par un foyer d’abcédation situé plus profondément dans
le poumon et probablement dans un repli pleural interlobaire.

IIl. Mort subite. — Rien ne faisait prévoir la mort subite. Le malade
se trouvait dans les conditions d’un sujet qui souffre d’une caverne pul-
monaire par suppuration; il était susceptible de guérison. Rien ne nous
autorisait & penser que la guérison se ferait, mais les prob.bilités pour
une terminaison fatale comportaient une durée plus longue et un ¢puise-
ment progressif.
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Il n’en a pas été ainsi. Le 23 juillet, nous avions examiné le matade te
matin ct nous n’avions noté de particulier que son teint de plus en plus
terreux. Dans la soirée, il a été pris d’agitation, de délire violent, de
plaintes et de cris qui ont duré jusqu’d 2 heures du matin. A ce moment,
il s’est affaissé et I'on a constaté sa mort.

L’autopsie a révélé Pexistence d’un cedéme considérable intéressant 4 la
fois la substance cérébrale et les ventricules, Cest 3 la production de ce
facteur que nous rapportous la cause de la mort subite.

L’czdéme a suivi une marche aigué et a déterminé d’abord Iagitation
et le délire de la soirée. Il a été trds rapide et a entrainé la mort par
syncope.

Quelle était la cause de cet edéme? Elle nous parait devoir étre
rapportée a la synéchie péricardique totale. Il y a lien de noter qu’il
s'élait déclaré une diarrhée séreuse le 135 juillet et qu’elle a persisté
jusqu’au 23. Nous 'avons combattue le 18 par le salicylate de bismuth,
associé au laudanum de Sydenham 4 : 0.50 : 200, et nous avions sup-
primé la potion le 23, parce que la diarrhée était arrétée.

L’autopsie a établi que cette diarrhée n’a pas été T'effet d’une lésion
intestinale. Elle se présentait cliniquement comme une évacuation séreuse
par cedéme intestinal, et nous pouvons la considérer comme la traduc-
tion d’'un edéme intestinal consécutif 2 la synéchie péricardique.

Sa disparition n’a pas supprimé la cause qui Iavait provoquée;
I’cedéme s’est porté vers une autre région, et c’est du cité des centres ner-
veux cérébraux que I'évacuation séreuse s’est traduite.

IV. Analyse du sang. — L’analyse du sang, dont nous donnons les
résultats dans le tableau qui figure 3 la page 38, a été des plus impor-
tantes.

Le chiffre de la lencocytose présentait une élévation, qui s’expliquait
par le processus inflammatoire qui a caractérisé Paffection au début et
lors de louverture de I'abeds pleural. En admettant 8000 comme
moyenne normale des globules blancs par millimétre cube et en représen-
tant celté moyenne par 100, notre malade a présenté une proportion de
leucocytes qui atteint jusque 225 ¢/,. Cette élévation n’est pas trés mnar-
quée, si on la rapproche de celle que ’'on observe dans les cas de pmen-
monie croupale; mais il ne faut pas perdre de vue qu’il n’y avait pas de
pneumonie croupale chez notre malade.
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ETAT 12 juin 1901 % juin 1901
NORMAL. Dr Ruelens, Dr Zanz. b° Ruelens.
14gr. | Hémoglobine par 100 em3.. . . . 16.80 16.80 12.60
0.14 miligr. Id. par mm3. . . . * . {0.468 milligr.)0.168 milligr.|0.126 millige.
4,500,000 | Globules rouges par mm?® . . . . | 63350,000 | 6,680,000 | 4,500,000
3.1 Richesse  hémoglobinique par
100 billions . . . . . . . e e 2.68 2.51 2.80
190 Richesse hémoglobinique réduite
N0 « v v e e e e e 85.20°f0| 80.70 90.03
» Equivalence en globules sains . . | 5,400,000 | 5400,000 } 4,050,000
8,000 [ Globules blanes par mm® . . . . 13.900 11,300 18,000
» Soit pour cent de la moyenne
normale. . . .. ... . 174 o/, 141.95 225°fo
1 : 560 | Rapport globulaire . . . . . . . 1: 457 1: 591 1:250
38 ©/, | Globules blancs uninucléés . . . | 47.55¢| 53.60 12.78
60 o/, 1d. multinueléés. . . | 52.48°{ 46.90 87.922

La leucocytose nous a révélé un autre phénoméne : alors que, d’aprés
les recherches de Stiénon, confirmées par la plupart des auteurs, les
globules blancs se répartissent & I'état normal dans la proportion de
38 ¢/, de globules uninucléés et de 60 °/, de multinucléés, nous avons
observé une modification dans le rapport :

Uninucléés. Hultinueléés.

Premier examen . . . . 500/, 800/,

Deuxiéme examen . . . | 12.789/,) 87.92/.

- Nous nous bornons 3 indiquer ici cette inversion constatée par le.
méme observateur. Nous aurons l’occasion de revenir sur son interpréta-
tion, qui ne nous parait pas bien claire. .

Hémoglobinémie. — La quantité d’hémoglobine a été de 166:80 par
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100 centimétres cubes lors du premier examen, et de 12560 pour la
méme quantité au second examen.

La proportion d’hémoglobine a été supérieure & la normale au premier
examen.

Numéralion des globules rouges. — Lors du premier examen, le nombre
des globules rouges au millimétre cube a été de 6,350,000 a 6,680,000,
soit en moyenne de 6,500,000. La proportion d’hémoglobine, qui était
supérieure & la moyenne physiologique, se trouvait ainsi répartie entre un
nombre de globules beaucoup plus élevé; la richesse individuelle des
globules était diminuée et ramenée de 3¢11 par 100 billions de globules
rouges 4 26738, soit & 82.95 °/,.

Dans la seconde épreuve, faite quatorze jours plus tard, la proportion
d’hémoglobine totale était de 12660 ; mais le nombre des globules était
ramené % 4,500,000 par millimétre cube, ce qui donnait une richesse
hémoglobinique individuelle de 2.80, soit 90.03 °/, de la normale.

Il résulte de ces données un fait important en hématologie clinique:
la constatation isolée de la richesse hémoglobinique et du nombre des glo-
bules rouges est insuflisante pour nous. permettre de conclure & I'état
réel du sang. Un malade peut posséder une moyenne hémoglobinique
supérieure 4 la normale et une richesse globulaire individuelle en matiére
albuminoide colorante inférieure 4 la moyenne physiologique.

Une observalion clinique du sang comporte de toute nécessité la déter-
mination du chiffre d’hémoglobine totale et la numération des globules
rouges. von Limbeck I'a reconnu : « La détermination isolée de I’hémo-
» globine ne permet pas de conclure chez un malade au nombre de glo-
» bules rouges; d’autre part, la numération de ces derniers n’autorise
» aucune conclusion sur la quantité d’hémoglobine contenue dans le
».sang ». (Grundriss einer klinischen Pathologie des Blutes, 1896, p. 140.)




40 Ne 968. INFARCTUS HEMORRAGIQUE RENAL.

Ne 268.

Alcoolisme hahituel. Début par syndrome brightiguc.
.Myocardite. déme général. Hématurie au vingt-
deuxi¢me jour. Retours irréguliers d’hématurie.

La nommée Virginie F..., épouse L..., 42 ans, est entrée & I'hépital
Saint-Pierre (salle 35, lit T) le 10 mai 1901.

Son pére est 4gé de 71 ans et bien portant. Sa mére est morte & 63 ans,
d’une affection pulmonaire. Elle ne renseigne d’autres antécédents per-
sonnels qu’une scarlatine 4 'dge de 9 ans. Elle a eu trois enfants, dont
I'an est mort en bas 4ge. Les pérlodes sont réguliéres; la derniérea paru
il y a trois semaines.

La malade avoue des habitudes alcooliques, qu’elle fixe 4 une dizaine de
gouttes par jour.

A part du catarrhe bronchique, elle a été bien portante jusqu’an
7T mai 1901. A cette date, elle a constaté de 'cedéme des paupiéres et de
la face; le lendemain, cedéme des membres inférieurs, puis gonflement du
ventre, oppression assez forte pour empécher la marche; toux et expecto-
ration salivaire peu abondante. Guére de fidvre.

A la visite du 10, nous trouvons la malade couchée et se plaignant sur-
tout du gonflement du ventre et de la face. L’cedéme est trés prononcé
aux paupiéres, et 4 premiére vue on conclut 4 une néphrite aigué. L’examen
de I'appareil respiratoire ne révéle que des rales bronchiques et de la sono-
rité normale. Il n’en est pas de méme du cceur : ses mouvements sont
réguliers, mais la voussure précordiale est trés accentuée ct s’étend
jusqu’au haut du sternam; il n’y a pas de dilatation da ceeur droit; le
ceeur gauche est hypertrophié. On ne parvient, ni par I'inspection ni
par la palpation, A retrouver nettement la pointe du cceur. A I'ausculta-
tion, renforcement diastolique trés marqué i la région de la pointe,
encore plus 2 la base. Le pouls est régulier, mou, 4 68. La température
ne dépasse pas 36°8.

L’urine, jaune citrin, est acide, a une densité de 1.020 et contient une
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forte proportion d’albumine; ni sucre, ni sang, ni bilirubine. Diazo-
réaction d’Ehrlich négative; 3 I'examen microscopique de ’'urine centri-
fugée, nombreux leucocytes, pas de cylindres. A I'épreuve de Heller, il
se forme des cristaux de nitrate d’urée (Dr Zunz).

Prescription : huile de ricin.

L’examen de l'urine a été renouvelé par M. le D* Zunz 3 plusieurs
reprises ; il n’a fait découvrir que des lencocytes, des urates amorphes,
des cellules vésicales en grande quantité; pas de cylindres rénaux.
M. le Dr Louis Leclere, adjoint au service des maladies des voies urinaires,
est arrivé au méme résultat.

L’eedéme a fait des progrés rapides, mais il a diminué a la face.
L’ascite est peu prononcée; les parois abdominales sont cependant for-
tement infiltrées. Le lobe gauche du foie est engorgé ; I’ensemble de 1’or-
gane est réiracté de la paroi abdominale comme dans la cirrhose atro-
phique. Pas de téte de Méduse.

Les signes de la myocardite sont restés constants, mais la régularité
des mouvements du cceur s’est maintenue. Le 28 mai, I'urine est devenue
sanglante ; la malade en a rendu 2400 centimétres cubes dans vingt-
quatre heures, et I'analyse a donné & M. Richard les résultats suivants :

Urée. . . . . . 14e47
Chlorure . . . . 6800
Acidité . . . . . 125

Nous avons prescrit ce jour deux granules de digitaline de Homolle
et Quévenne.

L’hématurie s’est arrétée. L’analyse microscopique de 'urine centrifugée
a décelé de nombreux leucoeytes; rares cylindres granuleux; nombreuses
cellules vésicales ; beaucoup d’urates amorphes (D* Zunz).

Nous avons continué I'administration de la digitaline jusqu’au 9 juin,
soit pendant treize jours, et nous I'avons remplacée par des pilules de
sulfate de quinine et de sous-carbonate de fer 24 08705 a la dose de trois
par jour.

L’hématurie a reparu le 9 juin; M. le D* Zunz a trouvé 3 Pexamen de
I'urine eentrifugée de trés nombreuses hématies, de rares leueoeytes, pas
de eylindres; la diazo-réaction d’Ehrlich était négative. Le méme résultat
a été observé le 20 juin par M. le Dr Frantz Deladrier.
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A la date du 16 juin, les symptomes bronchiques se sont accentués et
nous avons prescrit du kermés associé & la gomme ammoniaque sous
forme pilualaire :

R. Kermet. miner., 2 gramm.
Gummi ammon., 10 gramm.
f. s. a. pilul., n° C.
Dix par jour.

Ily a eu de ’embarras gastrique qui a nécessité 'emploi de préparations
purgatives.

.La malade, sesentant beaucoup mieux, a quitté ’'hdpital le 19 juillet 1901.
Elle n’était pas guérie; la myocardite était améliorée; les accidents bron-
chigues avaient cédé; mais il persistait encore de I’;edéme aux membres
inférieurs, et 'urine renfermaitencore des traces de sang.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Nous pouvons résumer 'évolution du cas
comme suit : alcoolisme habituel par I'usage de liqueurs; symptomes peu
marqués jusqu'au 7 mai 1901. Brusquemeut le syndrome brighlique s’est
établi, avec une hématurie irrégulierement intermiitente; amélioration
par la digitaline,

En somme, myocardite et néphrite aigue par infarctus rénal hémor-
ragique; début de cirrhose atrophique du foie.

II. Myocardite. — Elle a constitué la lésion principale, et nous rappor-
tons son origine i l'usage régulier de liqueurs alcooliques. Le coeur
gauche était hypertrophié et le ceenr droit n’a guére 6té dilaté. Les bruits
entendus consistaient dans un renforcement diastolique surtout manifeste
A Dorifice aortique; ce renforcement s’est traduit fréquemment par un
dédoublement de marteau sur I’enclume & Porifice mitral.

La myocardite nous a paru devoir étre rapportée d un processus de
sclérose vasculaire et rentrer ainsi dans la catégorie des myocardites
seléreuses dont nous avons parlé dans le tome XI de notre Recueil.

L’absence de bruits endocardiques et la régularité du pouls nous ont
engagé A exclure Pexistence d’'une lésion endocardique ou valvulaire.

Le méme travail morbide de sclérose s’est accompli dans le foie et dans
les reins. Du c6té du foie, nous avons constaté de 'engorgement du lobe
gauche et déjad du retrait de Yorgane en arriére de la paroi abdominale. .
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La lésion n’était pas assez avancée pour provoquer des symptomes de
stase dans le systéme porte.

Du c6té du rein, il y a eu des infarctus rénaux qui ont provoqué une
hématurie.

I’hématurie n’a pas été continue; elle n’existait pas 4 Pentrée de la
malade et n’a paru que le 29 mai, soit au vingt-deuxiéme jour aprés le
début de la maladie. Elle a disparu le lendemain pour se reproduire le
9 juin et persister,

Si nous tenons compte de ce fait que 1’urine contenait du pus lors de
Padmission de la malade, il est probable qu’il y aura eu antérieurement
du sang dans I'urine quelques jours avant I'entrée & I’hépital; Vinfarctus
rénal aura déterminé la néphrite aigué de Bright dont elle souffrait en
arrivant.

L’hématurie a présenté une autre particularité. L’analyse microscopique
de I'urine n’a décelé qu'une fois la présence de cylindres granuleux; il n’y
a pas eu de cylindres hématiques, et cette circonstance avait fait croire &
I'un de nos adjoints qu’il n’y avait pas de néphrite, mais seulement de la
cystite. Nous avons écarté cette interprétation pour deux raisons.

La premiére, c’est que I’évolution de la maladie a été celle du syndrome
de Bright et que Yexistence de la myocardite ajoutait un élément impor-
tant 4 ce diagnostic.

La seconde, c’est que le dépot urinaire a été soumis & 'examen micro-
scopique apreés centrifugation. Or, nous avons observé 4 plusieurs reprises
que l'appareil centrifuge désorganise les cylindres et dégage les cellules
de leur gangue tibrineuse; c’est ainsi que nous avons retrouvé des
cylindres englobant des hématies, des leucocytes ou des cellules rénales
3 Yexamen direct de I'urine, et que ’examen de la méme urine, le méme
jour, aprés centrifugation, ne nous montrait plus que des éléments cellu-
laires dissociés.

L’absence de cylindres dans ces conditions ne permet pas d’exclure
l'origine rénale des éléments morphologiques retrouvés.

Ill. Traitement. — Malgré I’hématurie, nous n’avons pas prescrit de
traitement styptique. Nous avons rapporté I’hémorragie rénale 4 un
infarctus consécutif au méme processus que celui qui a présidé au déve-
loppement de la myocardite et de la cirrhose atrophique du foie. Dans des
cas de ce genre, 'administration de styptiques ne produit pas plus d’effet
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que quand l'infarctus sidge dans le derme cutané. Il se forme rapidement
un caillot obturateur, et I'évacuation du sang épanché dure un certain
temps pendant lequel I'urine reste sanglante, sans nouvelle hémorragie.

L’administration de la digitaline a été continuée pendant treize jours 3
1a dose de deux granules de la préparation de Homolle et Quevenne.

L’agent thérapeutique a été bien supporté et le myocarde a repris son
activité. Toutefois, nous ne considérons ce résultat que comme un effet
momentané, et nous croyons que dans les conditions de la vie habituelle
de la malade, la mort sera 'aboutissant fatal.
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N° 269.

Début le 28 mars 1901 par de la fievre. Pals produetion de
foyers disséminés dans un lobule pulmonafire gauche,
dans le rein et dans Ia fesse. Débridement du foyer
purulent. Guérison.

Le nommé Camille L..., 46 ans, macon, entre & I'hdpital Saint-Pierre
(salle 7, lit T) le 12 avril 1901.

Il est souffrant depuis quinze jours et se plaint surtout de frilosité
constante ; il prétend, de plus, avoir eu tous les jours des frissons violents
suivis de réaction. Il tousse et crache; 'expectoration 4 son entrée 2
Phépital présente les caractéres de celle de la pneumonie 4 la période
aigué : crachats rouillés. Point de cdté & gauche; il existe du tympanisme
dans une zone trés réduite au niveau de 'angle de 'omoplate, et & cette
méme région du souffle bronchique nettement isolé; ni pectoriloquie ni
bronchophonie ; sonorité dans I'espace de Traube.

L’urine a une densité de 1.019; elle est acide et renferme des traces
d’albumine. Diazo-réaction d’Ehrlich négative. A Pexamen microscopigue
de Purine centrifugée, on trouve des cylindres granuleux en assez grand
nombre, de rares leucocytes, quelques cellules vésicales, beaucoup d'urates
amorphes (D° Zunz).

La température est a 38°8 C.

Prescription : didte; potion au tartre émétique et 3 Vextrait thébaique
&1 5 centigrammes.

Dés le soir du 13 avril, la température descendait & 38°1, et elle sest
abaissée le jour suivant jusqud 36°1, pour remonter ensuite 2 37°. Il y
avait une hypothermie qui paraissait annoncer la résolution de la pnen-
monie. Cependant les signes objectifs observés persistaient, et il y avait,
en plus, au niveau tympanique, en méme temps que le souffle tubaire,
de la pectoriloquie haute et aphone avec voix de polichinelle, sans traces
de rales crépitants.

- Nous avons accordé la diéte simple; continuation de la potion.

Le 14 avril, le malade s’est plaint d'un point douloureux a la région de

la fesse gauche avec irradiation dans la cuisse. Nous y constatons de
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I’'empatement avec rougeur el chaleur. Le malade se rappelle avoir ressenti
cette douleur depuis deux ou trois jours.

Les symptomes du foyer trés limité de pneumonie ont persisté, mais
sans élévation de température et sans expectoration rouillée.

Le 18 avril, I'abeés s'est développé 4 la fesse, et cet état devenant prédo-
minant a déterminé le transfert du malade dans le service chirurgical de
M. le professeur Thiriar. Le foyer a été débridé sous chloroformisation
le 19 avril, drainé et lavé i Yeau oxygénée. La plaie s’est rapidement
cicatrisée et le malade est sorti guéri le 6 mai 1901. 11 existait encore une
zone de tympanisme avec de la respiration rude a I'angle de 'omoplate
gauche, mais sans toux ni expectoration.

Le pus retiré par la ponction a été soumis & I'épreuve bactériolo-
gique, qui a révélé la présence de staphylocoques (D* Zunz).

Réflexions. — [. Diagnostic. — Le cas parait banal au premier abord':
pneumonie gauche et abeés de la fesse. Sa pathogénie est intéressante.

II. Pathogénie. — Qu'il y ait eu de la pneumonie dans le sens habituel
du mot, nul doute. Mais nous l'avons déjd dit : il n'existe pas de pneu-
monie unique en pathogénie. 11 y a de nombreuses variétés de processus
pneumoniques; il y a la forme commune de la pneumonie croupale &
pneumocoques de Frinkel, celle qui suit une marche cyclique et arrive &
résolution au septiéme jour de son évolution.

Il n’en était pas question ici; le malade souffrait depuis quinze jours
de frilosité avec des frissons violents revenant tous les jours.Les erachats,
quoique répondant au type des crachats rouiliés, ne contenaient nibacilles
de Koch, ni pneumocoques de Frinkel, seulement de rares microcogues
prenant le Gram (Dr Zunz).’

La localisation trés limitée des signes fournis par ’exploration de la
poitrine nous a fait conclure  existence d’un foyer lobulaire, et I'évolu-
tion des symptdmes a confirmé ce diagnostic. Pas de frisson unique, mais
frilosité permanente entrecoupée tous les jours d’un frisson plus violent.
La durée de I’entreprise pulmonaire a été trés longue; elle a comporté
un mois, et quand le malade a quitté Phopital, il persistait encore des
signes indiquant I'insuffisance respiratoire du lobule atteint.

1. Séroréaction. — En présence de la longue durée de la maladie,
nous avons demandé des renseignements a la séro-réaction de Widal : elle
a été négative au bout d’une heure et demie i la trente-deuxiéme dilution.
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1V. Hématologie. — Nous avons eu rccours & I'analyse du sang, qui a
donné & M. le Dr Van Nypelseer le résultat suivant :

| ETAT NORMAL. . Dr Vaa Nypelseer.
! 14 gr. Hémoglobine par 100 em3. . . . . . . . .. 11.90
0.44 milligr. Id. parmmd. . . ..., ..., 0.119 milligr.
4,500,000 Globules rouges parmm?® . . . . . ... . 3,680,000
3.11 Richesse hémoglobinique par 100 billions. . . 3923
100 Id. id. réduite en °fo. . . . 104 of,
» Equivalence en globules sains. . . . . . . . 3,824 000
8,000 Globules blanes parmm3 . . . ., .. . . 11,400
» Soit pour 100 de la moyenne normale . . . . 142 ofs
1: 560 Rapport globulaire. . . . . . ., ... .. 1:322
38 °/o Globules blanes uninueléés . . . . . .. . . 1,124 s0it 9.85¢/
60 °/o Id. id. multinueléés. . . . . . . . 10,276 — 90.15¢/o

La richesse individuelle des globules rouges était augmentée et était
représentée par 104, en prenant le chiffre 100 comme étalon normal. Mais
la quantité totale d’hémoglobine du sang était inférieure i la normale; le
chiffre de 115790 par 100 centimétres cubes ne représentait que 85 ¢/, de
la moyenne physiologique.

Nous ne reléverons dans cette analyse que le chiffre de la leucocytose;
il est de 11,400 supérieur a la moyenne normale de 8,000. Cest de
I’hyperleucocytose comme celle que 'on ohserve dans les suppurations,
mais inféricure 4 celle de la pneumonie croupale. Un point important &
signaler, c’est la proportion relative des globules blancs uni- et multi-
nucléés, Alors qu’a Dlétat normal, les leucocytes uninucléés entrent
pour 38 °/, dans la leucocytose, ils ne réprésentaient chez notre malade
que 9.85, les 90.13 ¢/, restants étaient constitués par les globules blancs
multinucléés.

V. Analyse de Purine. — V’analyse de Turine a dénoté la présence de
traces d’albumine et de cylindres granuleux en assez grand nombre. Il y
avait de la néphrite, mais le travail ne relevait pas d’une maladie de
Bright; elle n’avait d’autre signification que celle d’un foyer limité comme
celui d’'un lobule pulmonaire gauche et du foyer fessier,



48 Ne 269. STAPHYLOCOCCIE EN FOYERS MULTIPLES.

L’analyse quantitative de I'urine a été faite par M. Richard et a donné
les résultats consignés dans le tableau suivant :

ACIDE PHOSPHORIQUE

DATES. combiné

UREE.
ACIDITE,

aux aux TOTAL.

alcalins. | terres,

QUANTITE.
CHLORURES.

44 avril 1901, | 1,100 | 19.34 | 1.65 1.12 0.34 1.46 0.41

15 - 1200 | 28.34 | 1.20 1.09 0.24 1.33 1.26
16 — 1,200 | 27.74 | 1.80 1.07 02 1.28 0.784
17 - 1,300 | 21.56 | 1.95 0.57 0.26 0.83 0.85
18 — 1,200 | 18.69 | 1.80.] 0.34 0.34 0 68 0.63

— — —

Nous y relevons les indications suivantes :

1. Azoturie. — Elle était exagérée, comme elle 'est habituellement dans
le processus inflammatoire, mais elle était de beaucoup inférieure a celle
que I’on observe dans le cours de la fiévre typhoide et de la pneumonie
croupale.

2. Chlorurie. — Elle a été déprimée, mais & un degré beaucoup moindre
que dans la pneumonie croupale aigué. Dans celle-ci, 4 la période ascen-
dante, elle tombe 4 30 ou 40 centigrammes pour les vingt-quatre heures,
pour se relever brusquement 4 la fin du processus aigu, le plus souvent
avant apparition du rale crépitant de retour.

Dans les suppurations établies, elle ne s’abaisse que dans des limites
beaucoup moindres.

3. Phosphaturie. — Elle a été intéressante 4 observer. Nous avons établi
que le début du travail de réparation est annoncé, avant méme Uélévation
du niveau de la chlorurie, par une dépression prononcée de la phosphaturie.
C’est encore ce que nous avons noté chez notre ma'ade. L’ouverture du
foyer fessier, le 19, a permis de constater que le processus inflammatoire
était, comme travail aigu, arrivé d sa tcrminaison par la formation du pus.

4. Acidité urinaire. — Nous n’avons pas encore d’éléments cliniques en
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quantité suffisante pour nous permettre d’apprécier la signification de
I'acidité urinaire totale.

VI. Résumé. — Si nous résumons I'ensemble du cas de notre malade
au point de vue de la pathogénie, nous croyons rester dans la vérité en
I'interprétant comme suit :

Foyers multiples de staphylococcie qui se sont fixés dans un lobule
pulmonaire gauche, dans le rein et dans le tissu conjonctif de la fesse..
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Ne 270.

Gastralgle & aceés irrégullers depuls vingt ans. Hématé-
mese subite le 6 julllet 1901. Guérison.

Le nommé Francois B..., 54 ans, musicien, est apporté en civiére 2
Phépital Saint-Pierre (salle 19, lit 1) le 6 juillet 1901 dans la soirée. 11
avait été atteint subitement dans la rue d’une abondante hématémése
avec vertiges, frissons et état lipothymique.

Il n’a pas d’habitudes alcooliques. 11 souffre depuis vingt ans de dou-
leurs d’estomac & retours irréguliers,

A part I’état d’anémie, nous ne constatons pas de symptomes objectifs
du c6té d’aucun organe. L'urine a une couleur jaunitre, est acide et a une
densité de 1.025; pas d’éléments anormaux. Réactions d’Ehrlich et de
Hay négatives. Nous avons signalé cette derniére réaction sous le nom de
Haycraft, 3 la page 502 du tome XI. Une communication du savant pro-
fesseur de I’Université de Cardiff nous fait connaitre qu’elle appartient au
professeur Hay, d’Aberdeen.

Nous nous bornons & prescrire la diéte et une potion au perchlorure de
fer 1 : 200 ; dés le lendemain, nous accordons le régime de la diéte simple.

Il n’y a plus eu de vomissement depuis I’entrée 4 I’hdpital Il n’y a pas
de douleurs d’estomac, la digestion se fait bien, les selles sont réguliéres.
L’exploration des divers organes ne nous permet pas de découvrir de
Iésions apparentes. Pas de tumeur 4 l'estomac ni d’engorgement gan-
glionnaire. ’

Le malade n’est resté & I'hopital que pour se remettre des suites de
I’hémorragie par un régime réparateur. ‘

II est sorti guéri le 22 juillet 1901.

Reéflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic a été symptomatique; a
part un état de profonde anémie comme celui qui se produit 4 la suite
d’'une abondante hémorragie, nous n’avons rien constaté.

Nous avons dii nous en tenir au commémoratif qui nous était donné :
souffrances de 'estomac remontant 4 vingt ans et se présentant par crises
a retours et a durée variables; puis hématémése soudaine dans la rue, le
6 juillet 1901.
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Le malade présentait 3 son entrée les signes d’'une hémorragie : pileur
du teint, état lipothymique, température axillaire qui s’est maintenue
pendant quaire jours aux environs de 36° C.

L’exploration de la région épigastrique ne nousa révélé aucun symptéme
morbide; pas de tumeur. Le foie était normal; la rate n’était pas engorgée,
ce qui nous a permis d’exclure une pyléphlébite.

Nous étions ramené ainsi 4 un diagnostic d’ulcére de 'estomac.

Nous avons cru pouvoir exclure 'ulcére du duodénum, parce que cette
lésion ne s’accompagne pas de symptéimes gastralgiques; les rares sujets
que nous avons rencontrés, chez lesquels 'antopsie nous a révélé l'exis-
tence d’un ulcére du duodénum encore actuel ou passé A I'état de cicatrices,
n’'avaient pas souffert de crises gastralgiques.

1. Hématémese. — L’hématémése est-elle I'indice certain d’'un ulcére
de ’estomac?

Notre observation nous permet de répondre par la négative; tout au
moins pouvons-nous dire que nous avons eu l'occasion de constater &
plusieurs reprises des vomissements de sang survenus brusquement chez
des sujets qui ont succombé en quelques heures. C'est le cas du malade
dont nous avons rapporté ’observation sous le numéro 50 du tome VIII
de notre Recueil. Les recherches les plus minutienses ne nous ont pas
permis de retrouver la moindre ulcération apparente. Ce malade souffrait
d’une forme de cirrhose atrophique du foie. Des cas analogues sont rap-
portés dans la littérature médicale et doivent inspirer de la réserve au
sujet du diagnostic d’ulcére de estomac dans les hématémeses soudaines.

1. Séméiologie de lulcére gastrique. — Chez notre malade, I'existence
de souffrances gastralgiques pendant une vingtaine d’années nous a
engagé a conclure a Pexistence de I'ulcére gastrique. La séméiologie de ce
dernier est variable; elle est parfois muette. Nous avons vu des sujets qui
ne se sont jamais plaints de symptdmes gastriques et chez lesquels Phéma- .
témése est survenue brusquement, sans prodromes, et a déterminé une
mort trés rapide. L’autopsie nous a révélé la cause de ces hémorragies
sous forme d'un ulcére, situé le plus souvent & la petite courbure de
Pestomac. C’était le cas de la malade dont Iobservation est rapportée sous
le numéro 56, 4la page 36 du tome VIII.

Nous avons rapporté sous le numéro 68, a la page 116 du fome VIII,
Phistoire d’une femme, 4gée de 67 ans, qui a succombé & une pneumonie



52 Ne 270. HEMATEMESE.

lobulaire ; elle n’avait renseigné comme antécédent que des symptdmes
de susceptibilité catarrhale bronchique, et I'autopsie nous a montré un
ulcére de 'estomac, mesurant 003 sur 0™022, siégeant 4 la petite cour-
bure de I’estomac et dont ’existence n’avait pas été soupgonnde.

~ Ces cas d’ulcére de Vestomac 2 séméiologie muette sont assez rares;
dans la généralité des cas, il y a de la gastralgie dont la caractéristique est
constituée par des retours de crises douloureuses, durant parfois pendant
des semaines et revenant A des intervalles variables.

Nous avons rapporté dans le tome IX, sous le numéro 107, I'histoire
d’'une malade chez laquelle les crises douloureuses se sont espacées sur
une période de vingt-cing ans; un dernier accés, accompagné d’hématé-
mése, a emporté la malade, et Pautopsie a permis de constater 1'existence
d’un ulcére, en partie cicatrisé, dans un estomac bilobé; 'observation est
accompagnée d’un dessin qui précise 'étendue des désordres.

De nombreuses observations figurent encore dans notre Recueil; nous
n’y revenons que pour rappeler les considérations que nous avons déve-
loppées & la page 398 du tome XI sur les causes de ’hématémeése survenue
dans un état de santé apparente.

LV. Diagnostic de l'ulcére actuel. — Sommes-nous complétement désarmé
pour reconnaitre Pexistence d'un ulcére rond de ’estomac en évolution
phagédénique actuelle? N’avons-nous que les symptomes gastralgiques et
le signe de ’hématémése pour reconnaitre cette 1ésion?

Nous ne le pensons pas; nous croyons, au contraire, qu’il est possible
de reconnaitre I’existence de I'uleére en recourant & I'analyse de l'urine.
Nous avons observé que si chez les sujets qui souffrent de symptémes
dyspeptiques, on pratique cette analyse sur Purine totale rendue en vingt-
quatre heurcs, on trouve dans 'hypochlorurie un signe qui révéle Yexis-
tence de I'ulcération en voie de phagédénisme.

Nous ne connaissons que ce seul signe qui permette de déceler 'ulcére
de I'estomac. Nous avons longuement insisté, 3 plusieurs reprises, sur
I'importance de ce point de physiologie pathologique, et notamment 3
propos du cas rapporté sous le numéro 107, 4 la page 46 du tome IX
de notre Recueil.

Nous aurions voulu suivre par Panalyse du déchet chloruré urinaire, le
processus qui se passait dans ’estomac de notre sujet; nous n’avons pas
Ppu le faire parce que la récolte de la quantité totale d’urine sécrétée en
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vingt-quatre heures a été impossible; Vanalyse d'une partie de cette
récolte seulement n’a guére d’importance.

Nous n’avons abouti & peu prés que pendant deux jours, dix jours
aprés 'hématémeése, alors que le travail morbide était enrayé, L’analyse
a donné A M. Richard le résultat suivant :

ACIDE PHOSPHORIQUE

alealing, | terres. ]

% g

B . =2 o <

& o = . o =

DATE- ; _g : combiné E m-
5 S 3 ToTaL. ] o

= = anx anx R 2

S g

13 juillet 1901 . . 41.00 | 13.26 | 6.05 | 1.09 | 0.47 | 1.56 | 1.15 | 0.42
16 [ 13.00 | 8.82)9.10 [0.92 | 0.49 | 1.44 } 0.68 | 0.36

ToraL . .| 2400 | 22.08 |15.15 | 2.01 | 0.96 | 2.97

Cette analyse nous renseigne un processus satisfaisant. L'azoturie était
réduite 3 une moyenne de 11 grammes d’urée urinaire rendue en vingt-
quatre heures; ce chiffre est certainement inférieur au rendement d'un
organisme sain; il se rapproche de celui que nous avons signalé comme
dénotant le caractére malin, cancéreux, des lésions gastriques. Nous ne
lui avons pas accordé cette signification chez notre malade, parce qu’il a
été observé 4 la période de convalescence d’une hémorragie; or, 3 cette
période, comme dans la convalescence des fidvres aigués, P'azoturie est
toujours inférieure & la moyenne physiologique. Il n’y a donc pas lieu de
ni donner une signification cancéreuse.

Le point important de I'anlyse est fixé par le degré de la chlorurie; il a
atteint une moyenne de 7650 par jour; or, ce chitfre permet d’exclure um
processus actuel d’ulcération gastrique, et c’est le fait capital dont nous
avions & nous assurer au moment ol le malade quittait ’hdpital. Noas
avons pu auatoriser sa sortie avec l'espoir fondé d’une amélioration
durable.
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Ne 271.

Diabéte sucré constaté au débhut de 1893. Obésité,. Hyper-
azoturie urinaire. Evolution lente. Mort par pneumonie
lobulaire avee coma le 31 janvier 1897. Analyse c¢hi-
migue dua ecrvean. Recherche du suere dans le foie.

Le nommé Jean G..., 36 ans, marchand de bouteilles, constitution
forte, tempérament sanguin, est entré & ’hdpital Saint-Pierre (salle 7, lit11)
le B février 1896, atteint de diabéte sueré.

Il avait été antérieurement, 4 de fréquentes reprises, en traitement dans
différents services pour la méme affection; son état restait stationnaire
et lui permettait de continuer son métier.

Il a fait deux séjours dans notre service en 1893; la premiére fois
d’avril & fin mai. A son entrée, il rendait 350 grammes de sucre dans la
journée. Cetle proportion s’est abaissée assez rapidement; trois semaines
plus tard, I’élimination était réduite & T2 grammes, et 4 la fin du mois, il
n’y avait plus de glucose dans I'urine.

Le malade nous a quitté et a repris ses habitudes d’intempérance; la
glycosuric a reparu, et il est rentré 4 Phépital le 3 aott; il pesait 4 cette
époque 83 kilogrammes. Sous l'influence du régime régulier, le sucre a
de nouveau disparu de l'urine; le traitement avait consisté dans la liqueur
arsénicale de Fowler 4 la dose de dix gouttes par jour, et une pilule
de 3 centigrammes d’extrait thébaique le soir. Régime des trois quarts de
portion, avec suppression de la biére et remplacement du pain de I'hépital
par le pain de gluten suivant la formule que nous préconisons.

Sous linfluence de ce régime, il avait maigri de 1 kilogramme et pesait
encore 82 kilogrammes. Du 24 au 28 aoit, le sucre avait disparu de
lurine. L’amélioration ne fut pas de longue durée; il est venu 2 la con-
sultation le 21 janvier 1894; la glycosurie avait reparu; le saccharimétre
dénotait 27 grammes de sucre par litre. _

11 continua & exercer son métier de 1894 4 4896, en rentrant de temps
en temps dans d’autres services de médecine des hopitaux de Bruxelles.

Rentré le B février 1896 A I'hdpital Saint-Pierre, il y mourut le 31 jan-



Ne 271. DIABETE SUCRE. 55

vier 1897. 11 fut soumis pendant cette période & différents traitements qui
ne modifiérent guére la glycosurie ; nous en parlons plus loin.

Les symptOmes accusés se rapportaieni au diabéte sucré, mais il
souffrait en méme temps d’une fistule anale, pour laquelle il avait subi
plusieurs opérations sans parvenir a la guérir. Les organes respiratoires
étaient sains; du cdté du cceur, il n’y avait guére de désordres. Il se
plaignait fréquemment de douleurs musculaires et articulaires, mais il
n’a pas eu d’atteinte aigué de rbumatisme,

En résumé, pendant 'année qu’il passa 4 I’hépital, il fut bien portant,
i part le diabéte sucré; son enbonpoint n’avait pas diminusé. :

Le 22 janvier 1897, le malade a accusé de I'oppression et du malaise
gastrique; ni toux ni expectoration autres que celles qui lui étaient
habituelles. Pas de fievre. Nous avons prescrit un purgatif salin.

Le 25 janvier, il a eu deux frissons dans la journéde, le premier 2
11 heures, le second a 17 heures.

Le 26 janvier, nous avons constaté du souffle bronchique 2 la base
gauche postérieure et des riles sous-crépitants fins un peu partout. Guére
d’expectoration. Le malade se plaignait surtout de douleurs et de ballon-
nement du ventre.

Potion expectorante.

Le frisson s’est répété le 26 dans la soirée; il ne s’est plus reproduit, et
le 27 il y a eu de I'hypothermie a 37°5.

L’état s’est maintenu dans ces conditions jusqu’au 30. La température
axillaire s’élevait, dans la soirée, d’une maniére progressive; le 30, au
soir, elle était & 38°7. Nous lui avons parlé encore dans cette soirée; il se
trouvait bien, mais un peu somnolent. Il a répondu 4 nos questions d’'une
maniére parfaitement intelligente, mais sans la volubilité habituelle &
son langage. Nous avons déclaré que la somnolence élait un symptéme
que nous considérions comme trés grave et comme précurseur d’un
coma diabétique.

Nous avons prescrit un purgatif. Rien dans les symptomes actuels ne
dénotait une fin prochaine.

Le 31 janvier, il a parlé encore jusqu’a 7 heures. Mais & partir de ce
moment, il s’est assoupi et n’a pas été réveillé par nos appels. Dans le
courant de la journée, la somnolence a été interrompue par le besoin de
boire; mais I'assoupissement persistait. Le soir, a 19 heures, il s’est établi
de Yoppression et il est mort 3 22 heures, sans étre sorti de I'état de stu-
peur profonde noté dans la journée.
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Température. — Elle n’a été notée que dans les derniers jours.

DATE. MATIN. | SOIR.
23 janvier 1897 . . . . — 39.4
26 — .. .| 387.8 39.4
27 — o] 386.7 36.4
28 - .. .| 81.6 371.0
29 — « .. ] 871.0 38.3
30 — ... .] 81.6 38.17
N — ... .| 3819 +

Autopsie. ~ Ellea été faite par M. le D Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste. Les lividités occupent la face posté-
rieure du tronc et des membres inférieurs. La face est cyanosée. 11 y a de
I'obésité, la substance graisseuse des parois abdominales atteint une épais-
seur de 3 a 4 centimétres. A I'ouverture de la poitrine, on ne conslate pas
d’épanchement pleural. La plévre a contracté a gauche une légére adhé-
rence au niveau du sommet.

Poumon droit : anthracose trés marquée de la plévre avec emphyséme
sous-pleural, surtout accentué au lobe supérieur. A la section, il crépite
partout; sa coloration est gris rosé, tandis que les lobes inférieur et
moyen sont vivement congestionnés et présentent par places un aspect
finement granuleux. Le tissu est friable et céde facilement 4 la pression
du doigt.

Poumon gauche : 1a plévre est anihracosée. Le sommet présente un pea
d’emphyséme sur les bords; le restant du lobe crépite partout et ne
présente pas de lésions. La base est fortement congestionnée et de colo-
ration rouge. Elle offre, en certains endroits limités, des foyers de pnen-
monie lobulaire, au niveau desquels le parenchyme a un aspect finement
granuleux et céde facilement & la pression du doigt.

Coeur : pése 500 grammes; mesure 11 X 12 x 2 1/,. L'organe est trés
flasque, en diastole; contient fort peu de caillots, mais beaucoup de sang
noir liquide.

Péricarde : un peu épaissi, surchargé de graisse, surtout & la partie
droite; il contient environ 20 grammes d’un épanchement séreux citrin.
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Myocarde : brunitre, de consistance un peu diminuée.

Ventricule gauche : endocarde sain; la valvule mitrale reste assez
souple, mais elle est épaissie. Au niveau du bord latéral, elle contracte
des adhérences trés fortes sur une étendue de 16 millimeétres.

Ventricule droét : contient un caillot fibrineux qui se prolonge dans
Poreillette. La cavité est dilatée; 'endocarde est sain. La tricuspide est
souple et transparente. L’oreillette est distendue par un sang fluide et
transparent. Le trou de Botal est perméable.

Les valvules sigmoides de I'artére pulmonaire sont saines. Les valvules
sigmoides de P'aorte sont sclérosées; & leur face aortique existent des
lésions athéromateuses trés développées.

L’aorte est un peu dilatée dans sa portion ascendante et offre de légéres
traces d’athérome.

Foie : pése 1780 grammes et mesure 24 x 22 x 5. La capsule est
épaissie au niveau du ligament suspenseur. Le bord antérieur n’est pas
amineci. A la section, il a une coloration brun jaundtre. Sa consistance
est fortement diminuée. Il contient peu de sang. Pas de calcul dans Ia
vésicule biliaire.

Rate : pése 310 grammes: mesure 43 X 10X 2 1/5. La capsule est,
ardoisée, plissée, non épaissie. La pulpe est de teinte vineuse, sa consis-
tance est diminuée. L’organe est en voie de décomposition.

Rein droit : pese 360 grammes; mesure 18 X 8 x 4. La capsule se détache
facilement du parenchyme qui est lobuleux, finement granuleux par
places. A la section, la substance corticale a une étendue un peu diminuée;
sa coloration est un peu jaundtre. Les petits vaisseaux restent béants. Le
bassinet n’est pas dilaté, mais reste surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 480 grammes; mesure 18 x 8 x 4.5. L’organe pré-
sente les mémes caractéres que le droit; il est trés flasque et en voie de
décomposition.

Pancréas : ne parait présenter d’autre lésion qu'un peu d’induration
graisseuse des lobes glandulaires.

Estomac : Porgane est dilaté ; il contient une grande quantité de liquide
jaunatre. La muqueuse est pale ; ne présente pas de lésion.

Intestin gréle : mesure 830. La muqueuse est colorée par la bile dans
sa partie supérieure; elle est pale dans le reste de son étendue. N’offre pas
d’ulcération; contient peu de matidre fécale.

Gros intestin : mesure 1260; ne présente rien d’anormal.
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Centres nerveux : la dure-mére est épaissie, n'offre pas d’adhérences
anormales. On constate une légére congestion sous-arachnoidienne et
de I'cedéme cérébral.

Les vaisseaux de la base sont légérement athéromateux.

La pie-mére n’est pas épaissie.

On remarque 2 la face inférieure du lobe cérébelleux droit une infiltra-
tion pigmentaire, probablement d’origine sanguine. A ce niveau existe
une légére dépression de la substance nerveuse.

A la section, la substance blanche, 2 ce niveau, est jaunatre et parait un
peu rétractée. Le restant du cervelet n’offre aucune lésion. Le plancher
du quatriéme ventricule ne parait pas présenter d’altération. Des sections
faites en différents endroits ne font découvrir d’autres lésions que de
I'cedéme ventriculaire avec dilatation des cavités.

Réllexions. — 1. Diagnostic. — Nous avons posé le diagnostic de diabéte
sucré ; mais malgré l'aveu de son insuffisance, nous n’avons pas réussi i
en dégager la cause. C'est donc un diagnostic symptomatique, par suite
insuffisant.

En tenant compte des souffrances musculaires et articulaires ressenties
assez fréquemment, nous aurions pu ranger le cas dans la catégorie du
diabcte arthritique. Ce n’était encore que nous payer de mots, I'arthri-
tisme et son dérivé, herpétisme, ne nous apprenant rien de précis sur la
pathogénie du cas,

Ll n’y avait pas de maladie du foie; les organes circulatoires et respira-
toires étaient sains; l'état des voies digestives était satisfaisant; rien ne
nous permettait de conclure a une entreprise du pancréas.

Une seule lésion était apparente : la fistule & Panus, qui s’était établie
insidieusement. Pas d’hémorroides.

IL. Renscignements fournis par autopsie. — Nous avons reproduit plus
baut le protocole de M. le D* Vervaeck. Nous en résumons les points
principaux :

1. Obésité persistante.

2. Etat athéromateux des vaisseaux.

3. Foyers multiples de pneumonie lobulaire aux lobes inférieurs, des
deux cotés.

4. Adhérence de la valvule mitrale & la paroi du cceur dans une étendue
de 16 millimetres.
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5. Persistance du trou de Botal.

6. OEdéme cérébral et ventriculaire.

7. Ancien foyer d’hémorragie dans le lobe cérébelleux droit.
8. Augmentation de poids et de volume des deux reins :

POIDS DIMENSIONS
Moyenne Moyenne
normale. Actuel. normale, Actuelle.
Rein droit . . . 160 360 12XTx3 | 18<8x4
Rein gauche . . 158 480 Idem. 18 x 8 x 4.5

9. Engorgement de la rate : poids 310 grammes; dimensions :
18 x 10 x 2.5.

10. Indice spléno-hépatique == 1 : 5.74; la moyenne physiologique
étant = 1 : 1.50.

Parmi les lésions révélées & P'autopsie, il en est une qui nous parait
importante et dont nous n’avions pas soup¢onné lexistence pendant la
vie : c’est I'infiltration pigmentaire 4 la face inférieure du lobe cérébel-
leux droit; 4 ce niveau, il existait une légére dépression de la substance
nerveuse. A la section, la substance blanche présentait une couleur jau-
nitre et élait un peu vétractée. Il est probable qu’il y a eu 4, 3 une
époque antérieure, un foyer d’hémorragie dont le malade avait perdu le
souvenir.

Cette 1ésion peut-elle étre invoquée comme cause du diabéte sucré?
Nous ne le pensons pas; nous n'ignorons pas que l'on considére souvent
dans les traités des lésions de cet ordre comme cause de diabéte sucré.
Mais ce qui ne nous permet pas d'admelire cette interprétation théorique,
c’est que nous avons fréquemment rencontré des désordres anatomiques
de méme nature et au méme siége sans qu’ils aient provoqué le diabéte
sueré.

"IIL. Cause de la mort. — Nous avions reconnu dés le 26 janvier I'exis-
tence de foyers de pneumonie lobulaire. Ils étaient limités et les sym-
ptomes par lesquels ils se sont traduits étaient peu importants. Le malade
souffrait habituellement de catarrhe bronchique 2 répétition. Leur évo- -
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lution a été subaigué, & part le début. Mais ils ont contribué pour une
large part A déterminer I’issue fatale.

Celle-ci s’est traduite sous forme de coma analogue & celui que l'on
désigne sous le nom de coma diabétique. .

L’existence de la pneumonie lobulaire ne permet pas de désigner la
cause de la mort par cette dénomination. Nous croyons que la lésion pul-
monaire a agi comme un élément favorable 3 la production du coma
terminal, qui a revétu la forme habituelle aux diabétiques.

IV. Analyse de Purine. — L’analyse de l'urine a été faite pendant deux
des séjours que le malade a faits dans notre service.

Lors de son premier séjour, elle a été pratiquée pendant vingt-deux
jours conséeutifs, du 23 avril au 14 mai 1893. Nous nous bornons & repro-
duire dans le tableau suivant les moyennes quotidiennes obtenues, et
indiquer les écarts maxima pour chacun des produits éliminés :

UREE. SUCRE.

QUANTITE,
CHLORURE,
ACIDE
phosphorigue
total

Moyenne quotidienne de 92 jours
(avrilet mai 1893) . . . . . . 4630 33.81 14.20 ) 2.09 | 154.49

7000 67.71 | 24.30| 3.85 | 844.96

Ecarts maxima. . . . . . . .. 3300 23,94 a.0s | 082 7919

L’analyse a été faite lors du troisiéme séjour, du 26 novembre 1896 au
30 janvier 1897, pendant trente et un jours; elle a été fréquemment inter~
rompue par suite de la difficulté trés grande d’une récolte intégrale du
produit rénal de vingt-quatre heures. Le résumé des analyses est consigné
dans le tableau suivant:

SUCRE.

CHLORURE
ACIDE
phosphorique
total

QUANTITE.

Moyenne quotidienne du 26 no-
vembre 1896 au 30 janvier1897. | 3000 £1.22 | 12.51 | 1.76 | 110.44

4350 61.25 | 2760 2.21 |192.00

Ecarts maxima. . . . . .. . . 1300 | 23.31| 180 | 19 | 28.00
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Les deux séries d’analyses dénotent un degré prononcé d’hyperazoturie,
allant parfois jusquda 67 grammes d’urée urinaire quotidienne. La chlo-
rurie était normale. La phosphaturie a baissé un peu dans les derniéres
semaines de la vie; elle a présenté une particularité remarquable et inté-
ressante 4 noter : c'est la diminution notable dans le chiffre des phos-
phates terreux, alors que dans la premiére série, en avril 1893, le rapport
phosphaturique correspondait & 66 °/, d’acide combiné aux- alcalins
pour 34 ¢/, d’acide combiné A des terres; dans la derniére série, en 1896,
la proportion des phosphates terreux avait notablement baissé; la majeure
partie de Pacide phosphorique éliminé était combinée & des alcalins.

La déperdition de glucose a été des plus importantes; en 1893, la
moyenne quotidienne a été de 184 grammes; en 1896, de 110 grammes;

_les écarts journaliers ont été prononcés, comme pour l'azoturie. La men-
tion des écarts a cette utilité, d’établir le peu de confiance que I'on doit
accorder i des analyses urinaires limitées 4 un seul jour. Ces analyses ne
peuvent servir a apprécier le processus d’'un cas qu’a la condition d’étre
continuées pendant un certain nombre de jours consécutifs, ce qui n’est
guére pratique que dans un service d’hépital.

La proportion de glucose a été déterminée par I'appareil a polarisation.
La moyenne que nous indiquons n’a qu’une importance relative, parce que
la quantité de sucre a graduellement baissé dans le cours des analyses.
Au début, elle était de 380 grammes par jour; le 44 mai, vingt-deux jours
plus tard, elle n’était plus que de 72 grammes par jour, et la glucose a fini
par disparaitre complétement pendant les huit jours qui ont précédé la
sortie de 'hdpital.

Nous avons cherché 3 nous assurer de la contiance que I'on peut
accorder pour le dosage du sucre aux procédés connus par la liqueur
titrée de Fehling et par la fermentation. Les résultats n’ont guére répondu
A notre attente et nous ont donné des chiffres tantdt beaucoup trop élevés,
d’autres fois notablement inférieurs; 'externe qui a fait ces recherches
pendant douze jours ne nous a donné que trois fois des chiffres assez
concordants. Le résultat n’a pas lieu d’étonner; ces procédés sont trés
fidéles quand il s’agit de déterminer la richesse en sucre d’une solution
aqueuse; quand on les applique au dosage de la glucose dans une urine
pathologique, ils sont insuffisants.

V. Eléments symptomatiques. — Nous avons indiqué au n° 244 (tome XI,
p. 347) les éléments principaux que I’on a intérét A relever dans tous les
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cas de diabéte. Si nous examinons 3 ces points de vue le cas de notre
malade, nous arrivons aux données suivantes :

1° Diabéte composite. — Pavy a établi deux catégories de dlahéte ali-
mentaire et composite.

Nous nous sommes assuré que le cas rentrait dans la variété du diabéte
composite, en recourant & I'épreuve préconisée par Seegen (voir t, XI,
p. 352).

2 Diabéte gras. — Notre malade appartenait  la catégorie des diabé-
tiques gras; malgré I'excrétion continue d’une forte proportion de glu-
cose, il n'avait rien perdu de son embonpoint.

3° Deyré d'azoturie urinaire. — La quantité d’urée éliminée par 'urine
en vingt-quatre heures a été exagérée; le plus souvent, elle a dépassé
30 grammes, oscillant de 30 4 40 grammes, atteignant méme un maximum
de 67¢71.

4° Rapidité de Pévolution. — L’évolution de la maladie a été trés lente.
Nous ne connaissons pas la date 4 laquelle elle a débuté; mais elle a été
constatée en février 1893 et le sujet est mort en 1897.

VI. Traitement. — Le malade a été soumis & I’action de plusieurs agents
thérapeutiques dans différents services des hépitaux. Nous devons ajouter
que, trés sceptique par nature, il n’a guére suivi les traitements que d’une
maniére capricieuse.

Comme régime, nous ne 'avons pas soumis 3 un régime rigoureux.
Aprés avoir constaté par I'épreuve de la diéte pendant cinq jours que le
diabéte sucré n’était pas d’ordre alimentaire, nous lui avons laissé suivre
le régime de I’hdpital avec deux restrictions : nous avons remplacé le
pain de farine par du pain de gluten et nous avons accordé une large
portion de pommes de terre bouillies ou en purée. Comme boisson, nous
avons remplacé la biére par une limonade de glycérine & la dose de
20 grammes de glycérine par jour. Par période, il a remplacé la glycérine
par une limonade citrique édulcorée a la saccharine.

Pain de gluten. — Le pain de gluten que nous accordons A nos malades
est préparé d’aprés la formule suivante :

1. Une vingtaine de grammes de levure;

2. Délayer la levure dans une quantité suffisante d’eau;;

3. Y méler intimement quatre ceufs, blanc et jaune;

4. Mélanger intimement avec ces éléments la farine de gluten en quan-
tité suffisante pour obtenir la consistance du pain;
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B, Placer la pate dans une platine de 10 centimétres de diamétre sur
13 centimetres de hauteur; faire lever et cuire.

Ce pain, bien préparé, est parfaitement supporté par des malades qui
ne parviennent pas & digérer celui qui est préparé comme spécialité.
~ Le pain de gluten a été recommandé et bien souvent prescrit systéma-
tiquement aux glycosuriques. La prescription aurait sa raison d'étre si 'on
pouvait se procurerle gluten pur, ce qui n’est jamais le cas, ou si le pain de
gluten théoriquement pur était comestible, ce qui n’est pas le cas non plus.
Aussi n’accordons-nous pas a4 cette préparation culinaire I'importance
qu’on lui reconnait en général. Il est impossible de se procurer dans le
commerce de la farine de gluten répondant aux vues théoriques qui en ont
dicté 'usage. Elle est toujours mélangée de farine de blé dans des propor-
tions diverses, parfois trés élevées. Nous avons fait analyser des échantil-
lons que nos malades s’étaient procurés et qu’on leur avait fournis comme
produits des plus riches en gluten. Dans un de ces échantillons, M. le
pharmacien Delacre n’a constaté qu'une teneur de 40 °/, de gluten. M. le
professeur Herlant a fait la détermination dans deux autres échantillons,
dont I'un ne contenait que 13 °/, de gluten et Pautre 67 °/,.

Il y a d’autres inconvénients dans 'emploi du gluten : le principal c’est
son impureté, parfois méme sa toxicité. Nous avons pu nous en convaincre
par les deux échantillons que M. Herlant a analysés et qui avaient été
fournis 3 nos malades comme exceptionnellement bons et préparés par
les procédés les plus rigoureux. L’importance de I’altération nous engage
4 reproduire les termes mémes du protocole de I'analyse de M. le profes-
seur Herlant :

« Echantillon 1. — Farine douce au toucher, se délayant facilement
dans l'eau, blanc jaunatre. En délayant dans I'eau une certaine quantité
de farine et en décantant, on remarque de petits points noirs assez nom-
breux.

En dissolvant la farine dans la solution concentrée de chloral, on peut
isoler ces points qui, examinés au microscope, se montrent constitués
par le testa caractéristique de la nielle (Agrostemma githago).

Cette farine renferme 56.70 °/, d’amidon.

En admettant le chiffre moyen de 63 °/; comme proportion normale
de I'amidon dans la farine de froment, le produit examiné est donc un
mélange de 15 °/, environ de gluten avec 85 °/, d’une farine mal blutée,
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provenant de blé mal nettoyé (présence de nielle), par conséquent de mau-
vaise qualité,

Echantillon 2. — Farine jaunatre, grenue, se délayant difficilement
dans ’eau. L’examen microscopique montre des grains d’amidon souvent
déformés, ce qui semble indiquer que le produit a été séché a chaud,

Les préparations au chloral ne montrent ni son, ni nielle, mais des
filaments de mycéliums de champignon peu abondants.
~ Le produit a une réaction nettement acide.

Cette farine renferme 24.3 °/, d’'amidon, soit environ 33 °/, de farine de
froment pure.

Ce produit semble donc de bonne qualité, mais I'échantillon est altéré
et il ne pourrait servir a Ja consommation.

Il est & remarquer qu’il existe toujours une certaine proportion de
farine dans les produits de gluten, lesquels sans cela ne seraient pas
comestibles. »

Le pain de gluten préparé dans ces conditions ne présente, en réalité,
pas le moindre avantage sur le pain ordinaire et ne mérite pas la con-
fiance.

Quant aux pains de gluten préparés dans les usines spéciales établies
en vue de leur débit, nous ne les avons pas fait analyser, parce que le
plus souvent les malades ont dii renoncer 2 en faire usage par suite de la
répugnance insurmontable qui résulte de leur emploi.

Pommes de terre bouillies ou en purée. — 11y a trés longtemps que nous
accordons aux diabétiques l'usage des pommes de terre bouillies, en
excluant ’emploi des pommes de terre frites. On s’est occupé récemment
de cette question de régime, et Mossé a communiqué 4 I"Académie de
médecine de Paris, dans la séance du 10 décembre 1901, un mémoire trés
intéressant en faveur de I’emploi des pommes de terre. Nous nous en
sommes toujours bien trouvé; notre malade actuel n’a eu qu’a s'en
louer. Nous aurons 'occasion de revenir sur ce point 4 propos d’autres
malades.

Limonade & la glycérine. — Son emploi nous a toujours paru utile 4 la
dose de 20 grammes par jour dans 1 litre d’eau.

Limonade citrique saccharinée. — Nous nous méfions un peu de la
saccharine dans les cas de diabdte sucré. C’est un agent édulcorant, on
doit le reconnaitre; mais il ne tarde pas A fatiguer I'estomac du malade
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et 4 affadir son goiit; aussi renonce-t-on assez vite & son usage. D’autre
part, nous ne sommes pas suffisamment édifié sur I’action qu’elle exerce
sur les digestions salivaire et gastrique. C’est un agent antiseptique éner-
gique, et nous croyons que bien souvent il exerce son action sur les fer-
mentations buccale et gastrique qui constituent le fait important de toute
digestion.

Sous I'influence de ce régime, notre malade est resté bien portant, &
part la glycosurie.

Arsenic. — Nous avons administré l'arsenic sous forme de liqueur de
Fowler 4 la dose de 50 centigrammes par jour; en méme temps, 3 centi-
grammes d’extrait aqueux d’opium le soir en se couchant. Leffet immé-
diat a été favorable, mais il ne s'est pas maintenu et le malade a quitté
I’hépital aprés trois semaines de séjour.

Contrexéville. — L’eau minérale naturelle de Contrexéville, source du
Pavillon, a été prise pendant plusieurs mois; I'effet a été cette fois encore
favorable au début, mais n’a pas duré.

Myrtille. — Le 3 janvier, nous avons prescrit l'infusion de baies de
myrtille 4 la dose de 4 grammes par 200 grammes de colature. L’effet a
été nul; ’emploi du moyen a été continué jusqu'au moment ol les
troubles comateux se sont déclarés.

VII. Analyse du cerveau. — Elle a été faite par M. Richard et a.donné
les résultats consignés dans le tableau qui figure 4 la page 66, dans lequel
nous avons mis en regard les chiffres indiqués par Gautier et Petrowski
dans les analyses qu’ils ont faites des substances blanche et grise de cer-
veaux Nnormaux.

Nous aurons prochainement Poccasion de revenir sur l'analyse de
cerveaux de sujets morts des suites du diabéte sucré, en indiquant les
résultats consignés par M. le professeur Depaire i la suite de plusieurs
cas de diabéte sur lesquels ont porté ses recherches chimiques. Nous nous
bornons actuellement & indiquer les chiffres de M. Richard, dont nous
dégageons les conclusions suivantes :

1. Eau. Sa proportion n’est guére modifiée.

2. Lécithines. Considérablement augmentées pour les substances blanche
et grise.

3. Cholestérine et graisses : réductiontrés forte dans les deux substances.

4. Sels et pulpes : guére de modifications.

’ ]
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SUBSTANCE BLANCHE
Notre malade
Gautier. Petrowski.
(analyse Bichard). ||
Eau.......... . 69473/, l 68.25 70.28
Matiéres solubles dans 1'alcool chaud 6.15 19.15
(lécithine, cérébrine). 2 0
15219/ - <
Matiéres solubles dans 1’ether (choles- © o)
térine et graisses). . . . . . 16.64% 0.97
Kératineetsels. . . . . .. ...
152 20 ofo % 9.60
Albuminoides et collagénes. . . . .
Pas de glucose.
100.09 100.00
SUBSTANCE GRISE
. . | Notre malade
Gautier. Petrowski.
(analyse Richard).
Bau............... 79488/, 81.62 79.92
Matieres solubles dans V’aleoo!l chaud 3.26 8.52
(lécithine, céréebrine). o ©
LET RIS a &
Matieres solubles dans I’éther (choles~ < ©
térine et graisses). . . . . . . . 3.44 0.87
Kératineetsels. . . . .. . ... 1.49
é 184 20¢/o g 10.69
Albuminoides et collagénes . . . . 10.19
Pas de glucose.
100.00 100.00 u

VIIL. Recherche du sucre dans le feie. — M. Richard a fait la recherche
de la glucose dans le foie, et a consigné le résultat de son analyse dans la



Ne 274. DIABETE SUCRE. 67

note suivante : « Le foie a été broyé avec de I'eau salée; le choix de I'eau
salée était fait dans le but d’éviter les transformations du glycogéne en
substances réductrices de la liqueur cupro-alcaline. Cette précaution a été
inutile; car un autre fragment du foie bien divisé et bouilli dans de I'eau
pure a donné un liquide qui n'a pas réduit la liqueur de Fehling.

» Le foie broyé avec de 'eau salée a été exprimé A la presse; il a donné
un liquide sanguinolent. Ce liquide déféqué par le sel de plomb et traité
par la liqueur de Fehling n’a pas donné de trace de réduction du cuivre
A Pébullition.

» On peut conclure de cette recherche que le foie ne contient pas de
glucose. »
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Ne 272,

Endocardite chronigque. Athéromatose artérielle. Syn-
drome d’affection organigue du ceur. Constipation.
Trouvé mort dans son fanteuil. (Edéeme éérébra] aigw
a manifestation syncopale,

Le nommé Isidore G..., 64 ans, cordonnier, a été a différentes reprises
en traitement A I'hépital Saint-Pierre pour des troubles conséculifs 4 la
constipation habituelle. Sa derniére admission date du 20 mars 1900
(salle 19, lit 14).

Nous avons constaté l'existence d’une endocardite chronique avec
dilatation et hypertrophie du coeur; les artéres périphériques étaient
athéromateuses. Catarrhe bronchique habituel. Constipation opiniitre.
Insomnie.

Le traitement suivi a consisté dans 'emploi régulier de purgatifs, d’'une
potion antispasmodique et de trional le soir.

11 s’est établi de ';edéme des membres inférieurs et du scrotum dans
les derniers jours, et le maladea gardé le lit & cause de la difficulté qu’il
éprouvait A se déplacer. -

Nous I’avons examiné plus longuement le 1¢* juillet, parce que son teint,
plus pile, avait attiré notre attention; le malade n’accusait pas d’oppres-
sion; 4 I'exploration de la poitrine, nous n’avons constaté que des riles
bronchiques. La parole était libre et animée.

Le 2 juillet, & 2 heures du matin, il a demandé & Vinfirmier de garde &
étre mis dans son fauteunil. En passant devant lui, & 4 heures, la sceur a
constaté qu’il était mort ; personne n’avait rien remarqué.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste. Tache verte de ’'abdomen. Lividités
trés étendues A la face postérieure du tronc.

OEdéme considérable des membres inférieurs, du scrotum et de la
verge. OEdéme des membres sypérieurs moins marqué.

A Touverture de la poitrine, on constate que les cavités pleurales
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renferment chacune environ 300 grammes de sérosité jaune citrin. Les
feuillets pleuraux présentent par places quelques adhérences celluleuses.

Poumon droit : pése T70 grammes. Le parenchyme est congestionné et
cedématié dans toute son étendue. 1l devient friable au bord postérieur,
au niveau de quelques foyers de broncho-pneumonie. Pas de tuberculose.
Les ganglions du hile sont engorgés, anthracosés.

Poumon gauche : présente les mémes caractéres que le poumon droit ;
il pése 630 grammes.

Ceeur : mesure 13 X 13 X 4.5; pése 520 grammes. A ’épreuve de I'eau,
les valvules sont suffisantes. L’organe est en diastole, dilaté, non chargé
de graisse, hypertrophié. La cavité péricardique renferme 100 grammes
de sérosité. Le péricarde viscéral est cedématié, épaissi le long des coro-
naires. Le myocarde est rougeatre, de consistance angmentée. Les artéres
coronaires sont athéromateuses.

Ventricule gauche : ce qui domine, c’est la dilatation. L’hypertrophie
est peu marguée et ne porte que sur la paroi.

La musculature des piliers est faible. L’endocarde pariétal conserve son
intégrité. Les lames de la valvule mitrale sont indurdes, infiltrées d’athé-
rome 2 la base, mais l'orifice n’est pas rétréci.

Ventricule droit : 1a dilatation existe, mais moins prononcée qu’a gauche.
Le développement des piliers est exagéré. L’endocarde est sain. La val-
vule tricuspide est jaunatre, sclérosée. Orifice pulmonaire : les valvules
sont transparentes. Orifice aortique : les valvules sont sclérosées, infiltrées
d’athérome, ainsi que la paroi de 'aorte.

Foie: pése1520 grammes et mesure 18 X 22 X 6.5. La capsule hépatique
est uniformément épaissie. Le parenchyme hépatique, 4 la section, est
congestionné, jaune rougeitre; il présente 4 un certain degré I'aspect mus-
cade. La vésicule est distendue de bile jaunitre et renferme des calculs.

Rate : pése 130 grammes et mesure 12 X T X 2.5; capsule épaissie;
la pulpe splénique, de teinte vineuse, a une consistance exagérée par
suite de I'hyperplasie de la trame.

Rein droit : pése 190 grammes et mesure 11 X 6 X 3; la capsule se
détache assez difficilement de la surface du rein, qui reste lisse 4 la section.
Les substances corticale et médullaire gardent leurs dimensions normales
et paraissent saines, assez vivement congestionnées. Les petits vaisseaux
du rein sont sclérosés.

Rein gauche : présente les mémes caractéres.
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La cavité abdominale renferme 2 litres de sérosité.

Estomac, intestins : n’offrent que des lésions de décomposition.

Cenires nerveux : dure-mére épaissie. OEdéme cérébral trés marqué.
Pie-mére opacifiée dans toute son étendue, notamment au niveau des
scissures sylviennes et de la scissure interhémisphérique.

Les artéres de la base sont athéromateuses.

Le chiasma et les nerfs optiques ont une consistance plus faible, une
coloration plus opalescente, un volume moindre que normalement.

A la section, les noyaux et les capsules apparaissent intacts. Trés peu
d’'cedeéme ventriculaire.

Réflexions. — 1. Cause de la mort subite. — Le cas était banal et ne pré-
sentait rien d’embarrassant pour le diagnostic : vieille endocardite chro-
nique chez un athéromateux.

La mort a revétu la forme syncopale; elle a été subite. Les lésions
retrouvées & 'autopsie étaient de nature A entrainer la mort dans des
conditions d’évolution lente; mais & c6té d’elles, il en existait que 1’on
rencontre souvent dans les cas de mort subite, telles que 'cedéme cérébral
aigu, 'eedéme pulmonaire aigu, ete.

Nous avons indiqué dans le tome XI les causes de mort subite que nous
avons rencontrées le plus souvent; elles se rattachent aux processus
suivants :

1. Asphyzxie aigué.

2. Atélectasie pulmonaire.

3. OEdéme cérébral aigu.

4. OEdémes cérébral et pulmonaire aigus.

5. OEdéme pulmonaire aigu.

6. OEdéme de la glotte respiratoire.

7. Par syncope due 4 une lésion du centre de coordination des ventri-
cules du cceur.

8. Dégénérescence du myocarde (t. X, 320, 349).

9. Excitation du pneumogastrique (t. X, 199).

Dans le cas actuel, nous croyons que la syncope a été la conséquence
d’un cedéme cérébral aigu survenu chez un sujet atteint de troubles con-
sécutifs & une affection endocardique et & une athéromatose généralisée;
I';edéme était surtout cérébral et n’intéressait guére les ventricules.

Nous écartons I'cedéme pulmonaire comme cause de la mort syncopale
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de notre malade, parce que cette lésion s’accompagne toujours d’'une
oppression trés vive avec angoisse, gémissements, cris et expectoration
pénible de crachats fortement aérés; de plus, dans ces cas, la mort n'est
pas subite comme dans la syncope.

Ce qui est intéressant & noter, c’est Ja rapidité avec laquelle 'cedéme se
produit du c6té du cerveau, chez les cardiaques. Rien ne peut faire prévoir
cet accident, qui €niraine la mort subite par syncope.

Il. Foyers de pneumonie lobulaire. — ls siégeaient disséminés aux deux
bases et ont été des accidents nltimes & développement rapide. Nous avons
eu fréquemment ’occasion de retrouver & I'autopsie des foyers disséminés
de pneumonie lobulaire, alors que I'observation des symptémes n’avait
pas permis e constater leur présence pendant la vie, Nous croyons que
ces accidents anatomiques sont des infarctus emboliques qui peuvent
survenir dans les derniers moments de la vie avec une trés grande rapidité.
11 y aurait lieu de les rapprocher des hémorragies capillaires que I'on a
signalées dans les différents organes sous forme de pointillés hémorra-
giques et qui n’ont guére d’importance clinique.
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Ne 273.

Gangréne pulmonaire et pneamonie grise. Abeés du sein
traités par embrocations mercuricelles. Stomatite mer-
carielle et engorgement ganglionnaire sous-maxillaire
consécutif. Infarctus pulmenaire gauche. Gangréne
dans le veoisinage du sillon interlobaire prés de la
cavité pleurale. Pneumonie grise voisine. Mor¢ par sep-
ticémie. Séro-réaction. Hypoleucocytose. Destruction
des globules rouges.

La nommée Octavie C..., 24 ans, servante, est entrée a 'hépital Saint-
Pierre (salle 33, lit 14) le 19 aoit 1901.

Les périodes sont réguliéres; elle n’a pas eu d’enfants.

Elle est souffrante depuis cinq semaines et I'affection a débuté par de
la rachialgie et de la céphalalgie cervicale, de la lassitude et de épistaxis.
La malade affirme qu’elle a eu 4 1a méme époque des abcés aux seins, qui
ont été traités par I’application d’onguent mercuriel. Elle ne présente plus
de traces d’abcés, mais elle a une stomatite mercurielle des plus accentuées
avec un empitement des régions sous-maxillaires tellement prononcé,
qu’elle a été placée d’abord dans le service chirurgical de M. le professeur
Thiriar. Elle y a été tenue en observation, mais le caractére infectieux des
symptomes I'a fait transférer le 21 au soir dans notre service, olt nous
'avons trouvée le 22 au matin.

Le teint est subictérique et le foie engorgé ; douleur et ballonnement
du ventre comme dans la péritonite. Fiévre trés vive; la température
dépasse 39°; le pouls est petit, régulier, 3 144, et la respiration & 48.
Souffle systolique mitral et aortique trés rude. Matité, frottement pleural
et voix de polichinelle aux deux tiers inférieurs de la poitrine gauche en
arriére. Pas d’expectoration. Les lévres sont fuligineuses et la langue est
desséchée et brunatre. Diarrhée et douleurs de péritonite.

L'urine, jaune sale, acide, a une densité de 1.020 et contient une faible
proportion d’albumine ; ni sucre ni bilirubine,

Traitement : 5 centigrammes d’extrait d’opium dans une potion gom-
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meuse; lavement avec 30 grammes d’eau de Pagliari; compresses mouil-
lées sur le ventre ; diéte.

L’état de la malade s’est rapidement aggravé. Le facies était typhoide et
rappelait en méme temps 'aspect grippé et les yeux excavés de la péri-
tonite. Le pouls est resté petit, filiforme, & 150, et la respiration a 48 ;
la température oscillait entre 39° et 40°. Le foyer pulmonaire a donné les
mémes symptomes qu’hier. Il n’y a pas eu d’expectoration; il est pro-
bable que la malade avalait les crachats.

Le traitement par Popium a été maintenu, et en présence des symptémes
de péritonite, nous avons appliqué, le 23 aoit, une compresse imprégnée
de térébenthine sur le ventre pendant cinq minutes. Il y a eu un grand
soulagement des souffrances abdominales; mais a4 partir de 13 heures,
I'état général s'est trés rapidement aggravé et la malade est morte presque
subitement, & 17 heures, aprés quelques minuates d’agonie.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste; lividités peu marquées.

A louverture de la poitrine, on constate que la cavité plearale droite
ne renferme pas de liquide; pas d’adhérences.

La cavité pleurale gauche renferme environ 300 grammes de sérosité
jaunatre, trouble, avec de petits flocons fibrineux en suspension; quel-
ques adhérences au sommet.

Poumon droit ; pése 470 grammes. Le parenchyme pulmonaire des
lobes supérieur et moyen est emphysémateux, anémié, cedématié ; le lobe
inférieur est surtout cedématié, un peu de congestion. Bronches épaissies;
ganglions du hile engorgés, anthracosés.

Poumon gauche : pése 900 grammes. Plévre légérement anthracosée. 11
existe des adhérences interlobaires assez récentes,

A la section, le parenchyme pulmonaire du lobe supérieur est emphy-
sémateux, anémid, cedématié dans ses trois quarts supérieurs. Dans son
quart inférieur, il présente des lésions d’hépatisation grise pseudolobaire ;
le parenchyme a une coloration gris rougedtre, va au fond de I'eau et céde
a la pression du doigt, mais a une pression forte. La friabilité de ’hépa-
tisation est masquée par I'épaississement considérable de la trame con-
jonctive et par I'épaississement des parois vasculaires et bronchiques.

Lobe inférieur : on trouve les mémes caractéres de I’hépatisation gris
rougeitre dans le tiers supérieur de ce lobe; ces lésions se sont dévelop-
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pées au voisinage d’un foyer d’hépatisation purulente dont 'origine parait
étre un infarctus par embole septique arrétée dans le poumon. En effet,
4 la partie centrale des lésions pneumoniques, la coloration du tissu est
jaune verdatre, d’aspect purulent. Le tissu pulmonaire est liquéfié, 'odeur
en est légérement gangreneuse. Ce phlegmon pulmonaire est limité par
une membrane de néoformation assez résistante. Tout autour de cette
lésion, on retrouve les mémes caractéres d’hépatisation gris rougeatre
signalés au lobe supérieur. Les deux tiers inférieurs du lobe inférieur
sont congestionnés, cedématiés. Les parois des bronches sont épaissies.

Ceeur : pése 280 grammes ; mesure 9 X 9 X 4.5. La cavité péricardique
renferme trés peu de sérosité. L’organe est en diastole, mou, chargé de
graisse; le péricarde est trés Jégérement opacifié; pas de synéchie. Le
myocarde est anémié, de consistance ferme.

Ventricule gauche : 'endocarde pariétal est sain; les lames de la valvu]e
mitrale sont translucides, légérement épaissies au niveau du bord libre;
Iorifice mitral n’est pas rétréci.

Ventricule droit : endocarde et valvules sans lésions.

Orifice aortique : valvules grisatres, translucides, trés souples; pas de
végétations; la paroi de I'aorte offre quelques points d’athérome.

Aorte descendante : pas d’altérations.

Oreillettes : dilatées. Le trou de Botal persiste.

Foie : pése 2070 grammes ; mesure 20 x 25 x 8.5. La capsule présente
de nombreuses fisselures superficielles. Le parenchyme hépatique appa-
rait anémiéd a la section, de consistance friable, graisseux; mais il existe,
en outre, de I'hyperplasie connective et de l’épaississement des vaisseaux.
Pas de calculs biliaires.

Rate : pése 270 grammes; mesure 13.5 X 9 X 3 5 La capsule est vio-
lacée, tendue; la pulpe splénique a une consistance assez faible, conges-
tionnée. Les corpuscules de Malpighi sont saillants. On n’y dénote pas
d’'infarctus. L’aspect de la rate est celui de la rate infectieuse aun stade de
régression.

Capsules surrénales : décomposées.

Rein droit : pése 170 grammes; mesure 12 X 6 X 3; se décortique
facilement. A la section, les substances corticale et médullaire sont con-
gestionnées, cedématiées, d’étendue normale.

Rein gauche : pése 230 grammes ; mesure 12.8 X 6 X 4.5. Memes carac-
téres que le rein droit. La consistance générale du rein est augmentée ;
les vaisseaux sont sclérosés. Pas d’infarctus.
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Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide.

Péritoine : sain.

Ganglions mésentériques : modérément engorgés, rougeatres.

Pancréas : parenchyme anémié; consistance assez ferme. Le pancréas

est augmenté de volume.
Estomac : renferme tres peu de mucus ; la muqueuse est saine.

Intestin gréle. — Gros intestin : pas d’altérations. Plaques de Pever tres
visibles, pigmentées, mais n’offrent pas de traces d’engorgement.

M atrice : n’offre pas d’altérations; muqueuse utérine saine, sans ulcé-
rations. Les trompes sont normales et les ovaires scléro-kystiques.

Centres nerveux : anémiés, cedématiés, n’offrent pas d’altérations a la
section. La dure-mere est modérément épaissie ; peu d’edéme cérébral.
La pie-meére est transparente partout.

Bulbe, protubérance annulaire, cervelet : pas de lésions.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — La malade n’a été dans les salles de méde-
cine que pendant quarante-huit heures. Nous avons établi le diagnostic
de pleuro-pneumonie gauche a caractére typhoide, et nous avons cru a
I'’existence d’une entreprise
pe.rltorTeaIe. L‘a.ut0p3|e a eteT- tMPHMEMS
bli qu’il n’y avait pas de péri-
tonite et que les symptdmes TfANEMIE]
ot?st_erve_s etalerjt dus a du 'OEDEflEiHEPATISAT IAFARC TUS
péritonisme. D’autre part, en GR1SI
présence du souffle rude en- .

Rsej*d'olouai ke:
tendu au cceur, nous avons
cru a I'existence d’'une endo-
cardite ulcéreuse; l'autopsie
a établi qu’il n’y avait pas CONGESTI»
d’endocardite ulcéreuse et
que les valvules sigmoides
aortiques étaient seules en-
treprises par un processus au POUMON C HUCHE
début. !

L’examen anatomique des organes a permis de constater I’'existence de

deux lésions au poumon gauche : un infarctus gangreneux au sommet
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dépression latérale de 205 était en partie compensée par la projection
antérieure des cites ; mais, malgré cette difformité, la demi-circonférence
gauche restait encore inférieure de 1 centimétre 4 la demi-circonférence
droite. '

. Cette difformité était certes de date trés ancienne; la déclaration du
malade concordait avec les caractéres apparents de la poitrine. Elle ne
pouvait guére étre rapportée qu'a une pleurésie purulente antérieure gué-
rie avec adhérence des deux feuillets pleuraux.

Cest la conclusion A laquelle nous avons abouti, en notant qu'en géné-
ral la déformation que la pleurésie purulente laisse a sa suite est plus
irréguliére que celle que nous observons ici, et qu’elle ne donne pas lieu
3 la saillie de I'espace de Traube. Mais ce sont des éléments secondaires
qui sont peut-étre dus au travail professionnel du sujet.

IV. Interprétation. — Le cas est certes des plus embarrassants au point
de vue du diagnostic. Mais, en tenant compte de tous les élémenits que
Pobservation nous a permis de recueillir, nous croyons pouvoir formuler
comme suit 'interprétation & donner a son évolution.

Premiére période, en 4891 : pleurésie gauche purulente guérie en lais-
sant persister une synéchie des deux feuillets de la plévre de ce ¢6té; A la
suite de cet accident, le thorax s’est déformé peu & peu dans le sens que
nous avons représenté. Le malade a vécu avec cette 1ésion, bien certaine-
ment ancienne, 3 laquelle il s’est habitué, et il a pu continuer & exercer son
mélier de cordonnier.

Deuxiéme période, qui a débuté le 15 juillet 1901 par des symptomes
aigus d’oppression, d’angoisse, de point de coté et de fievre; guére
d’expectoration & Pentrée A T'hopital. Aucun signe de pneumonie, mais
une matité absolue de tout le c6té gauche, absence de vibrations thora-
ciques vocales, mutisme respiratoire; ni bronchophonie ni égophonie;
pas de soulévement de la poitrine gauche. La ponction blanche du
31 juillet a établi I'absence d’épanchement pleural. [l ne restait plus
gu’un diagnostic, celui d’atélectasie pulmonaire survenue dans un pou-
mon dont lactivité avait été de plus en plus limitée par suite de la syné-
chie pleurale.

Nous avons indiqué dans notre travail sur I'atélectasie la part qui
revient fréquemment A 1'élément pleural dans la constitution de Pétat
feetal du poumon, et nous trouvons la confirmation de ce point pathogé-
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du lobe inférieur et tout autour de lui un foyer de pneumonie grise inté-
ressant en partie le lobe supérieur dans la partie inférieure. Les lésions
étaient a cheval sur la partie externe
de la plevre interlobaire, comme le
schéma de la page 75 l'indique.
Les lésions du coté droit sont in-
diquées dans la figure ci-contre.
La rate était infectieuse.

1. Diagnostic médical. — La loca-
lisation anatomique de la maladie
est insuffisante au point de vue de la
pathogénie.

Ce gque nous avons surtout noté,
c’est le caractére nettement infec-
tieux et en méme temps septicé-
mique du mal. Cest a la septicémie
que le sujet a succombé.

Quel était son point de départ? Nous n’avons regu de la malade que
des renseignements vagues et insuffisants. Elle nous a déclaré qu’elle avait
eu des abcés aux seins et qu’on l'avait traitée par des embrocations don-
guent mercuriel. Nous n’avons plus trouvé de traces d’abces ; mais nous
avons constaté une stomatite mercurielle des plus violentes avec engor-
gement considérable des ganglions sous-maxillaires ; c’est méme a cause
de cet engorgement formant tumeur qu’elle avait été placée d’abord dans
un service de chirurgie.

C’est le point de départ, apres lequel elle a eu des manifestations ultimes
du coté de I'appareil respiratoire.

De quelle nature étaient ces manifestations? Au point de vue de la
bactériologie, la définition est aisée : il s’agit d’'un processus de strepto-
coccie ou de staphylococcie. Mais cela ne nous renseigne que I'existence
d’un foyer par Il'activité duquel ces organismes ont pu évoluer.

L’anatomie pathologique macroscopique fera de ces manifestations des
lésions d’hépatisation grise et les considérera comme la troisieme phase
d’'une pneumonie aigué. Mais I'’examen clinique ne permet pas d’admettre
cette interprétation. Il n’y a pas eu de pneumonie, malgré I’'existence d’un
élément inflammatoire. Il y a eu un phlegmon pulmonaire diffus déve-
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loppé autour d’'un foyer gangreneux qui s’était formé & la suite d'un
infarctus par embolie de I'artére bronchique.

Le sillon pleural interlobaire était le siége d’un foyer de nécrose, et nous
considérons celui-ci comme s’étant formé sur la limite des deux lobes du
poumon. Le phlegmon pulmonaire s’est produit comme une conséquence
de ce foyer de gangréne, qu’il englobait de toute part.

Nous avons ainsi tous les termes du processus pathogénique : engorge-
ment des ganglions sous-maxillaires par stomatite mercurielle; embolie
dans l'artére bronchique gauche; gangréne limitée autour de laquelle s’est
développée une pneumonie grise. La septicémie a été la fin.

IIL. Séro-réaction. — Elle a été positive 4 la trente-deuxiéme dilution
aprés trente minutes (D* Ruelens). C'est un cas 3 ajouter & d’autres ot la
réaction de Widal a été positive, alors qu’il n’y avait pas de fiévre
typhoide ; lautopsie a établi V'intégrité de la muquense intestinale; les
plaques de Peyer étaient visibles mais non engorgées. La rate était infec-
tieuse, il est vrai; mais cette lésion ne suffit pas pour faire admettre la
fidvre typhoide.

11 est & noter que la malade prétend avoir eu la fiévre typhoide 4 v age de
6 ans; nous ne pouvons pas admettre ce diagnostic dans les termes vagues
oit il nous a été donné, parce que I'erreur se produit trop fréquemment.

IV. Analyse du sang. — Elle a été faite par M. le D* Ruelens et a donné
le résultat consigné dans le tableau suivant :

ETAT NORMAL. 22 aont 1901.
14 gr. Hémoglobine par 100 ecm3. . . . . “v « .| B.60 gr., soit 40°/o
0.14 milligr. 1d. parmm?. .. ... .. 0.036 milligr.
4,500,000 Globules rouges par mm3. . . , . . . 1,470,000, soit 32 o/,
3.1 gr. Richesse hémoglobinique par 100 b1lhons. -3 80 gr.
100 1d. id. réduite en . . 192 of,
8,000 Globules blanes parmmd. . . . . . . . 9,000
» Soit pour cent de la moyenne normale. . 112.50 ofo
1 : 560 Rapport globulaire. . . . . . .. . .. 1:163
38 °fo Globules blancs uninueléés. . . . . . . | 4,300, soit 47.77 °fo
60 °fo Id. id. wmultinueléés. . . . . . 4,700, soit 52.23 /o
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Les chiffres consignés dans ce tableau sont des plus instructifs.

Avant tout, nous voulions nous assurer de la nature du processus
morbide qui s’accomplissait du cété du poumon. Nous savions bien
qu’il s'agissait de ce que 'on désigne en nosologie sous le nom de pneu-
monie. Mais ce terme couvre tant de processus différents, qu’il est totale-
ment insuffisant au point de vue de la physiologie pathologique.

L’analyse a établi qu'il ne s’agissait pas de la pneumonie franche,
croupale. Dans ces cas, en effet, le chiffre des globules blancs s’éleve
considérablement et atteint parfois 30 & 60 000 par millimétre cube. Or,
chez notre malade, nous n’en n’avons compté que 9 000, dépassant a
peine la moyenne normale de 8 000; ils étaient formés 4 parties égales
4 peu prés d’éléments uni- et multinucléés.

Ce chiffre de 9 000 écartait aussi I'idée d’un processus de suppuration,
consécutif & une inflatnmation franche.

Un deuxiéme élément d’'une importance égale nous était donné par la
quantité d’hémoglobine pour cent ramenée 4 5.60, alors que la moyenne
normale est de 14 °/,. 11 y avait donc destruction des globules rouges du
sang. Or, cette hypoglobulie ne se rencontre ni dans les inflammations
ni dans la fiévre typhoide; on ne la constate que dans des affections
gangreneuses. Nous avons insisté sur ce point & propos d’un cas d’anémie
progressive par destruction des hématies 4 la page 23 du tome XI.

Nous n’avons pas eu le temps d’examiner le sang au point de vue des
caractéres morphologiques des globules rouges; la malade est morte
subitement. Nous devons nous borner a consigner notre impression en
faveur d’une déformation des globules rouges (voir p. 25 du tome XI).

La richesse hémoglobinique des hématies n’a pas été atteinte; elle a
méme dépassé la normale si nous représentons celle-ci par le chiffre 400,
elle a été de 122 °/, chez notre malade.

Le rapport numérique entre les globules blancs et rouges a été ramené
de la moyenne normale de 1 :560 4 1:463. Notons ce fait capital : c’est
que la tendance & 'augmentation relative du chiffre des leucocytes ne
tenait pas 4 une leucocythémie, mais 4 la destruction des globules rouges.

V. Mort subite. — La malade est morte de septicémie ; elle a succombé
presque subitement. L’autopsie ne nous a pas révélé de lésion qui nous
permette de comprendre la cause de la mort subite.

Cette mort presque subite dans le cours de la septicémie est due a
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Faction des toxines d'un foyer gangreneux sur les nerfs du ceeur. Nous
I’'avons observée souvent dans des conditions analogues, et récemment
encore nous l'avons suivie dans un cas ol I'empoisonnement s’est produit
A la suite d’une plaie gangreneuse dans le voisinage du rectum. II s’agissait
chez ce dernier sujet des suites d’une laparotomie pratiquée pour aller &
la rechercbe d’un foyer purulent, situé dans le petit bassin, entre la vessie
et le rectum. Dans le cours de lintervention opératoire, le chirurgien
avait curetté le fond de la plaie; il en était résulté un travail de gangréne
de la partie curettée. Les suites immédiates de l'opération avaient été
favorables ; mais quarante-huit heures plus tard, la gangréne s’est pro-
duite et a entrainé d’'une part des symptdmes de septicémie, d’autre part
la perforation de la paroi du rectum. A 19 heures, la malade était encore
relativement bien; & 20 heures, elle s’est assoupie, le pouls radial a dis-
paru des deux cdtés et la mort s'est produite & 21 heures, sans que la
malade ait repris connaissance, malgré des injections de caféine et d’éther.

La mort nous parait étre la conséquence d’une excitation du pneumo-
gastrique par les toxines fournies par le foyer gangreneux.




80 No 274. EPILEPSIE JACKSONIENNE.

Ne 274,

Epllepsic jacksonienne. Chute sur la région frontale
droite en 1898, suivie d’ostéome de Vos frontal droit.
Enlevement de l'estéome, le 19 février 1900. Guérison
de Popération. Epilepsie survenue le 17 avril 1901,

La nommée Joséphine Van S..., 22 ans, journaliére, constilution forte,
tempérament scrofuleux, est apportée a I’hdpital Saint-Pierre (salle 37,
1it 17) le 17 avril 1901, a la période de retour d’un accés épileptique.

La malade n’a jamais eu d’autre maladie qu'une ophtalmie scrofuleuse,
pour laquelle elle a été traitée & différentes reprises depuis I'Age de 3 ans
aux consultations des hépitaux. Il y a trois ans, elle a fait une chute sur la
région frontale droite; la plaie a été guérie, mais il s’est développé a ce
niveau une tumeur osseuse qui a été enlevée par M. le D= Depage,
le 16 tévrier 1900, et reconnue i ’examen microscopique comme un
ostéome éburné, de forme ovoide, du poids de 283 grammes. En
juillet 1900, M. le Dr Depage a pratiqué Pexcision des cicatrices résultant
de Topération du 19 février 1900 et a eu recours 2 la suture ender-
mique. La relation du cas figure dans le Journal médical de Bruzelles
du 7 juin 1900.

La guérison opératoire s'est maintenue. Le 417 avril 1901, la malade
avait fait des courses sans rien ressentir de particulier; en rentrant, elle est
tombée 2 la renverse dans la rue, en proie A un accés épileptique, et a été
transportée & ’hdpital par la police.

A son arrivée, elle est encore sans connaissance; incontinence d’urine
et de matiéres fécales; le sang s’écoulait par la bouche par suite de mor-
sures & la langue. Gonflement eedémateux excessif des deux paupiéres
droites, suite des contusions qu’elle s’est faites pendant les convulsions.

Apportée A 19 1/, heures, la malade a eu une série de crises convulsives
qui ont duré jusqu'a 22 heures. Depuis lors, elle n’a pas dormi; mais
elle est restée en état d'engourdissement intellectuel, ne répondant pas
aux questions, ne paraissant méme pas sapercevoir quwon lui en faisait,
gesticulant beaucoup et articulant des paroles décousues.

Ceest dans cet état que nous la retrouvons le 18  la visite du matin.
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Nous constatons des pertes vaginales fétides, et les renseignements de la
famille nous apprennent que la malade serait enceinte de quatre mois.
L'examen que nous pouvons faire est seulement objectif en présence de
Pétat d’engourdissement eérébral. Nous ne constatons pas de lésions au
eceur, et du c6té de la poitrine, il n’y a que des rales bronchiques. La
vessie est vide par incontinence.

La région frontale sus-orbitaire droite se laisse déprimer au toucher
dans une grande étendue limitée par trois cicatrices : I'une borde toute
Pétendue du sourcil, les deux autres s’élévent verticalement vers le haut
en partant des extrémités de la premiére. Ce sont les cicatrices des inci-
sions que M. le Dr Depage a faites pour soulever le lambeau cutané qui
recouvrait I'ostéome. Cette région n’est pas ossifiée et elle est soulevée
par des pulsations inconstantes et irréguliéres. Nous avons eu soin de ne
pas exercer de forte pression, par crainte de rappeler des accés convulsifs.

Le 19, vers 16 heures, la malade reprend connaissance; elle répond 3
nos questions et pousse la langue quand on le lui demande.

L’urine recueillie par la sonde est d’'un jaune foneé, trouble; elle est
neutre, a une densité de 1.034 et ne contient pas d’éléments anormaux.
La diazo-réaction d’Ehrlich est négative (Zunz).

Nous nous sommes borné  prescrire un lavement purgatif, qui a amené
une évacuation abondante, malgré les selles involontaires notées & ’entrée.
La malade prend du bouillon et du laitage.

Dans la nuit du 20 au 21 avril, soit aprés un répit de soixante-douze
heures, la malade a eu trois crises épileptiformes rapprochées, précédées
d’un cri unique et se terminant par des convulsions généralisées qui ont
duré une dizaine de minutes.

Le 21, 2 9 1/5 heures, nouvel accés; nous arrivons 3 la période de retour
des convulsions cloniques. Les mouvements que nous observons, ne sont
pas de véritables convulsions : ce sont plutdt des frottements par tout le
corps, comme dans les cas de démangeaisons généralisées. Il n’y a pas de
déviation de la face; mais les deux yeux sont convulsés vers la droite.

Les accés se sont renouvelés trés fréquemment de 9 1/9 & 13 heures.
Calme dans Vaprés-midi. La malade a pris une potion au bromure de
sodium 3 : 200. On a fait une injection hypodermique de morphine dans
le cours des accés, sans obtenir d’effet immédiat.

A 22 heures, les accés ont reparu et se sont répétés toute la nuit jus-
qu'au 22 avril, a 8 heures.

6.
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Le 23, 4 18 heures, la malade a été atteinte d'un état de contracture
tonique généralisée des quatre membres, avec des contractions fibrillaires
de la joue gauche} en méme temps, délire, pupilles également contrac-
tées ; la face et le tronc sont couverts de sueur; le pouls est 4 108, régu-
lier; la respiration 4 28. Rétention d'urine levée par le cathétérisme.
L’interne a fait une injection hypodermique de 002 de chlorhydrate de
morphine.

Le spasme a été levé; mais, a 22 heures, crise épileptiforme.

Le 24, crise & T heures.

Les crises sont de deux espéces : accés épileptiformes avec cri initial
et convulsions cloniques consécutives. Entre ces accés s’intercalent des
crises incomplétes, sans perte de connaissance, avec tremblements limités
dans la partie droite de la bouche et dans les deux membres gauches.

Il n'y a plus eu d’accés aprés le 24 avril, soit sept jours aprés le début.

Le 25, il y a eu pour la premiére fois de la fiévre; la température axil-
laire, restée normale, s’est élevée le 28 au matin a 39°6.

Nous avons prescrit de 'huile de ricin, qui a amené trois selles. L’hy-
perthermie a disparu et ne s'est plus reproduite.

Il n’y a plus eu d’accidents et la malade a quitté ’'hopital le 4 mai, se
disant complétement guérie.

L’examen des yeux a été fait le 27 avril par M. le D* H. Coppez.

OEil droit : leucome adhérent; vision perdue par glaucome secondaire.

OFil gauche : taies anciennes de la cornée. Papille du nerf optique
sale, sans phénoménes de stase. La pression intracranienne ne parait pas
augmentée.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — L’évolution des symptomes a été celle de
I'épilepsie jacksonienne. Elle a éclaié brusquement dans la rue, le 417 avril,
4 19 heures, quand la malade revenait de son travail, Le dernier accés
date du 24 avril. Dans cette période de sept jours, les accés se sont repro-
duits avec une fréquence telle, qu’il n'y a pas eu moyen de les compter;
nous indiquons ci-aprés les phases notées :

17 avril 1901 . accés subintrants qui ont débuté 4 19 heures et ont
duré jusqu’a 22 heures (répit de 72 heures).

20 avril : pas d'accés.

21 avril : trois crises avec cri initial, dans la nuit. De 9 1/, heures 2
13 heures, accds subintrants; 4 partir de 22 heures, accés subintrants qui
se sont prolongés le 22 avril iusqu’a 8 heures.
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23 avril : crise épileptiforme 4 22 heures.
24 avril : crise 4 T heures.

1I. Pathogénie du cas. — Reprenons I'histoire de notre sujet. Elle avait
subi, le 19 février 1300, 'amputaiion d’'un ostéome frontal qui avait néces-
sité Pablation de I'os frontal droit dans une étendue de 0™08 X 0=12.

Le 29 mars, la malade quitte I'hépital, entiérement guérie de 'opération.
L’état local est rapporté comme suit dans 'observation de MM. Depage et
H. Coppez : « On voit le cerveau battre sous le lambeau frontal ; la malade
n'éprouve cependant pas de douleurs A ce niveau, méme quand on y
exerce une pression avec le doigt ». (Journ. médic. de Bruxelles, 1900,
p- 277.)

La situation s’est maintenue dans des conditions satisfaisantes jusqu’au
17 avril 1901, soit pendant quatorze mois. Pendant tout ce temps, elle a
vaqué & ses occupations de journalidre, sans encombre. Elle n’avait
cependant pas d’appareil protecteur au niveau du sit¢ge de I'opération, ol
I'on distinguait les battements du cerveau.

Syndrome d’épilepsie jacksonienne qui a duré sept jours, du 17 au
‘24 avril 1901, et qui est survenu sans cause connue.

I, Cause du syndrome épileptique. — Nous avons rapporté dans le
tome XI, & la page 473, un cas d'épilepsie jacksonienne, en insistant sur
les causes que P'on attribue & cet état. La théorie des localisations céré-
brales rapporte son origine 4 une lésion de la zone rolandique des cir-
convolutions cérébrales. Le cas actuel justifie les réserves que nous avons
faites (p. 485) sur I'importance de cette localisation.

Rien ne nous autorise & supposer 'existence d’'une lésion rolandique
chez potre malade; pour le faire, il faudrait admettre en aveugle les vues
systématiques des localisations cérébrales.

La seule lésion réelle, apparente, siégeait & la région frontale droite
sus-orbitaire, et cette lésion comportait deux états :

1. Une bréche de Yos de 0™08 sur (™12 de surface; & ce niveau, l'os
ne s'était pas reformé et le cerveau battait sous le revétement cutané.

Cette lésion, quoique trés importante, ne doit pas étre considérée comme
la cause de I’épilepsie jacksonienne. -

2. M. Depage, dans le cours de son opération, a constaté que la dure-
mére adhérente i la table interne de I'os frontal avait été déchiquetée sur
une grande étendue et que des fragments en avaient été excisés. La
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substance cérébrale garnissait le fond d’'une poche creusée dans le cerveau
par Postéome.

Le 217 février, soit huit jours aprés extirpation, le cerveau avait com-
plétement comblé la cavité occupée par 'ostéome.

Sans conclure 3 Pexistence d'une lésion cérébrale, nous devons cepen-
dant constater que le travail de réparation de la dure-mére a constitué an
niveau du iobe frontal une cicatrice dont I'existence est de nature & géner
la circulation sanguine de cette région des centres nerveux.

Cest & cette lésion que nous rapportons I’origine des accés jacksoniens.

IV. Résultat de I'opération. — L’opération a été pratiquée pour sauver la
vue et la vie de la patiente.

Le résultat pour la vue a été absolument nul. Dans la communication
préliminaire de M. le Dr Henri Coppez qui figure dans le Journal médical
de Bruzxelles (1900, p. 278), il est noté que l'acuité visuelle du cdté
malade, 1/9, était bien supérieure 2 celle du c6té sain, 1/g. M. le D* Coppez
conclut sa communication par cette réflexion : « Cette jeune fllle se sert
presque exclusivement de I'ceil droit (c6té malade). Il y a donc tout intérét
a ne point laisser la vue s’entreprendre de ce coté. Tel est le motif prin-
cipal qui nous a fait pencher pour 'opération. »

Le résultat a été désastrenx pour la vue; une kératite droite (c6té opéré),
découverte quarante-huit heures aprés 'opération lors du premier panse-
ment, prit d’emblée un caractére grave, malgré un traitement énergique
appliqué dés le début. On a vu le résultat quatorze mois plus tard : vision
perdue par glaucome secondaire.

Au point de vue du systéme nerveux central, le succés n’est guére plus
brillant : épilepsie jacksonienne, et il reste & la malade une surface de
de 0m08 X 0m12, ol le cerveau n’est recouvert que par la peau.

Le cas actuel doit étre considéré comme un succés de médecine opéra-
toire et comme un insuccés médical. On voulait conserver la vue et pré-
venir des accidents convulsifs que le développement de I'ostéome aurait
provoqués. Le résultat a été la perte de I'eeil droit et I'épilepsie jackso-
nienne.

. V. Indications actuelles. — Nous n’avons pas revu la malade. Nous
aurions voulu lui faire porter une plaque pour prévenir les accidents de
contusion et de compression du cerveau. C’était la seule indication 2
remplir; mais la malade n’y tenait pas et nous a échappé.
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Ne 275.

Atélectasie. Pleuarésie (?) gauche en 1891. Déformation’
de la cage t(horacique. Santé apparente pendant dix
ans. Syndrome atélectasique gauche en 1908, ayant
simulé 1a plearésie i épanchement. Ponction blanche.
Hypoleuncocytose. Azoturie et chlorurie normales. Gué-
rison.

Le nommé Joseph B..., 25 ans, ouvrier cordonnier, est entré 4 'hopital
Saint-Pierre (salle 9, lit 11) le 29 juillet 1901.

Il est souffrant depuis le 15 juillet et a ressenti a cette date un violent
point de cété a gauche et de la dyspnée; il n’a pas eu de frisson, mais une
angoisse qui I'a obligé & garder le lit. Il ne peut nous indiquer aucune
cause occasionnelle ; il est sobre et ne se rappelle pas s’étre refroidi.

La persistance du point de c6té et de P’état d’angoisse I'a engagé a se
rendre 4 I’hdpital; il toussait et crachait un peu les jours qui ont précédé
son entrée, mais ces symptdmes ne se sont pas reproduits. La douleur de
c6té & gauche a diminué. Ce qui domine, c’est Poppression et P’angoisse.

A son entrée, le teint pile du malade attire avant tout notre attention.
L’examen de la poitrine dénote de Ja matité absolue de tout le ¢6té gauche
de la poitrine jusque sous la clavicule; pas de trace de bruit respiratoire
normal ni morbide; mutisme absolu 4 I'auscultation. La vibration vocale
de la paroi thoracique est abolie. Pas de pectoriloquie. Le cdté gauche de
la poitrine reste immobile lors de l'inspiration. La pointe du ¢ceur est
refoulée vers la droite. La poitrine est déformée; le thorax est diminué
dans sa largeur a gauche, mais augmenté dans le sens antéro-postérieur.
Pas de palpitations; pas de bruits morbides au cceur,

Le malade se plaint d’inappétence; les selles sont réguliéres. Pas de
vertiges. La température oscille de 38°2 4 39°2C. L’urine, d’un jaune citrin,
est acide ; sa densité est de 1.024. Ni albumine ni glucose; diazo-réaction
négative ; réaction d'Hay négative (D* Zunz).

La séro-réaction de Widal est négative aprés deux heures a la trente-
deuxiéme dilution.
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Nous concluons de 'examen du malade 4 une pleurésie avec épanche-
ment remplissant toute la pldvre gauche et refoulant la pointe du ceeur.
Un seul signe nous parait étrange : c’est I'état normal de la leucocytose &
8000 révélé par I'analyse du sang.

Traitement. — Nous nous bornons-4 prescrire une potion  la liqueur
de Fowler, 30 centigrammes, et i I'extrait thébaique, 8 centigrammes;
diéte simple. Nous croyons que la thoracentése sera nécessaire.

31 juillet. — Tous les symptémes nolés hier persistent dans le sens
d’un épanchement considérable dans la plévre gauche; la matité est
absolue dans tout le c6té gauche; elle existe dans Pespace de Traube et
s’étend jusque sous la clavicule. On ne découvre la pointe du coeur ni 3
Pinspection ni & la palpation; par Fauscultation, nous croyons qu’elle est
refoulée a droite. L’auscultation de la poitrine permet d’entendre a
gauche un bruit de consonance respiratoire, non vésiculaire.

L’état d’angoisse et de pileur du sujet nous engage A ne pas remettre
la thoracentése; nous la pratiquons dans le sixidéme espace intercostal
gauche, sur la ligne axillaire médiane, au moyen du trocart de Potain. Il
ne sort rien par la canule, méme aprés avoir passé le stylet mousse a tra-
vers sa lumiére.

La conclusion clinique a déduire de cette ponction blanche, c'est qu’il
ne s’agit pas d’'une pleurésie & épanchement, malgré les caractéres appa-
rents de cette affection.

Le malade s'est trouvé beaucoup moins oppressé 3 la suite de la ponc-
tion et le teint a perdu la paleur extréme notée auparavant,

Quelques crachats muco-purulents ont été recueillis et analysés : pas de
bacilles de Koch ni de pneumocoques de Frinkel; staphylocoques et
saprophytes (Dr Zunz).

Les jours suivants, nous avons noté une légére modification des
symptdmes; il y a eu du tympanisme dans la fosse sus-épineuse gauche et
de la soncrité sous la clavicule gauche ; en méme temps, on a entendu du
murmure vésiculaire trés affaibli a ce niveau. Partout ailleurs, la matité
reste absolue ainsi que P'absence de tout bruit respiratoire.

Le malade s’est levé et s'est promené au jardin; 'oppression et I'an-
goisse ont disparu. Le 24 aott, nous entendons au sommet gauche des
riles sous-crépitants que nous croyons d’origine pleurale.

Le malade a quitté I’hopital le 24 aott 1901 ; il se déclarait guéri.

Température axillaire. — La courbe de la température axillaire a été
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celle d’une fiévre aigué; elle n’a dépassé qu’une fois 39°, mais elle est
restée entre 38° et 39° pendant ¢inq jours pour osciller les jours suivants
autour de 38°. :

Urologie. — Le tableau de I'analyse de I'urine renseigne des proportions
normales, étant donné le régime alimentaire du malade.

Il n’y a eu ni I'hyperazoturie, ni I'’hypochlorurie extréme que.lon
rencontre toujours dans les maladies aigués, qu’elles rentrent dans la
catégorie des fievres ou des inflammations.

Hématologie. — L’analyse du sang a été faite par M. le D Ruelens dés
Pentrée du malade, en vue de nous édifier sur la réalité d'une pleurésie;
elle a donné le résultat suivant :

ETAT NORMAL, 30 juillet 1901.
14 gr. Hémoglobine par 100 em3. . . . . . . . 12.60 gr., soit 90 °/o
0.14 milligr. Id. parmmi. . . . ... .. -0.426 milligr.
4,500,000 Globules rouges parmm3. . . . . . .. 4,000,000
3.11 gr. Riehesse hémoglobinique par 100 billions. 3.13 gr.
100 Ia. id. réduite en °jo . 101.98 °fo
8,000 Globules blanes parmm3®. . . . . . . . 8,000
» Soit pour cent de la moyenne normale. . 100 o/,
1: 560 Rapport globulaire. . . . . . . .. .. 1:500
38 o/ Globules blanes uninucléés . . . . . . . 2,300, soit 28.73 °/o
62 o/, .  id. wultinueléés. . . . . . 5,700, soit 71.95 ofo

Le point important qui se dégage de cette analyse, c’est le degré
normal de la leucocytose. Or, dans les cas de pleurésie, comme dans toute
affection 3 manifestation inflammatoire, la leucocytose est augmentée
dans des proportions trés marquées et dépasse presque toujours
20 000 leucocytes.

L’existence de ce caractdre était de nature & faire exclure la pleurésie
et toute maladie inflammatoire.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Nous avions établi le diagnostic de pleu-
résie & épanchement remplissant toute la cavité pleurale gauche lors de
lentrée du malade. Dés le lendemain, nous avons reconnu qu’il était
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inexact. L’analyse du sang a été faite aprés que nous l'avions posé; et
quand nous avons vu son résultat le lendemain, nous avons immédiate-
ment formulé un doute sur Pexistence de la pleurésie, malgré la tempé-
rature axillaire, élevée & 39°2 le soir.

II. Traitement. — Et cependant, malgré ce doute, nous avons pratiqué
la ponction thoracique le lendemain. Elle nous était en quelque sorte
imposée par I'ensemble des symptdmes. Nous nous sommes rappelé un
cas que nous avons rapporté dans le tome XI, sous le n° 2359, & la
page 464 ; il s’agissait encore du syndrome d'un épanchement remplissant
toute la plévre gauche. Nous avions reconnu la nécessité de la thoracen-
tése le 17 juin, et nous avons eu le tort, comme nous 'avons déclaré a la
clinique suivanie, de ne pas la pratiquer immédiatement et de la remettre
au lendemain, cédant aux instances du sujet, qui affirmait étre beaucoup
moins oppressé que les jours précédents; quelques heures apreés, le malade
succombait subitement & I'atélectasie pulmonaire. )

C’est parce que nous étions encore sous I'impression de cet accident
que nous n’avons pas voulu reculer l'intervention ; mieux vaut, dans les
cas douteux, recourir & la ponction, inoffensive en somme, que de s'ex-
poser & un accident toujours mortel.

- La ponction a été blanche; nous n’avons méme pas songé & invogquer
Phypothése habituélle d’une hydropisie enkystée; nous avons reconnu
notre erreur et nous avons conclu que le poumon était en atélectasie.

(Vest une lecon de pratique dont I'importance ne doit pas étre mécon-
nue. '

II1. Pathogénie du cas. — Nous venons de faire connaitre I'histoire du
cas; il nous reste 3 en reconstituer Ja pathogénie.

Il ne s’agissait pas de la forme typique d’atélectasie A début et & marche
suraigus telle que nous P'avons décrite. Le malade était souffrant depuis
le 13 juillet et ne s’est rendu & ’hdpital que le 29 juillet. Le début avait
été marqué par un violent point de c4té et par une grande angoisse; les
deux symptémes ont persisté. Nous avons été frappé dés le premier jour
du teint pale du malade.

Quels sont les antécédents du sujet? On nous les a fait connaitre seule-
ment le lendemain de la ponction. Il a été atteint il y a dix ans d’une
affection de méme nature, qui a été soignée & domicile et traitée par des
vésicatoires. Le malade a guéri; mais on n’a pas pu se rappeler de détails
sur les symptomes.
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La déformation de la poitrine appelait l'attention sur I'existence pro*
bable d’une pleurésie purulente antérieure. La poitrine avait une cour-
bure normale a droite; elle mesurait au niveau du sixiéme espace inter*
costal 41 centimétres de$ épines vertébrales & la ligne médio-sternale.

A gauche, elle était aplatie sur la ligne axillaire, et la partie antérieure
au niveau de l’espace de Traube bombait fortement en avant. La demi-
circonférence gauche mesurait 40 centimetres; mais au niveau du
sixieme espace intercostal, elle était creusée, et la largeur de la poitrine
était réduite a 37 centimetres, alors qu’a droite elle mesurait 39 */2 centi-
metres. Les deux dessins ci-aprés font ressortir les particularités de cette
déformation thoracique. La colonne vertébrale n’était pas déviée.

Les deux dessins ont été faits par notre adjoint M. le Dr Georges Feron.
La ligure 1 indique la déformation du diameétre transversal de la poitrine
vue de face; la ligne ponctuée marque ce que la courbure latérale aurait
été a gauche si elle avait été normale, et la ligne pleine indique ce qu’elle
était en réalité. Au niveau du sixiéme espace intercostal, la largeur mesu-
rait 39 /2 centimétres a droite et 37 centimétres a gauche.

Ce dessin ne permet pas de se rendre compte de la saillie de I'’espace de
Traube, que la deuxieme figure fait ressortir. L’étendue de la moitié
droite mesurait 41 centimetres, celle de gauche 40 centimétres. La
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nique dans les cas de mort subite par atélectasie que I’on observe parfois
dans les épanchements pleurétiques.

L’histoire de ce cas rentre ainsi dans la catégorie des états atélecta-
siques consécutifs A la géne que des lésions pleurales peuvent déterminer
dans la petite circulation en provoquant Yoblitération thrombosique de
I'artére pulmonaire.

Un autre fait est & noter : toute la moitié gauche du thorax donnait 4 la
percussion une matité qui s’étendait jusque sous la clavicule; de plus,
mutisme respiratoire partout. Le 1¢* aott, vingt-quatre heures apréds la
ponction, nous avons entendu du murmure vésiculaire sous la clavicule
gauche et conslaté & ce niveau un léger soulévement inspiratoire rendu
bien apparent par immobilité absolue du reste de la poitrine de ce coté
pendant la respiration; 4 la méme date, la percussion a donné du tympa-
nisme au sommet gauche, alors que la veille encore il y avait de la matité
absolue.

Ce progrés s’est accentué les jours suivants, mais le murmure vésiculaire
a été accompagné de frottement pleural qui persistait encore 4 la sortie
du malade, le 24 aolt.

Il y a eu ainsi, en tenant compte des faits observés, deux états distinets :
a la base, processus atélectasique du lobe inférieur gauche qui a persisté;
au lobe supérieur, il y aeu de la pleurésie sans épanchement, et le frot-
tement pleural persistait encore 4 la sortie du malade.

La ponction pleurale a été suivie d’'un progrés trés apparent dans ’état
général du malade et dans I'état local de la plévre entourant le lobe supé-
rieur. C’est un fait que nous nous bornons i signaler; nous avons eu
Poccasion de l'observer dans d’autres cas d'atélectasie. Nous ne voulons
pas rechercher actuellement la cause de cet effet avantageux de la ponc-
tion; les considérations que nous pourrions invoquer seraient faciles a
développer, mais elles auraient le tort d’étre trop nettement spéculatives.
Nous aurons du reste I'occasion de revenir sur ce sujet.
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Ne 276.

Début de 1a maladie en avril 1901. Processus de tuber-
culose pulmonaire bilatérale & forme uleércuse. Ter-
minaison rapide en vingt-quatre heures par asphyxie
avee embryocardie. Atteinte de variole en 1895 sans
vaccination antérieure.

La nommée Anna S..., 17 ans, lingére, entre & I’hdpital Saint-Pierre
(salle 35, lit 11) le 5 aott 1901.

Ses parents sont bien portants; une sceur de 13 ans est bien portante ;
deux fréres sont morts, 'un & I'dge de 8 ans, l'autre A 3 mois, d’affections
indéterminées.

Elle n’avait pas été vaccinée et a eu la variole en 1895, 4 1'dge de 11 ans.
Réglée en 1899, A I'Age de 15 ans; les périodes sont revenues réguliérement
jusque il y a quatre mois, date des derniéres régles.

A son entrée, nous constatons de la tuberculose pulmonaire bilatérale,
dont le début remonterait 2 quatre mois et qui aurait été insidieux; il y
a deux mois, point pleurétique gauche. Les 1ésions de tuberculose se tra-
duisent par des rales cavernuleux et des gargouillements aux deux som-
mets. Amaigrissement; la malade pése 37 kilogrammes. Transpiration
nocturne. Les crachats ont été examinés par M. le D* Ruelens : bacilles de
Koch, rares staphylocoques, pas de streptocoques.

La malade est soumise, 4 partir du 6 aout, & des injections hypoder-
miques de cacodylate de soude.

L’état s’est maintenu stationnaire et relativement satisfaisant jusqu’au
21 aoiit. A cette date, aggravation asphyxique qui s’est accompagnée d’em-
bryocardie; le pouls est 2 152, la respiration 2 40. La malade s'est affaissée
trés rapidement et a succombé le 22 3 10 heures du matin, soit vingt-
quatre heures aprés le début de I'asphyxie.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck.
La rigidité cadavérique persiste. OEdéme des membres inférieurs.
Amaigrissement.
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Les cavités pleurales ne renferment pas de liquide ; quelques adhérences
intimes aux sommets.

Poumon droit : pése 890 grammes. Les trois lobes présentent des lésions
trés étendues de tuberculose caséeuse chronique; pas de lésions miliaires;
pas d’hépatisation.

Poumon gauche : pése 948 grammes. Mémes caractéres de tuberculose
chronique que le poumon droit.

Coeur : pése 210 grammes ; mesure 9.5 X 9 X 3.5; il est dilaté, en dias-
tole et dépourvu de surcharge graisseuse. Le péricarde viscéral est légére-
ment opacifié. Le myocarde est de consistance diminuée, anémié,
brunitre. '

Ventricule gauche : Vendocarde pariétal est grisatre. Les valvules
mitrales et aortiques sont légérement sclérosées, translucides.

Ventricule droit : endocarde sain; valvule tricuspide trés souple;
valvules pulmonaires transparentes; trés peu d’athérome de la paroi de
Paorte; trou de Botal oblitéré.

Foie : pése 1480 grammes et mesure 22 x 27 x 7.5. La capsule est
épaissie au niveau du ligament suspenseur. Le bord antérieur est con-
vexe. La vésicule est gorgée de bile sans calculs. A la section, le paren-
chyme hépatique est congestionné, friable.

Rate : pése 95 grammes; mesure 13 X 7.5 X 2. La pulpe splénique est
anémiée, sans lésions. '

Rein droit : pése 128 grammes; mesure 10 X 5.5 x 2.5. Se décortique
assez facilement. Les substances corticale et médullaire sont légérement
congestionnées, d’étendue normale. Pas de tubercules.

Rein gauche : pése 150 grammes; mesure 11.53 X 8 x 3. Mémes carac-
téres que le rein droit.

Les organes abdominaux ne présentent pas de lésions; le péritoine est
sain; les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés et la muqueuse
intestinale n’offre pas d’altérations tuberculeuses.

Centres nerveux : la dure-mére n’est pas épaissie. La pie-mére est trans-
parente au niveau du chiasma.

A la section, pas d’altérations des noyaux et des capsules; un peu
d’cedéme ventriculaire et cérébral.

Réllexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic ne-présentait pas de difti-
culté : tuberculose pulmonaire ulcéreuse & marche continue. Le cas a
présenté quelques particularités.
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II. Variole antérieure. — La malade n’avait pas été vaccinée et elle a été
atteinte de variole 4 I'age de 11 ans, soit six ans avant le début de la
maladie actuelle. Nous rapportons le fait 4 titre de document, parce qu’il
confirme les résultats de ’observation clinique relativement aux rapports
entre la vaccination et la tuberculose. A différentes reprises, nous avons
assisté au spectacle d’une levée de boucliers contre la généralisation de la
vaccination. On a attribué de nombreux méfaits i celle-ci et, parmi eux,
on a insisté sur la prétendue prédisposition A la tuberculose pulmonaire
que le vaccin entrainerait a sa suite. Nous avons eu & différentes reprises
P’occasion de vous montrer des sujets non vaccinés atteints de tubercu-
lose pulmonaire; en présence des affirmations des ligues médicales anti-
vaccinales, il est utile de rappeler les cas qui établissent I'inanité des
accusations formulées contre la vaccination considérée comme cause de
tuberculose.

Nous ajouterons cetle autre considération : fréquemment la tuberculose
succéde a la variole et sa manifestation est assez rapprochée de celle de
la variole pour qu'on puisse attribuer sa cause A celle-ci. Il n’en était pas
ainsi chez notre malade, puisqu’il s’était écoulé six années de bonne santé
entre les deux atteintes.

La vérité reste que le vaccin ne prédispose pas & la tuberculose pulmo-
naire et que I'on voit celle-ci succéder & la variole chez des sujets non
vaccinés. :

De plus, le vaccin est le seul agent prophylactique contre la maladie
épidémique la plus meurtriére de toutes : la variole.

II. Injection hypodermique de cacodylate de soude. — FElle n’a pas
enrayé le développement du processus ulcératif tuberculeux dans le pou-
mon. Nous n’attendions pas la guérison par 'emploi du moyen; mais le
cas nous paraissait si grave par suite du processus lent d’ulcération phagé-

. dénique qui le caractérisait, que nous avons voulu assurer & ia malade le
bénéfice de l]a médication cacodylique. Nous n’avions rien A perdre, notre
médication n’était pas offensive et elle pouvait faire du bien.

Nous nous sommes suffisamment étendu sur 'importance de la médi-
cation cacodylique pour ne pas nous en occuper maintenant.

IV. Mort rapide. — L’évolution de la maladie était lentement progres-
sive, sans accident, et nous permettait de prévoir une durée probable de
plusieurs mois. Elle a été enrayée brusquement le 21 aolt, dans la
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matinée, par un processus aigu asphyxique auquel la malade a succombé
en trente-six heures.

Nous avons cru, d’aprés les symptdmes, quil s’était développé un
processus de pneumonie grise, suppuration pulmonaire pérituberculeuse.
L’autopsie nous a montré qu’il n’en était pas ainsij; il n'y avait que des
lésions tuberculeuses banales, sans trace d’cedéme, ni de cungestion, ni
de suppuration pulmonaire.

La cause de la mort doit étre rapportée a I'état du cceur. L’endocarde
gauche était grisitre dans sa portion pariétale; les portions mitrale et
aortique étaient légérement sclérosées, mais transparentes. L'endocarde
droit était intact. C'est ce qui arrive le plus souvent. Le myocarde était
anémié et diminué dans sa consistance, sans sclérose.

Le ceeur gauche, sans lésions orificielles, était manifestement insuffi-
sant, et nous aurions did nous en douter en constatant I’embryocardie
qui a caractérisé la période finale d’aggravation.

Nous aurons 'occasion d’insister sur la signification et 'importance de
I'embryocardie a propos du malade dont ’observation suit sous le n° 277.
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Ne 277,

Aortite aigué. Artério-sclérese. Myocardite. Lafaretus
bronchiques répétés. Plague d’infaretus hémorragique
& la peau du ventre. Evolution lente d’affection orga-
nique du ccur. Mort sublte par atélectasie pulmonaire.

Le nommé Léopold H..., 69 ans, artiste forain, est entré a I’hépital
Saint-Pierre (salle 7, lit 17) le 30 juillet 1901.

11 a bu modérément, déclare-t-il; P’état athéromateux de ses artéres est
cependant bien apparent et le teint de sa figure est celui qui caractérise
le syndrome de Yaffection organique du cceur. L’artériosclérose est géné-
ralisée.

Il a é1é déja en traitement pour des troubles de I'appareil respiratoire.
Vers le 15 juillet, il a été pris d’un violent point de c6té & droite et d’'une
oppression trés vive. Huit jours aprés, il a craché du sang et il a noté de
Peedéme des membres inférieurs. A son entrée, il se plaint de palpitations
violentes et fréquentes et de céphalalgie générale; pas de vertiges ni de
vomissements. Constipation habituelle. La respiration est 4 64, le pouls,
régulier, est 3 104. A la poitrine, zones de tympanisme irréguliérement
réparties a droite; absence de tout bruit respiratoire de ce c6té, ot I'on
n’entend que des riles bronchiques ronflants, sibilants et muqueux, sans
souffle tubaire. Le bruit glottique n’est modifié que par le boursoufle-
ment de la muqueuse bronchique, et il ne présente pas de trace de modi-
fication morbide par l’alvéole pulmonaire. Il n’y a pas de pneumonie, il
n’y a que de la bronchite. Au cceur, matité exagérée a droite; on n’entend
que le bruit diastolique; ce n’est cependant pas de ’embryocardie, qui
s’accompagne toujours de tachycardie; au moment de I'auscultation, le
cceur ne bat que 72 fois.

L’urine est acide, rouge, d’'une densité de 1.025; elle renferme des
traces d’albumine ; ni sucre, ni bile, ni sang. Diazo-réaction d’Ehrlich et
réaction de Hay négatives (Dr Zunz).

Les crachats sont sanglants; ce sont les crachats de linfarctus pulmo-
naire d’origine cardiaque. Leur examen bactériologique ne révéle pas de
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pneumocoques de Frinkel ; nombreux staphylocogues et streptocoques;
saprophytes prenant le Gram (Dr Zunz).

Nous résumons notre impression médicale en ces termes : géne de la
circulation intercardiaque iraduisant ses effets par des infarctus hémorra-
giques bronchiques, sans lésion pulmonaire ; géne de la circulation géné-
rale, donnant naissance a de eedéme; constipation intestinale.

Nous remplissons d’abord I'indication fournie par ce dernier symptome
en administrant une poudre purgative : calomel 60 centigrammes et jalap
1 gramme. Café et bouillon.

Le purgatif a bien agi, et dés le lendemain nous obvions 4 la constipa-
tion bronchique par une potion inucilagineuse ay tartre émétique et 3
Pextrait thébaique, &4 8 centigrammes,

Malgré notre croyance & l'intégrité du poumon el a 'absence de pneu-
monie, nous avons 'demandé I'examen du sang, qui nous a confirmé dans
notre diagnostic, en nous indiquant une leucocylose normale de 8000 glo-
bules blancs par millimétre cube (Dr Ruelens).

En méme temps, nous avons eu recours a la séro-réaction de Widal, qui
a été négative aprés deux heures a la trente-deuxiéme dilution (D* Zunz).

L’état s’est nolablement amélioré; les bronches se sont vidées et le
malade n’a plus accusé que de la faiblesse générale.

Le 1e aont, il s'est formé une escarre de la dimension d’une piéce de
1 franc a la paroi abdominale antérieure, 4 deux travers de doigt au-dessous
et A droite de 'ombilic. Nous considérons celte escarre comme le pendant
de celle qui s'est formée dans la paroi bronchique et qui a donné les cra-
chats de Yinfarctus hémorragique bronchique. Le fait de ces pétéchies
plus ou moins étendues est banal dans le cours des affections organiques
du ceeur chez des sujets 4 artéres scléreuses ou athéromateuses. La lésion
du ceeur ne doit méme pas étre invoquée pour les expliquer.

L’état du malade s'est aggravé a partir du 8 aout, par suite d’'une pleu-
résie; le 11 aoit, rétention d’urine qui a nécessité le cathétérisme jusqu'a
la fin de la maladie. L’cedéme s’est accentué et n’a guére ¢été amendé par
{es purgatifs ni les diurétiques.

Le 19 aoit, le malade est mort presque subitement par syncope, étant
assis dans son fauteuil.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D Vandervelde.
lLa rigidité cadavérique a disparu; les lividités sont trés étendues; les

7
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téguments sont jaune-paille et infiltrés de sérosité; cet cedéme cst sutout
apparent aux parties génitales et aux membres inférieurs.

Pupilies.: égales, normales; les arcs séniles trés apparents.

Thorax : a la forme d’un tonneau ; les muscles intercostaux sont peu
développés; il en est de méme des muscles de la paroi abdominale.

Paroi abdominale : presque complétement dépourvue de graisse, 1l n'y
a pas d’ascite; les viscéres abdorminaux ne sont pas déplacés; il n’y a pas
d’adhérences péritonéales.

Péricarde : renferme une cuillerée 3 soupe de sérosité sanguinolente.

Poumon gauche : adhére complétement par des brides fibro-celluleuses.

Plévre droite : contient 1 1/ litre environ de sérosité sanguinolente; en
méme temps, les feuillets de la séreuse sont recouverts tous deux: de
fibrine stratifiée atteignant par places 3 & 4 millimétres d’épaisseur.

Poumon gauche : pése 645 grammes. Un peu diminué de volume.
Emphyséme sous-pleural généralisé, mais modéré; plévre interlobaire
libre; tuméfaction et anthracose apparentes des ganglions bronchiques.
Le lobe supérieur est congestionné, un peu cedématié; Ja base est violacée,
imparfaitement crépitante. Elle est hépalisée par places et les tuyaux
bronchiques renferment une quantité notable de muco-pus. ’

Poumon droit : pése 1140 grammes; légérement diminué de volume
L’adénopathie bronchique est la méme qu’a gauche. Le lobe supérieur est
atélectasié, anémié, et au sommet, il existe un petit foyer de sciérose pul-
monaire avec anthracose. Le lobe inférieur est occupé par une série
d’infarctus, dont le plus volumineux a une coloration noire; les autres
par décomposition du pigment sanguin ont des teintes variant du brun au
jaune. Tous ces infarctus sont confluents, et P'on croirait au premier
abord que le lobe tout entier présente les caractéres de la pneumonie
lobaire.

Coeur ; pése 543 grammes ; mesure 12 X 11 x 3.5. Le péricarde viscéral
renferme une quantité modérée de graisse. Les coronaires sont sinueuses
et opacifiées. Les ventricules sont en diastole et dilatés. Du cdté droit, il
n'y a pas d’altérations des orifices ni de leurs valvules. A gauche, l'orifice
mitral est un peun dilaté, les lames valvulaires ont conservé leur souplesse;
mais elles portent des plaques d’athérome & contours nets. Llorifice
aortique mesure 8 centiméires; les sigmoides sont souples, mais un peu
opacifiées ; la-tunique interne de Yaorte est dépolie; elle porte de nom-
‘breuses plaques saillantes; injectées, d’inflammation subaigué. A 2 centi-
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matres au-dessus de son point d’émergence, on trouve une zone d’ulcé-
ration dont I’étendue équivaut 4 la section d’un pois. )

Le myocarde mesure 13 millimétres & gauche, 3 4 droite; il est flasque,
iriable, de teinte de feuille morte.

- L'aorte descendante présente deux ordres de lésions : les premilres
‘d'aortite chronique banale avec calcification des plaques; les autres
d’aortite subaigué, analogue a cclles de laorte ascendante; les lésions
paraissent plus anciennes et sont plus étendues. A certains endroits, I’état
velvétique est trés marqué.

La plaque d’aortite a une coloration rougeitre et fait légérement
saillie. On ne dénote pas d’ulcérations ni de thrombus adhérents & ces
plaques.

Foie : pése 1700 grammes; mesure 13 X 27 X 4.5. La face supérieure
de l'organe adhére au diaphragme par des brides fibreuses. Le paren-
chyme présente a la fois de la congestion et de 'cedéme; i} est friable,
infiltré de graisse, et les zones intactes apparaissent sous forme d’un poin-
tillé brun sur fond jaune.

Rate : pése 195 grammes; mesure 10 X 7.5 X 4. Capsule épaissie,
blanchatre ; le parenchyme est violacé, assez ferine, légérement succulent.
Les corpuscules de Malpighi apparaissent saillants et tuméfiés sur la sur-
face de section.

Rein droit : pése 130 grammes ; mesure 11 X 8.5 x 3. [l se décortique
assez facilement et n’offre que des lésions de décomposition (rés avancée.
Les substances corticale et méduliaire sont d’étendue normale.

Rein gauche : pése 195 grammes ; mesure 12 X 6 X 3. Mémes caractéres
que le rein droit.

Vessie : renferme un peu d’urine trouble; la muqueuse est grisitre,
épaissie, sans ulcérations.

Pancréas : rien d’anormal.

Capsules surrénales : décomposées.

(avité abdominale : ne renferme pas de liquide.

Péritoine : sain.

Estomac et intestins : n’offrent que des lésions de décomposition,

Cenires nerveux : la dure-mére est modérément épaissie. OEdéme céré-
bral abondant, La pie-mére est grisAtre, épaissie & la convexité, trans-
parente a la région du chiasma,

A la section, on ne dénote qu'un peu d’eedéme ventriculaire avec dila-
tation des cavités. '
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Réltexions. — 1. Diagnosticc — Nous avons considéré le malade comme
atteint d’artério-sclérose généralisée el du syndrome de l'affection orga-
nique do ceeur. 1l a souffert de manifestations dans le domaine de la
circulation capillaire générale; elles sc sont traduites par de I'cedéme
généralisé, de I'hydrothorax droit et des ruplures vasculaires dans les
bronches et dans le derme cutané de la paroi abdominale antérieure.

Nous avions admis I'existence d’une myocardite, suite de la nutrition
défectueuse par I’état scléreux du systéme artériel. Cet dtat anatomique a
¢té relrouvé A 'autopsie ; mais nous avons constaté une lésion que nous
n’avions pas reconnue : c'est Iaortite aigué. Nous avons rencontré rare-
ment cette lésion & un degré aussi apparent que chez notre sujet.

La paroi aortique était le si¢ge de deux espéces de désordres : aortite
chronique banale sous forme de plaques calcifiées, et aortile aigué.

Le domaine de la circulation intercardiaque alvéolaire n’a été entrepris
que tout 3 la fin de la maladie, et nous croyons devoir rapporter la mort
subite & 'atélectasie du lobe supérieur droit.

11. Lésions de Uappareil respiratoire. — 1l est utile d’en préciser la signi-
fication. L’épanchement qui remplissait la plévre droite avait été reconna,
ct si nous ne sommes pas intervenu par la thoracentése, c'est parce que
I’élat général du sujet constituait une contre-indication.

L’atélectasie pulmonaire n’avait pas été reconnue; nous croyons qu'elle
s’est produite dans les derniers moments de la vie et a déterminé la mort
subite.

Le lobe inférieur gauche était le siége de foyers multiples de pneumonie
lobulaire ; c’est une des causes fréquentes de terminaison de la maladie,
ct elle se produit le plus souvent dans les dernié¢res heures de la vie.

Reste la 1ésion au lobe inférieur droit; c’est de 14 que sont partis les
symptémes persistants de la maladie. 1) était occupé par un grand nombre
d'infarctus d’age différent, & en juger par leur coloration allant du brun au
jaune; ces infarctus, nettement délimités, étaient devenus confluents, et
I'on aurait conclu au premier abord qu’il existait une pneumonie lobaire.

Il n’en était rien, et c’est le point principal sur lequel nous insistons. La
Ksion a éié bronchique et non pulmonaire.

1. Absence de preumonic — La succession des symptémes nous a
permis d’exclure la pneumonie croupale: nous n’entendons pas affirmer
par tes mots quil n’y a pas en de phénoménes inflammatoires dans
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Pappareil respiratoire, mais ils n’ont présenté aucune analegic avee le
syndrome de la pneumonie croupale, Il y a eu infarctus hémorragique
qui a dilacéré les parois bronchiques et qui a bien certainement déterminé
la suppuration des lésions bronchiques, mais I’appareil alvéolaire n'a été
que géné et n’a participé cn rien 4 I'évolution des symptomes.

Un des arguments qui nous a confirmé dans cette conclusion nous 2
été fourni par I'analyse du sang, faite par M. le D* Ruelens, dont nous
reproduisons le protocole :

ETAT NORMAL. 1::,“;3};1;32"
14 gr. Hémoglobine par 100 ems. . . . . . . . 11.20 gr., soit 80 ofo
0.14 milligr. Id. parmmd. . . .. .... 0.112 milligr.
4,500,000 Globules rouges parmm?3 . . . 3,200,000, soit 74-°fo
3.1 gr. Richesse hémoglobinique par 100 bllllons 3.50 gr.
100 Id. id. réduite en °f, 112 /o
8,000 Globules blancs par mm? o ee e s 8,000
» Soit pour cent de la moyenne normale . . Normal.
1 : 560 Rapport globulaire. . . . . . . ... 1:400
38 ¢/, Globules blancs uninueléés . . . . . . . 2,000, soit 25 /o
62 ofo id. id., multinucléés . . . . . . 6,000, soit 75 °fs

~ Le chiffre normal des leucocytes €tait de nature 2 faire exclure la nature
infeclieuse pneumococcique des suites de Uinfaretus.

L’analyse bactériologique des crachaig a été également confirmative.
L’examen a ¢é1é fait & plusieurs reprises par M. le D* Zunz. Le protocole
du 1¢r aodt porte : pas de pneumocoques de Frinkel ; nombreux staphy-
locoques et streptocoques; saprophytes prenant le Gram. L’examen du
3 aoit indique l'absence de pneumocoques de Friinkel et de bacilles de
Koch; ni slaphylocoques ni streptocoques; rares saprophytes.

L’analyse du sang a été intéressante au point de vue des globules
rouges et de leur valeur biologique. [l y a eu diminution dans la propor-
tion d’hémoglobine totale; elle élait réduite A 80 o/, de la normale. Le
nombre des globules était réduit 3 71 ¢/, de Ja normale, Mais la riehesse
individuelle des hématies en hémoglobine était augmentée et représentait
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112 ¢/, de la valeur normale rapportée 4 100; elle étz2it donc notablement
supérieure & la richesse globulaire d’un sang normal.

Hayem a cherché & donner une formule objective de cet état en indi-
quant le nombre de globules rouges sains correspondant en richesse
hémoglobinique au nombre des hématies du malade. Nous en avons fait
mention dans les observations 264, 267 et 269. En admeltant cette formule,
on pourrait dire que les 3.2 millions de globules rouges de notre malade
renfermaient autant d’hémoglobine que 3.6 millions de globules sains,
ou méme que 4 millions, si I'on admet avec Hayem comme moyenne
normale 5 millions de globules rouges par millimétre cube. Nous n’accor-
dons pas grande importance & ce procédé d’équivalence; il parait assez
séduisant & premiére vaue; mais, en réalité, il tend a introduire une idée
fausse au sujet de la valeur biologique du globule rouge. Cette valeur n’est
pas exclusivement l’effet de la richesse hémoglobinique globulaire; d’autres
facteurs inlerviennent, et dans l'appréciation de I'importance active du
globule on ne peut pas laisser de c61é 1’état dans lequel se trouve la trame
du globule rouge et I’énergie variable avec laquelle elle retient I'hémoglo-
bine. Les globules rouges de notre malade avaient une richesse colorante
représentée par 112 °/,, en admettant le chiffre 100 comme moyenn: nor-
male. Or bien certainement, au point de vue de I'état général, le malade étaif
loin de présenter une force de résistance en rapport avec une richesse
d’énergie plus grande de ’hématie.

Il y a une autre raison qui nous engage a ne pas nous rallier au systéme
objectif d’'Hayem : ¢'est que nous connaissons fort peu encore, malgré
toutes les recherches d’hématologie contemporaine, I'état dans lequel
’hémoglobine existe dans le globule rouge. Nous rappellerons que
Gamgee, dans une communication réeente 3 la Royal Society de Londres,
a indiqué les diverses formes sous lesquelles I’hémoglobine se trouve
dans les globules rouges. Nous en parlerons en traitant dans un autre
chapitre des procédés hématologiques.

Des faits pareils 4 celui noté chez notre malade ne sont pas rares; ils
démontrent importance qu’il y a de faire les analyses du sang d’une
maniére plus compléte et suivant une méthode uniforme. La proportion
d'hémoglobine et le nombre des globules rouges par milliméire cube
donnent isolément des données dent il n'est pas toujours possible
d’apprécier I'importance réelle. Méme en rapprochant les deux termes et
en constatant que les 3.2 millions ont une richesse hémoglobinique égale
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A celle de 4 millions de globules rouges sains, il reste encore 4 dégager
d’autres facteurs, tels gue Pactivité biologique du globule rouge et I’état de
I'hémoglobine, que la simplicité du procédé de Hayem laisse de coté.-
Nous ne pouvons pas admettre que les 3.2 millions de globules de notre
malade équivalaient 4 4 millions de globules rouges sains, malgré le
méme titre de richesse hémoglobinique. Il y a 13 une illusion.

IV. Symptomatoiogie. — [.’oppression a prédominé dans tout le cours
de la maladie et a été hors de proportion avec I'accélération du pouls.
La respiration était 4 64, le pouls étant & 104; la dyspnée dominait et
accélération cardiaque était inférieure A ce qu’elle est dans les cas de-
dyspnée toxique. Nous connaissons en clinique une disposition qui est le
contraire de celle que nous signalons ici : ¢’est la tachycardie paroxys-
tique, sur laquelle nous avons appelé lattention dans un mémoire qui a
paru dans les Annales de P'Université de Bruxelles en 1883. Dans un cas
de cette affection, nous avons compté jusque 300 pulsations cardiaques 2
la minule, alors que la respiration restait normale a 20.

Cette discordance entre les rythmes respiratoire et circulatoire est des
plus curieuses & noter; en cherchant i P'interpréter chez notre malade,
nous pouvons conclure que loxydation pulmonaire était insuffisante
malgré la richesse hémoglobinique des globules supérieure & la
moyenne. Cela confirme les considérations que nous venons de déve-
lopper sur 'importance réelle des données actuelles de I'hématologie.

V. Elat du ceeur. — En nous fondant sur la succession des symptémes
observés chez notre malade, nous avons établi le diagnostic de son
affection sous ce titre : affection organique du cceur avec lésion de la
circulation capillaire du systéme sanguin aortique; comme cause de fa
mort, géne de la circulation capillaire alvéolaire ayant entrainé de la
pneumonie lobulaire et de 'atélectasie pulmonaire.

Ge ‘diagnostic.ne nous satisfait pas; il est incomplet; il ne nous ren-
seigne pas la nature de la lésion organique du cceur. L’autopsie nous a
permis d'y voir plus clair, en nous ménageant une de ces surprises
anatomo-pathologiques plus fréquentes qu’on ne le croit en lisant le
chapitre du diagnostic dans les traités didactiques, et auxquels n’échappent
queé ceux qui négligent la pratique de l'autopsie, complément des études
biologiques ; ceux-~ci ne se sont jamais trompés dans leur diagnostic. Nous.
avons des raisons d’étre plus modeste.
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L’sutopsie mous a révélé Pevistenes de deax lésions aortiques bien
distinetes eb bien neltes : des plaques d'athérome calcifié et des zones
miitiples d’aortite aigné,

Les plaques d’athérome calcifié e nous ont pas surpris: nows nous y
atteridions em présemes de I'étdt athéromateux trés marqué des arléres
périphériques. Elles etistaient dans les branches ascendante et descen-
dante de l'aorte, surtout développées dans cette derniére.

Les plaques d'aortite aigué se retrouvaient surtout nombreuses dans
laorte ascendante. Elles se présentaient sous forme d’élevures, les
anciennes plaques gélatineuses de Bizot, hon confluentes, malgré leur
nombre; elles faisaient une saillie trés apparente et étaient surtout remar-
quables par leur aspect velvétique et par leur coloration rouge vif, qui
tranchait sur le fond terne et la coloration jaune des plaques athéroma-
teuses. Leur dimension était variable; 'une d’elles, mesurdnt la sectign
d’un pois, environ 3 4 6 millimétres de diamétre, était ulcérée.

Lorifice aortique mesurait 8 centimétres de circonférence, alors que
la moyenne normale est de 7 centimétres; les valvules sigmoides étaierit
souples, un peu opacifices. Il n'y avait pas d’insuffisance aortique.

Telles soni; en résumé, les lésions observées 4 l'autopsie. Elles
établissent P'existence de I'aortite aigué qui s'est ajoutée 4 la myocardite.

Si nous rapprochons les symptémes cliniques des lésions anatomiques,
nous constatons que nous n'avons pas trouvé de signes d'insuffisance
aortique ni mitrale. L’auscuftation ne nous a révélé quun seul sym-
ptome, qui o ét6 presque constant : nows n'entendions que le bruit
diastolique elair, net et see; le bruit systolique n’était pas audible, Ce
signe a 6t6 presque eonstant. I} rappelle un des caractéres de lembryo-
eardie; mais la tachycardie; si earactéristigue du rythme feetal, faisait
défaut,

Vi. Caractbre fetal des bruits du cour. — Cest Pétat anquel Huchard
donne la dénomination d’embryocardie.

Que faut-il entendre par la? Stokes, qui le premier en a fait ane
deseription eompléte; I'a défini en ces termes : « L'extinetion de Fun
6u de l'autre bruit n’d pay liew; veulement ils bort tous deux mioins
forts et deviennent presque complétement identiques. Nods avons donné
4 vet &tab lo nom de esractere fietal, tirs de la ressemblanee étroite qu’ll
y a entre ce phénoméne et les bruits du eceur du feetus pendant la gesta-
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tion. Cette similitude est presque absolue lorsque le pouls a wne rapidité
de 423 4 140 pulsations par minute. Jusqu’ici nous n’avons pu remarquer
auwcune différenee anatomique entre les eas dont il s'agit et les cas beau-
coup plus fréquents ol le premier bruit g'affaiblit. » (Stoxes, Maladies du
caur et de Uaorte, p. 384.)

C'est bien la description de Fembryoeardie, et elle a été reprise par
Huehard dans les termes mémes dont Stokes s’était servi.

Huchard a interprété la signiGication de Pembryocardie par des consi-
dérations physiologiques. Le bruit systolique dépend du myocarde; le
bruit diastolique indigue le degré de la tension artérielle. Juand les deux
braits sont diminués et ramenés & peu prés du méme timbre, il ya ala
fois affaiblissement du myocarde et hypotension artérielle.

Huchard ajoute que les deux conditions organiques inséparables qui
constituent 'embryocardie, affaiblissement du ceeur et abaissement consi=
dérable de la tension artérielle, toujours unies 4 la tachycardie, président
souvent au développement des accidents graves connus sous le nom de_
collapsus. Aussi 'apparition de ’embryocardie dans e cours d’'une maladie
est-elle eonsidérée par l¢ clinicien francais comme P'indice d’un pronestie
prochainement fatal.

Nous croyons que cette appréciation est juste; le cas que nous avons
rapporté sous .l¢ numéro 216 rentre dans cette catégorie; la malade,
dtteinte de tuberculose pulmonaire, s’était bien maintenue, malgré ses
lésions, jusquau 21 aoit. A cette date, il s'est produit une aggravation
souddine sans cause connue; elle s'est déclarée par de I'embryocardie
avec hypotension artérielle, et la malade a succombé vingt-quatre heures
aprés, :

Nous pourrions multiplier les relations des cas analogites de terminai-
sont également rapide aprés I'apparition de Pembryocardie; on en trou-
vera dauns notre Recueil plusieurs observations qui confirment les vues de
Huchard.

VII. Bruit cardiaque unique. — Tel n'd pas été le cas chez notre malade;
il y a eu chez lui un autre syndrome : la disparition totale du bruit systo-
lique et I’existence d’un bruil unique, nettement diastoligue.

C’est encore Stokes qui a le premier bien décrit ce sympléme. Le bruit
systolique disparait des deux cités du coeur; celui-ei fonctionne en ne
donnant lieu qu’d un bruit unique, & quelque point que l'on pratique
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Fauscultation. Ce bruit unique a le caractére du bruit diastolique; il est
nettement frappé et il n’est pas affaibli. C’est un symptéme qui se dis-
tingue de I'embryocardie par la disparition dJu bruit systolique, par I'in-
tensité normale du bruit diastolique et souvent par 'absence de tachy-
cardie prononcée; dans certains cas, il y a méme ralentissement du pouls. -

La suppression du bruit systolique ne peut guére étre rapportée qu’a un
affaiblissement extréme du myocarde; celui-ci continue 4 se contracter,
mais l'énergie de cette contraction est insuffisante pour provoquer le
bruit. Un fait capital distingue le bruit unique diastolique du caractére
feetal des bruits du ceeur : c'est I'absence d’hypotension artérielle; le
maintien de la tension est attesté par le timbre net du bruit diastolique.,

Cette considération est d’une importance clinique trés grande. Le danger
prochain dans Yembryocardie réside dans I'hypotension artérielle qui
complique I'insuffisance myocardique. Or, dans les cas de bruit unique,
Phypotension fait défaut, et malgré I'insuffisance myocardique, le pronostic:
ne présente pas la gravité de I'ernbryocardie.

Revenons & notre malade; il n’a pas présenté les caractéres du rythme.
feetal; il y a eu suppression du bruit systoligue et un bruit unigue, nette-.
ment diastolique. Le bruit systolique a été supprimé malgré la persis-
tance de la systole ventriculaire. Or, si J'on se rappelle gque ]la manifesta-
tion de ce premier bruit, d’origine essentiellement cardiaque, dépend de,
la vigueur de la contraction. systolique, il n'est pas étrange de constater
qu’il n’est plus audible dans les cas de dégénérescence marquée et géné-,
ralisée du myocarde. Il en était ainsi chez notre malade; le protocole de
Pautopsie indique une réduction de I'épaisseur du myocarde gauche de
18 millimétres 4 13 millimétres et de 8 millimétres & 3 millimélres 3
droite; de plas, le tissu était flasque, friable, de teinte de feuille morte,
Le myocarde- réalisait donc les conditions anatomiques les plos favo-
rables & Ja diminution extréme et & la disparition du bruit de contraction,
systolique.

VIIL. Résumé.— 11 y a lieu de distinguer deux signes cliniques au point
de vue de T'auscultation du cceur :

1. Silence systolique et existence. du seul bruit’ dlastollque souvent.
sans aceélération cardiaque, parfois avec accélération.extréme ; tonjours
sans oppression marquée, la respiration ne dépassant guére 20, quand le:
cceur bat jusque-300.foig par minute,
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2. Rythme feetal avec affaiblissement diastolique par hypotension arté-
rielle; toujours tachycardie et oppression; la circulation intercardiaque

est génée. Pronostic trés grave; imminence de mort. C’est 'embryocardie
de Huchard.

IX. Cause de la mort. — La morl élait atiendue comme Ja terminaison
fatale de la dégénérescence du myocarde; elle sest produite dans des
conditions soudaines ; la syncope cardiaque pouvait étre invoquée, mais
nous croyons que l'atélectasie du sommet droit est intervenue comme
facteur déterminant. Le malade a résisté longtemps malgré les nombreux
foyers d'infarctus hémorragique dans le domaine de la circulation aor-
tique. L'intervention de 'atéleclasie a été un facteur déeisif de la syncope
cardiaque finale,
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Rhumatisme articulaire aigu a I'age de 13 ans, en 1884.
Apoplexie cérébrale en 1900. Hémiplégie gauche. Mort
subite en 1901. Endocardite verrugqueuse ulcérée. Syné-
chie péricardique générale reconnue pendant la vie.
Hémorragie dans le noyau lenticunlaire droit.

Le nommé Georges D..., 30 ans, employé de bureau, est entré 2 hépital
Saint-Pierre (salle 7, lit 11) le 30 mai 1901.

11 a été atteint de rhumatisme articulaire 4 I’Age de 13 ans. Il a été frappé
d’apoplexie cérébrale en octobre 1900 et en a gardé une hémiplégie
incompléte gauche. Il ne renseigne pas d’autres maladies, sauf une angine
pseudo-membraneuse survenue il y a qualre ans, et qui s’est renouvelée il
y a trois mois. Il déclare n’avoir pas eu la syphilis et 'on ne retrouve pas
d’engorgement ganglionnaire.

~ A son entrée, il se plaint de deux syndromes : cardiaque et hémiplé-
gique.

Les symptdmes cardiaques sont les plus pénibles; nous les rapportons
A de l'insuffisance mitrale et & du rétrécissement aortique. De plus, le
ceeur est hypertrophié et agrandi; la matité cardiaque dépasse & droite la
ligne médio-sternale de 8 centimétres, et la pointe bat dans le cinquiéme
espace intercostal 3 12 ou 13 centimétres & gauche de la ligne médio-
sternale. La région précordiale est voultée et I'impulsion du ceeur est éner-
gique et générale. Le souffle systolique, trés.rude, est surtout aortique;
par moments assez rares, on distingue du frottement péricardique, mais
indistinet.

Du c6té de ’appareil respiratoire, oppression trés prononcée ; nous n’en-
tendons que des rales sibilants; pas de bruits morbides pulmonaires.

L’urine a une densité de 1.033; elle a une couleur rouge brun et une
réaction acide; légére proportion d’albumine. Diazoréaction d’Ehrlich
négative. A I’examen microscopique, aprés centrifugation, nombreux leu-
cocyles, cellules vésicales, urates amorphes, pas de cylindres.

Nous signalons encore un symptéme qui a persisté pendant tout le
séjour 4 I’hdpital : hoquet suivi de vomituritions incessantes.



Ne 278, ENDOCARDITE ULCEREE. SYNECHIE PERICARDIQUE. 109

Nous avons soumis le malade & I'injection de morphine le soir et 2
deux granules de digitaline de Homolle et Quévenne par jour. Café; lai-
tage.

L'injection de morphine n’a pas calmé le hoquet et n’a pas amené le
sommeil, rendu impossible par 'oppression excessive du sujet. Les jours
suivants, il y a en parfois du ealme pour ces deux symptdmes, mais d’'une
maniére inconstante. Nous avons remplacé l'injeclion de morphine par
de Textrait thébaique a la dose de 5 centigrammes le soir sans déterminer
autre chose que de la somnolence le lendemain matin, aprés une nuit
d'insomnie par oppression.

Le 3 juin, 'appareil pulmonaire a été entrepris ; tympanisme au sommet
droit postéricur et & la hase gauche postéricure; matité au sommet gauche
postérieur. Respiration trés rude au sommet gauche postérieur et rales
sous-crépitants 4 la base gauche postérieure. Les bronches ont été irritées
et il y a eu une expectoration muco-purulente sanieuse ; M. le D* Zunz en
a fait I'examen bactériologique; pas de bacilles de Koch; streptocoques.

Mais c’est du cdté du ceceur que les symptomes réellement graves se tra-
duisaient; c’est 13 que résidaient les facteurs pathogéniques de tous les
phénomeénes. Youssure des plus marquées et sounlévement énergique de
toute la paroi précordiale; ces deux symptémes dépassaient la base du
cceur et s’étendaient jusqu’a la deuxiéme articulation costale gauche.

Le battement de la sous-clavidre droite était plus apparent que celui de
Fartére gauche.

De plus, nous avons noté un retrait systolique apparent de la pointe du
cceur dans le cinquiéme espace intercostal gauche. Nous disons apparent,
parce qu’il était difficile de nous assurer d’'une maniére bien certaine du
phénomeéne, par suite de l'irrégularité extréme des battements da cceur.
Le mouvement de la pointe du cceur s’opérait sur une grande éiendue
et simulait une reptation plutét qu’un baitement unique. 1l y avait ainsi
Tetrait et soulévement de ’espace intercostal, et il était difficile d’affirmer
que le retrait se produisait & la systole ventriculaire,

Le souffle systolique était entendu trés bruyant & lorifice mitral; il
¢était plus marqué encore & 'orifice aortique.

Les deux pouls radiaux étaient inégaux; & droite, il était plein,
anou; 3 gauche, il était & peine perceptible. M. de D Léopold Mayer
a pris deux tracés sphygmographiques du pouls gauche, et trois du
pouls droit. L'inégalité des deux pulsations était manifeste. Les iracds
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ont été pris & un moment ol le pouls était assez régulier. Celui de droite
pouvait étre interprété comme signe d'insuffisance; mais celui de gauche
n’indiquait pas la méme lésion.

Les pupiiles étaient inégales, mais d’'une maniére inconstante.

La digitaline d’'Homolle et Quévenne a éié administrée A la dose de
3 granules par jour pendant dix jours; elle a amené un peu de régularité
‘dans l'action du cceur, dont les battements ont varié de 6% 4 88. Malgré
cet effet, il n’y a pas eu de sommeil ; I'insomnic était entretenue par [’état
d’angoisse du sujet. La respiration n'était cependant qu’a 20 ou 22.

Nous avons remplacé la digitaline par des pilules de fer et de quinine.

L'irrégularité du cceur a reparu plus fréquente. L'cedéme des membres
inférieurs, qui existait déja & 'entrée, s’est développé, et il s’est déclaré de
Pascite.

La toux et ’expectoration ont persisté; il existait toujours du rile sous-
crépitant 4 la base gauche postérieure, avec du tympanisme; & part ce
point ou le poumon nous a paru entrepris, nous n’avouns constaté que de la
bronchite. l’examen des crachats a été répété par M. Zunz, le 19 juin :
pas de bacilles de Koch; pas de pneumocoques de Frinkel; staphylo-
coques trés nombreux; pas de bacterium termo; pas de streptocoques.

A partir du 28 juin, 'angoisse du malade I’a obligé & passer toutes ses
journées et ses nuits dans un fauteuil. Les antispasmodiques diffusibles et
Yinjection de caféine n’ont guére amené d’amélioration que pour une
courte durée. L’infusion de baies de genévrier, additionnée de nitrate et
d'acétate de potasse, n’a pas preduit de diurése.

L’état s'est rapidement aggravé au commencement de juillet. Le
12 juillet, il s’est développé trés vite, en quelques heures, une vaste
escarre s'é¢tendant depuis la malléole interne droite jusqu'd mi-cuisse;
cette escarre était noire et douloureuse, el laissait sourdre des gouttelettes
de sang.

A partir de 14 heures, début d’asphyxie; acrocyanose trés prononcée,
mais les lévres restaient rouges. Le pouls est imperceplible; le caur
bat 140 fois par minute. La respiration est 4 56. Exophtalmie bilatérale ;
pupilles également et fortement dilatées, subdélire calme. Agitation des
membres.

A 16 heures, le sujet a brusquement soulevé trds haut le bras gauche;
le bras est retombé lourdement. Le malade a penché la téte A gauche et
il est mort & 16 h. § m., sans pousser ni un ecri ni un soupir.
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Awtopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste. Décomposition extrémement avancée.
‘OEdéme des membres inférieurs.

A Youverture de la poitrine, la cavité pleurale droite renferme
700 grammes de sérosité citrine.

Poumon droit : pése 610 grammes. Le parenchyme pulmonaire des
trois lobes est congestionné; il présente un peu d’cedéme. Pas d’hépati-
sation ni de tuberculose, mais il existe un épaississement assez marqué
des parois bronchiques et vasculaires.

Poumon gauche : pése 570 grammes; il présente les mémes caractéres
de stase cardiaque.

Ceur : synéchie péricardique totale; les adhérences sont trés anciennes
et trés intimes. Le cceur est volumineux: il pése 913 grammes (cceur et
aorte) et mesure 13 X 13 x 6.5. L’organe est en diastole, uniformément
hypertrophié et dilaté.

Le myocarde est rougeatre, congestionné, de consistance augmentée.

Ventricule gauche : 1a paroi mesure 27 millimétres. [’endocarde pariétal
est grisitre dans P’espace mitro-sigmoidien. Les lames de la mitrale sont
indurées, épaissies, L’orifice mitral est rétréci; il présente une couronne
de petites végétations ulcérées. Il laisse & peine passer un doigt.

Orifice pulmonaire : valvules transparentes; P’épaisseur du myocarde
atteint 1 centimétre.

Orifice aortique : les valvules sont épaissies, notamment au niveau du
bord de la valvule droite. 1.’épaisseur est de 2 4 3 millimétres. Les valvules
sont rétractées et présentent de petites végétations. L’orifice aortique est
légérement dilaté : il mesure 73 millimétres. Les oreillettes n’offrent que
de la dilatation. L'endocarde est épaissi, grisitre. Le trou de Botal est
oblitéré.

L’aorte n’est pas dilatée et ne présente pas d’anévrisme; on note dans
toute son ¢tendue des lésions trés discrétes d’athérome.

Foie : pése 1570 grammes; mesure 26 X 24 X 5.5 La capsule n’est
pas épaissie; le parenchyme hépatique présente des caractéres de stase
cardiaque. Pas de calculs.

Rate : pésc 100 grammes; mesure 10 X 5.8 X 2.5. La pulpe splénique
est vineuse, congestionnée; la trame connective est hyperplasiée.

Rein droit : pése 170 grammes; mesure 12 X 3 X 3. [l se décortique
assez facilement. A la section, les substances corticale et médullaire sont
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vivement congestionnées, d’étendue normale. Par places, aspeci légére-
ment granuleux.

Rein gauche : pése 170 grammes; mesure 14 X 5 X 3. Mémes ecarac-
déres de stase cardiaque.

Cavité abdominale ; renferme 200 grammes de sérosité. Le péritoine est
sain. Les inlestins et Pestomac ne présentent que des lésions de décompo-
sition.

Centres nerveux : la dure-mére n’est pas épaissie. OEdéme cérébral pen
abondant. La pie-mére est transparente au chiasma, légérement opacifiée
4 la convexité. Arteres de la base non athéromateuses. A la section, pas
d’edéme ventriculaire, mais il existe un foyer hémorragique ancien A
I’état de kyste ocreux au nivean du tiers postérieur du noyau lenticulaire
droit. La couche optique, la capsule interne et ie noyau caudé sont
intacts, Pas de lésions dans I'hémisphére gauche. Bulbe, protubérance,
cervelel : sans altéralions.

fiéflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic se dégage de la succession
des phénoménes morbides notés : rhumatisme articulaire aigu, en 1884,
2 Page de 13 ans. Endocardite et synéchie péricardique consécutive.
Embolie cérébrale en octobre 1900. Mort subite en juillet 1901.

Pendant le séjour a I’'hépital du 30 mai au 12 juillet 1901, ce sont
les syndromes cardiaque et hémiplégique qui ont tourmentg le malade,

La lésion athéromateuse était trés peu développée.

1. #iémiplégie gauche. — Elle a ¢té consécutive a I'atteinte d’apoplexie
cérébrale d’octobre 4900. Le réflexe patellaire était normal des deux
c6tés en juin 4901; extension du gros orteil droit par la friction de la
plante du pied, flexion & gauche.

Nous avons envisagé I'apoplexie cérébrale de 1900 comme due A une
cmbolie cérébrale consécutive i endocardite rhumatismale. Nous avons
é1é porté 2 localiser les désordres dans le corps strié & cause de Vamélio-
ration rapide de I'hémiplégie; le malade a circulé dans la salle le 13 juin,
en se soutenant sur une canne. Dans les cas ou la capsule interne est
détruite, le progrés est en général moins rapide. D’autre part, le réflexe
patellaire était normal des deux c6tés, ce qui nous permettait de conclure
4 Yintégrité de la capsule interne. Ajoutons que le réflexe plantaire de
Babinski existait & dreite, du c6té non paralysé.
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En établissant le diagnostic de la localisation anatomique dans le corps
strié, nous n'avons pas entendu lui donner le caractére d’une certitude
absolue ; mais nous avons exprimé une opinion basée sur les résultats de
nombreuses autopsies qui nous ont révélé 'intégrité anatomique de la
capsule interne dans les cas d’entreprise hémorragique ou embolique limi-
tée au corps strié, Ici encore 'autopsie a confirmé le diagnostic posé.
Nous ne faisons qu’une réserve: c’est sur la cause premiére de 1'apoplexie
cérébrale. Le foyer du noyau lenticulaire était constitué  1'état de kyste
ocreux, ce qui indiquait Pexistence d’une hémorragie plutt que celle
d’une embolie.

lIl. Syndrome cardiaque. — 11 a été prédominant et complexe. Il a tra-
duit ses effets du cOté des trois organes cardiaques : endocarde, myocarde
et péricarde, et du ¢6té de I'appareil respiratoire.

IV. Endocardite. — Nous nous servons du terme endocardite, faute
d’expression autre, rendant mieux compte de I'état anatomique réel. [1ne
s’agissait pas d’une endocardite aigué, mais d’une lésion chronique de la
nutrition de la membrane interne du cceur. Nous avons exclu le processus
aigu, surtout en raison de I’hypothermie, qui a été persistante et qui s’est
traduite par une température axillaire qui est descendue jusque 34°8 et
qui n’a pas dépassé 36°9; la température rectale a varié de 35°3
a 378.

La lésion de nutrition avait créé un rétrécissement de Porifice mitral
reconnu pendant la vie et une insuffisance avec rétrécissement aor-
tique.

Le rétrécissement mitral était des plus prononcés; il était compliqué
de l'existence d’une couronne de petites végétations ulcérées. Clest la
variété d’endocardite verruqueuse ulcérée, bien distincte de endocardite
ulcéreuse infectieuse, sur laquelle nous avons souvent appelé P'attention.

Quant 3 T'orifice aortique, la mensuration faite par M. le D* Vervaeck a
Pautopsie a établi qu’il était plutdt dilaté; il mesurait, étalé, 78 milli-
métres au lieu de la moyenne normale de 70 millimétres. Mais les val-
vules sigmoides, épaissies et rétractées, étaient hérissées de petites végé-
tations non ulcérées.

Il résultait de cette disposition que, malgré Ia dilatation constatée de
Porifice étalé, il existait pendant la vie la double lésion de rétréecissement

et d’insuffisance aortiques.
8
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V. Myocardite. — L’hyperplasie du myocarde était trés prononcée et
avait été reconnue pendant la vie; il y avait 4 la fois dilatation et hypertro-
phie de la paroi musculeuse. Malgré I'existence de 'endocardite grisitre
généraliséde, il n’y avait pas trace de sclérose du myocarde.

VI. Péricardite. — Cest encore, comme pour ’endocardite, & une lésion
ancienne et non a une évolution actuelle que nous avons affaire. La péri-
cardite consistait dans une adhérence généralisée établie de la maniére la

_plus intime; pas de trace de processus actuel. Nous croyons devoir en
faire remonter Vorigine a l'atteinte de rhumatisme articulaire aigu subie
il y a dix-sept ans. La synéchie, méme totale, est compatible avec le
maintien de la vie et une occupation peu fatigante.

VII. Diagnostic de la synéchie péricardique. — Cest une des rares cir-
constances ot il nous a é1é possible de diagnostiquer la synéchie péricar-
dique pendant la vie, et encore avec une certaine hésitation. Nous avons
insisté antérieurement sur les difficultés de ce diagnostic (pp. 3 et 27 du
tome X),

Nous avons indiqué plus haut les signes qui ont attiré notre attention

‘sur la probabilité de la synéchie péricardique. 1l y avait un retrait systo-
lique apparent de la pointe du cceur dans le cinquiéme espace intercostal
gauche. Nous ajoutons que, dans les conditions ol il se produisait, nous
Pavons rencontré dans des cas de dilatation du cceur avec hypertrophie
du myocarde sans synéchie péricardique.

VIIIL. Erreur de diagnostic. — Nous devons insister sur une erreur que
nous avons commise dans la détermination de I'état anatomique de I'aorte;
nous avons cru qu'il existait un anévrisme de l'aorte : I'autopsie nous a
démontré qu’il n’y en avait pas. ,

Nous croyons qu’il est utile d’indiquer les raisons qui nous avaient fait
croire & un anévrisme de l'aorte.

4. Souffle systolique. — Il était trés marqué au siége d’élection des bruits
de lorifice mitral; mais il 1'était encore plus & l'orifice aortique, et son
maximum d’intensité se trouvait & I'angle de la crosse et de la branche
descendante de 'aorte thoracique; c’est un des points de prédilection pour
la formation de 'anévrisme, qui se dirige alors vers la colonne vertébrale
et vers le sommet du poumon gauche (t. XI, p. 92). L’importance du centre
d’intensité maxima du souffle systolique est certes trés grande en séméio-
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logie; mais elle diminue quand le souffle est trés marqué & Porifice mitral
en méme temps qu’a lorifice aortique. De plus, le souffle dii & une lésion
de rétrécissement aortique s’étend le plus souvent dans I'aorte et s’y pro-
duit dans les mémes conditions que dans les cas d’anévrisme de 1’aorte.

C’est ce que nous avons observé chez notre malade, ot le bruit de souffle
était dG au rétrécissement aortique et non i un anévrisme de l'aorte,
comme nous l'avions cru par erreur.

2. Inégalité des deux pouls radiaux. — Ce signe a é1é trés apparent chez
notre malade, et ¢’est surtout & son interprétation que nous avons accordé
une signification erronée. L'inégalité a été retrouvée d’'une maniére con-
stante par le toucher de Partére; elle était si bien établie, que nous avons
tenu a en garder le souvenir par le tracé sphygmographique pris par notre
excellent interne le D L. Mayer.

L’inégalité des deux pouls radiaux a certainement une grande impor-
tance pour le diagnostic de I'anévrisme de l'aorte; mais le cas actuel
démontre que ce signe n’est pas pathognomonique. 11 peut dépendre de
causes diverses, intéressant seulement les artéres qui partent de I'aorte, et
leur détermination rencontre des difficultés dans les cas ot la lésion arté-
rielle n’est pas apparente. Elle ne I'était pas, méme 4 'autopsie, chez notre
malade.

3. Hogquet. — C’est encore un symptdme a signification variable. On le
rencontre souvent dans les cas d’anévrisme de I'aorte, mais de nombreuses
1ésions peuvent provoquer sa manifestation.

4. Matité. — L’étendue de la matité est un signe précieux pour le
diagnostic de I'anévrisme de l'aorte. Nous nous rappelons avoir vu un
malade a 1'University College Hospital, chez lequel Walsh a établi le dia-
gnostic en se basant sur l'existence d'une matité dépassant la base du
ceeur. Encore une fois, ce signe n’a pas une importance exclusive ; quand
le cceur est hypertrophié au point de peser 913 grammes (moyenne nor-
male =250 & 280 gr.), la matité étendue au niveau de sa base peut
dépendre de cette hypertrophie, surtout quand elle est compliquée de
dilatation, comme ¢’était le cas chez notre malade.

5. Radiographie. — M. le D* Villers a fait la radiographie de notre sujet.
L’épreuve a bien réussi et elle a établi I'absence d’opacité au niveau de ta
région ou elle aurait dii exister s'il y avait eu anévrisme de 'aorte.

Nous I’avons étudide depuis lors : elle nous a paru de nature 3 devoir
faire exclure I'anévrisme de ’aorte; nous avons eu le tort de ne pas lui
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accorder assez d’importance en présence des autres signes que nous avions
observés.

En résumé, il y avait des signes qui nous imposaient une grande réserve
pour le diagnostic de 1’état de P’aorte. Nous croyons rendre service en les
signalant pour montrer la difficulté que I'on rencontre parfois & poser un
diagnostic certain, alors qu’il n’est que probable par la réunion de signes
trés importants.

IX. Maladie actuelle. — Les différents états morbides que nous venons
de décrire, sont des lésions résiduelles d’affections passées; elles ne con-
stituent pas la maladie pour laquelle le patient a réclamé nos soins. Ils
ont agi comme facteurs morbides, surtout du cité de trois appareils : au
cerveau, par la production d’'une hémorragie dans le corps strié, en octo-
bre 1900; a la peau, par la gangréne du membre inférieur droit, survenue
3 la suite d’embolie provoquée par les franges verruqueuses mitrales et
aortiques ; enfin et surtout du c6té de I'appareil respiratoire.

De ce cité, ce sont surtout les bronches qui ont souffert de congestion
et de catarrhe; nous avions reconnu I’état des bronches défini usuelle-
ment comme bronchite, mais qui est bien différent de Ia bronchite inflam-
matoire vraie. Nous n’avons que deux ou trois fois retrouvé du tympa-
nisme éphémeére, dénotant une entreprise alvéolaire qui n’a pas persisté.

Il résulte de 12 que la circulation intercardiaque n’a pas été notable-
ment entreprise, et que c’est surtout la circulation des systémes bronchique
et pleural qui a été intéressée. Il n’y a pas eu d’infarctus hémorragique;
mais la sécréiion bronchique a été considérable et I'épanchement pleural

assez marqué a droite (700 centimétres cubes). Il n’y a guére eu d’cedéme
" pulmonaire; le poids des organes était de 610 grammes 2 droite, de
B70 grammes 2 gauche.

I1 est intéressant de noter la maniére dont les deux organes de I’appareil

respiratoire se sont comportés. Rien au poumon, tout dans les bronches.

X. Mort subite. — Il nous reste un dernier point 4 déterminer : la cause
de la mort subite.

Nous ne pouvons pas invoquer cedéme aigu du cerveau ni du poumon;
ces lésions n’existaient qu'a un degré fort modéré.

Il n’y a pas eu d’atélectasie pulmonaire.

Nous croyons que la mort a été due 3 un arrét subit du coeur par action
du pneumogastrique. Le nerf pneumogastrique était compris dans la
synéchie péricardique.
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Le pneumogastrique envoie deux catégories de ramifications au cceur :
les unes partent des réseaux cardiaques cervicaux et thoraciques et se
jettent dans le plexus cardiaque, qui se compose surtout des branches
émanées du grand sympathique,

La deuxiéme catégorie comprend les filets péricardiques qui se perdent
dans la partie supérieure et postérieure du péricarde.

Il est probable que le hoquet dont le malade a souffert d’'une maniére
presque constante, était dd a une irritation réflexe provoquée par la com-
pression exercée sur le pneumogastrique par son enclavement dans la
synéchie péricardique.

XI. Température. - La température a été déprimée chez le malade
pendant toute la durée de son séjour & I'hdpital. Nous 'avions, comme
d’habitude, prise dans le creux axillaire; mais elle a baissé & partir du
31 mai d’'une maniére tellement marquée, que nous avons contrélé le
résultat par la température rectale. L’écart observé a été sensible; toute-
fois la température rectale a été constamment inférieure & la normale.

TEMPERATURE TEMPERATURE |{ TEMPERATURE TEMPERATURE
RECTALE. AXILLAIRE, RECTALE. AXILLAIRE.
DATES. DATES.

Hatin, Soir, NMatin. Soir. Hatin. Soir. Matin, | Soir.

» | 378 | 2 juin 35°4 | 304 || 3704 | 3704 9 juin | 36085 | 36°8
3704 1 37.3 ] 3juin | 34.8 | 35.3 || 37.4 | 37.0 | 10 juin | 35.3 | 36.8
37.1(87.3| 4juin | 36.3)35.3|]37.8(36.3! 14 juin | 36.7 | 36.8
37.0 1 36.3 ] 8juin | 35.6 | 34.1 » | 37.3| 12 juin | 35.8 | 36.7
37.3 [ 85.3 | 6juin | 35.633.8]1366|37.3| 413 juin | 35.6 | 36.9
37.2 | 36.3 | 7juin | 35.4 ] 35.4 ]| 36.6 » | 14 juin | 35.6 ) T
36.6 | 36.53 [ 8 juin 35.2 | 36.1
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Ne 279.

Susceptibilité eatarrhale des voies respiratoires. Débhuts
insidienx en mars 1900. En mai, plearésie purunlente et
méningite ple-mérienne de Ia hase. Mort par pneame-
nile grise et atélectasie pulmonaire du lobe inférieur
gauche,

Le nommé Bernard D..., 69 ans, employé de bureau, entre 4 I’hdpital
Saint-Pierre (salle 19, lit ) le 10 mai 1900.

1l ne renseigne pas d’autres antécédents qu’une susceptibilité catarrhale
des voies respiratoires. 1l a été repris des symptémes habituels depuis
buit semaines et garde le lit depuis cing semaines. Son état s’est aggravé
graduellement, et depuis deux jours Iaffaiblissement est devenu tel que
la famille a dii le faire transférer chez nous.

A son entrée, I'intelligence est affaiblie et le malade répond avec diffi-
culté aux questions; il est somnolent et ne se plaint que d’un symptdme :
c’est 'embarras qu’il éprouve & bouger la langue et une irritation trés
forte de ]a muqueuse buccale. La cavité buccale est obstruée par un
liquide verdatre, purulent, qui s’écoule continuellement par les commis-
sures des lévres. Nous constatons la présence d’aphtes sur la langue, repo-
sant sur un derme sclérosé.

Ce qui attire surtout notre attention, c'est la fétidité extréme de I’haleine,
qui a une odeur gangreneuse. 1l n’y a pas de fiévre; la température est
a 36°; l'oppression est forte; mais il n’y a guére d’expectoration autre
que la bave purulente qui s’écoule de la bouche et qui dépend probable-
ment de la stomatite aphteuse. Matité du c6té gauche de la poitrine, ol
il y a un épanchement. Pas de signe au cceur. L’urine est jaune, trouble;
elle est acide et a une densité de 1.028; elle s’éclaircit par la chaleur et
ne se trouble ni par I'ébullition, ni par l'acide azotique, ni par l'acide
oxyphénylsulfurique, ni par la liqueur &’Esbach. Ni sucre, ni bilirubine,
ni sang. La diazo-réaciion d’Ehrlich est positive et trés nette,

- La premiére indication & remplir est dictée par I'état de la muqueuse
buccale que nous désinfectons par des lavages fréquents avec une solu-
tion de borax 23 : 500 grammes.
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D’autre part, Podeur gangreneuse.de la bouche donne une gravité plus
grande 4 '’épanchement pleural gauche, et nous craignons le début d’une
vomique par gangréne de la paroi brouchique. Nous prescrivons une
polion expectorante opiacée.

L’état du malade s’est rapidement aggravé, et il a succombé au marasme
le 15 mai 1900, a 2 heures du matin.

Autopsic. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste, Lividités trés éiendues. Amaigrisse-
ment. Tache verte de 'abdomen.

A Pl'ouverture de la poitrine, la cavité pleurale gauche renferme environ
4 1/4 litre d’épanchement purulent gris jaunitre. Les feuillets de la plévre
sont tapissés d’exsudat fibrino-purulent. A droite, on ne note pas d’épan-
chement ; le poumon adhére par places 4 la paroi thoracigue.

Poumon droit : pése 630 grammes. Le lobe supérieur est emphyséma-
teux, crépite partout. Les lobes inféricur et moyen n'offrent qu'une con-
gestion trés modérée, sans hépatisation.

Poumon gauche : pése 870 grammes. Le sommet est le siege d'un
cedéme intense; le parenchyme présente en outre quelques foyers d’hépa-
tisation lobulaire gris rougeatre, de consistance friable, laissant sourdre,
A la pression, du liquide louche d'aspect purulent. Le lobe inférieur est
atélectasié dans presque toute son étendue; par places, on rencontre éga-
lement des foyers trés limités de pneumonie grise lobulaire.

Le larynx, Peesophage et la trachée ne présentent pas d'altération.

Langue : n'offre rien d’anormal, 1l existe un peu de desséchement de la
muqueuse linguale, immédiatement au-devant des papilles caliciformes,
mais on ne note pas de noyaux dans la profondeur de 'organe. Pas d’en-
gorgement ganglionnaire.

Ceeur : pése 350 grammes; mesure 12 X 11.3 X 3.5; volume : 340 cen-
timétres cubes. La cavité péricardique renferme environ 100 grammes
de sérosité transparente, jauntre. Le péricarde est sain. Le cceur est sur-
chargé de graisse, en diastole. Le myocarde est brunitre, anémié, de
consistance ferme.

Ventricule gauche : ’'endocarde n’est pas altéré.. La valvule mitrale est
assez souple, légérement infiltrée d’athérome 4 sa base.

Venlricule droit : 'endocarde est sain. La valvule tricuspide est grisatre,
trés souple.
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‘Orifice pulmonaire : valvules transparentes.

Orifice aortique : valvules sclérosées, infiltrées d’athérome, ainsi que la

paroi de Paorte. Le trou de Botal est oblitéré.

Cavilé abdominale : ne renferme pas de liguide. Les ganglions mésenté-
riques ne sont pas engorgés, Le péritoine est sain. L’estomac et les intes-
tins sont dans un état de décomposition trés avancée,

Fote : ptse 1280 grammes; mesure 4T X 23 X 6; volume : 1200 centi-
metres cubes; présente un peu dinfiltration graisseuse. Pas de calculs
biliaires.

Rate : pése 90 grammes; mesure 9.5 X T X 2; volume : 78 centimétres
cubes. Décomposée.

Rein droit : pése 120 grammes; mesure 11 X 6 X 2.8; volume : 90 cen-
timétres cubes; se décortique assez difficilement. A la section, les sub-
stances corticale et médullaire sont réduites d’étendue, granuleuses par
places. Le bassinet est dilaté, chargé de graisse. Les vaisseaux du rein
sont sclérosés.

Rein gauche : pése 120 grammes; mesure 10 X 6 X 3; volume : 110 cen-
timétres cubes; présente les mémes caractéres de sclérose.

Capsules surrénales : décomposées.

Centres nerveux : la dure-mére est modérément épaissie. OEdéme céré-
bral trés abondant. La pie-mére est opacifiée, grisitre au niveau du
chiasma. Les vaisseaux de la base sont légérement athéromateux.

Les centres nerveux sont anémiés, sans altération a la section.

Trés peu d’cedéme ventriculaire.

Réflexions. — I, Diagnostic. — Le diagnostic posé pendant lavie du sujet
a été symptomatique : épanchement dans la plévre gauche, probablement
purulent, et craintes d’une vomique. L’état de la muqueuse buccale nous
a paru consécutif A la stomatite aphteuse.

L’autopsie a établi existence d’une pleurésie purulente gauche, de
foyers de pneumonie lobulaire grise du sommet gauche et d’atélectasie de
tout le lobe inférieur gauche. De plus, méningite pie-mérienne de la base
du cerveau. '

II. Processus morbide. — Reconstituons le processus du cas. Le sujet
était atteint depuis toujours de susceptibilité catarrhale des voies respira-

toires, et cet état habituel lui a fait négliger de soigner le début de sa
maladie ultime,
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Nous avons 3 distinguer deux états dans cette derniére : I'état au début -
et les complications terminales habituelles.

Au début, deux membranes séreuses ont été atteintes : les séreuses
pleurale gauche et pie-mérienne de la base.

Cette derniére n’a guére déterminé d’autres symptémes qu'une somno-
lence permanente et un affaiblissement intellectuel trés marqué. Elle a
déterminé de I';edéme cérébral trés prononcé, sans ascite ventriculaire
cérébrale. 11 n’y a pas eu de convulsions ni de troubles marqués de la
vue; le malade ne se plaignait d’aucun symptome oculaire.

Le processus pleural a été insidieux au début; il n’y a pas eu de fidvre
violente ni de point de c6té, et I'expectoration n’a été autre que celle du
catarrhe bronchique auquel il était sujet. Le malade nous a été conduit &
la période ultime ; nous ne Pavons observé que pendant quatre jours et
son état de délabrement était tellement prononcé que I'examen en a été
rendu difficile. Nous avons reconnu Iexistence d’un épanchement pleural
gauche et nous avons cru qu’il était purulent, avec tendance & s’ouvrir
par gangréne de la paroi bronchique, i cause de I'odeur caractéristique
de Phaleine.

Les complications terminales habituelles se sont produites sous forme
de foyers de pneumonie lobulaire grise et d’atélectasie de tout le lobe
inférieur gauche.

IIl. Pneumonie grise. — Ce terme désigne le processus de suppuration
qui n’est pas le mode habituel dans la pneumonie croupale franche.

La lésion a été décrite dans les volumes précédents de nos cliniques et
nous n'y revenons ici que pour faire ressortir P’aspect particulier noté
chez notre malade.

Il y a deux formes de pneumonie grise : 'une est lobaire, massive, et
atteint, comme la pneumonie fibrineuse, tout un lobe du poumon.

L’autre est lobulaire, et 'on distingue nettement les ilots entrepris dis-
tribués dans la masse pulmonaire congestionnée et cedématiée.

Cette derniére a une tendance a devenir confluente et constitue alors
la forme anatomique lobaire. Mais ce résultat n’est pas constant, et il nous
est arrivé fréquemment de rencontrer a 'autopsie des ilots lobulaires gris
nettement délimités. Il en a été ainsi chez notre malade actuel.

Le lobe droit était seulement congestionné sans foyers d’hépatisation.

Le poids des deux poumons indiquait nettement la différence de I'état
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anatomique; le droit pesait 630 grammes et le gauche 870 grammes.
Quand la pneumonie grise est lobaire et non lobulaire,. le poids du pou-
mon enirepris dépasse notablement le chiffre de 870 grammes; nous
avons rencontré des poumons gris de 2220 grammes.

IV. Cause dela mort. — La pleurésie purulente établie par un proces-
sus lent, chronique d’emblée chez un homme de 69 ans, est toujours une
affection des plus graves. Il n’y a guére qu'une chance de guérison : c’est
Touverture de la poche purulente par la bronche ou par 'empyéme.

Nous n’avons pas eu recours 2 la ponction thoracique, malgré la fré-
quence de nos interventions dans ces cas, parce que nous n’avons pas
reconnu le caractére purulent de I’épanchement. Le malade n’avait pas
de fiévre; il n’avait pas de transpirations, et la prédominance des sym-
ptomes cérébraux nous a fait admettre que la cause principale de son état
d’affaiblissement résidait dans une lésion des centres nerveux.

Nous avons rapporté I'odeur gangreneuse de I'haleine a la stomatite
aphteuse. Nous croyons, aprés lautopsie, qu'elle tenait en partie & un
" processus gangreneux de la paroi bronchique avec tendance 3 P'établisse-
ment d’une vomique,
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Ne 280.

Taherculose pulmonaire torpide. Syndrome algu & partir
du 1 novembre 1900, a Poceasion d’un refroidissement.
Mort, le 1° janvier 1901, par pneumontie lobhulatre péri-
tubereuleuse & foyers confluents par places. Souflle
cavernecux sans excavation ni dilatation bronchique.

Le nommé Edouard D..., 41 ans, voyageur de commerce, est entré i
P’hopital Saint-Pierre (salle 9, lit 2) le 16 décembre 1899.

Sa profession I'expose 4 des déplacements fréquents et & un régime
irrégulier; il habite Bruxelles depuis six mois, et depuis cette époque, il
a mené une vie moins errante, 1l affirme qu’il a toujours eu une bonne
santé et qu’il n’est malade que depuis six semaines. Cette affirmation
nous surprend en présence de Pétendue des désordres que nous consta-
tons du cdté de Yappareil respiratoire. La percussion laisse entendre du
tympanisme des deux cétés, mais plus marqué au sommet et & la base
A droite en arriére. A lauscultation, nous entendons de la respiration
soufflante & droite, mélée de riles sous-crépitants. Vibrations thoraciques
conservées. A gauche, riles muqueux disséminés partout. Bronchophonie.
L’expectoration est des plus abondantes; elle est purulente, diffluente,
comme dans les cas ol elle est fournie par une vaste excavation. L’examen
bactériologique, fait par M. le D* Hermans, révéle la présence de nom-
breux bacilles de Koch,

L’urine est jaune foncé, acide, a une densité de 1.021 et ne contient
ni albumine, ni glucose, ni bilirubine. Les selles sont réguliéres.

Nous avons hésité, pour le diagnostic du cas, entre une dilatation bron-
chique et une excavation pulmonaire tuberculeuse ; mais Pexamen bacté-
riologique, qui nous a révélé la présence de nombreux bacilles de Koch,
nous a amené a conclure qu'il s’agissait chez notre malade d’une tuber-
culose arrivée A la période d’excavation, surtout développée a droite. Nous
reviendrons plus loin sur ce diagnostic.

Nous soumettons le malade 4 un régime tonique et & I'usage d’une
potion expectorante et opiacée.
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L’affection a progressé d’'une maniére rapide et continue, et le patient a
succombé le 1¢ janvier 1900,

La température a oscillé autour de 39° C. pendant tout le séjour; elle
est renseignée dans le tableau suivant :

DATE. MATIN. SOIR. DATE. MATIN. | SOIR.
16 décembre 1899 . | — | 39.2 | 24 décembre1899 . | 38.8 | 39.2 W
17 — | 889 | 38.8 |95 - .| 39114 | 38.8
18 - .| 39.0 | 40.4 |2 — .| 39.4 { 38.9
19 — .| 38.6 | 30.2 ||27 — .| 39.2 | 38.9
20 — .| 38.2 | 39.4 |28 — ] o387 | 38.4
2 - .1 38.8 | 38.9 | 29 — .| 38.0 | 38.4
22 - .| 38.0 | 38.9 |30 — .| o386 |+
93 — .| 38.8 | 887

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste. Lividités assez prononcées. Amaigris-
sement notable.

A l'ouverture de la poitrine, les plévres renferment environ 500 grammes
de sérosité jaune rougeitre; quelques adhérences au niveau des sommets.

Poumon gauche : emphyséme sous-pleural du bord antérieur du pou-
mon; anthracose de la plévre. A la section, le parenchyme du sommet
est infiltré de nombreux tubercules caséeux, parfois infiltrés d’anthracose ;
la plupart ont une consistance faible et une tendance a se ramollir pour
former des cavernules. Autour des tubercules existent de nombreux foyers
de pneumonie grise & disposition lobulaire. Au sommet, les lésions
affectent la forme pseudo-lobaire. Le lobe inférieur est congestionné et
cedématié; Vinfiltration tuberculeuse y est moins développée. Pas d’hépa-
tisation.

Poumon droit : présente les mémes caractéres de tuberculose caséeuse
et de broncho-pneumonie grise que le poumon gauche. Parois bron-
chiques fortement épaissies,

Ceeur : pése 370 grammes: mesure 11 X 9 X 4. L’organe est en dia-
stole, peu chargé de graisse. A I’épreuve de l'eau, les valvules sont suffi-
santes. Le péricarde est sain; le myocarde est friable.
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Ventricule gauche : cavité dilatée; endocarde légérement opacifié dans
Pangle mitro-sigmoidien; valvule mitrale grisitre, légérement infiltrée
d’athérome, souple a son bord libre.

Ventricule droit : endocarde sain; valvule tricuspide non épaissie.

Orifice pulmonaire : valvales transparentes.

Orifice aortique : valvules grisitres, un peu sclérosées; aorte dilatée;
la paroi offre des lésions trés étendues d’athérome calcifié et ulcéré en
certains endroits. Le trou de Botal est oblitéré,

Foie: pése 1620 grammes; mesure 17 X 25 X 7. Capsule non épaissie,
bord antérieur convexe. Le parenchyme hépatique est anémié, jaunitre,
légérement induré, malgré l'infiltration graisseuse ; travées conjonctives
plus apparentes que normalement. Pas de calculs biliaires.

Rate : pése 170 grammes; mesure 12 X 6.5 X 3; capsule violacée,
légérement épaissie. Pulpe splénique, de coloration vineuse, de consis-
tance assez ferme. La trame conjonctive est épaissie.

Rein droit : pése 180 grammes; mesure 12 X 5 X 3. La capsule se
détache assez facilement de la surface, qui reste lisse. A la section, sub-
stances corticale et médullaire saines, cyanosées; les petits vaisseaux
restent béants.

Rein gauche : pése 160 grammes; mesure 12 X T X 3; il présente les
mémes caractéres que le rein droit.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide. Les ganglions mésenté-
riques sont légérement engorgés. Les intestins sont décomposés. Prés de
Ia valvule iléo-c@cale, on ne note pas d’ulcération.

Pancréas : pése 80 grammes. La consistance du parenchyme est faible,
Pas de lésions,

Cenires nerveux : congestionnés, mais n’offrent pas d’altération 4 la
section. La dure-mére est légérement épaissie; cedéme cérébral trés
abondant; pie-mére transparente au niveau du chiasma, mais opacifiée
dans presque toute ’étendue de la convexité; I'épaississement méningé est
surtout marqué dans les eirconvolutions, le long des vaisseaux. On ne
note pas de néoplasie tuberculeuse.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le cas est banal 3 premiére vue : le
malade prétend n’étre souffrant que depuis six semaines, soit depuis le
1er novembre ; nous constatons du ramollissement au sommet du poumon
droit et une expectoration purulente diffluente, contenant des bacilles de
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Koch. Il meurt le 41¢ janvier 1900, aprés une évolution progressive avec
température oscillant autour de 39° C

II, Séméiologie. — A Yentrée du malade, nous avons cru & I'existence
d’une caverne tuberculeuse au sommet droit. L'autopsie nous a appris
qu’il n’y avait pas de caverne et que la tuberculose n’existait qu’a I’état
de nombreux tubercules caséeux i consistance faible et disséminés un
peu partout, mais surtout aux sommets. Il y a eu de notre part erreur
dans la détermination de I'état anatomique du poumon ; il est utile d’en
rechercher la cause, d’autant plus que nous avons antérieurement déja
commis cette erreur.

La percussion nous a renseigné . du tympanisme; cela se rencomre
souvent dans les cas d’excavation pulmonaire. L’auscultation nous a per-
mis d’entendre un souffle des plus manifestes sans traces de murmure
vésiculaire ; le souffle s’entendait surtout 3 droite et affectait le caractére
d’un souffle amphorique & la base droite postérieure; dans les régions ol
on ne le percevait pas, on retrouvait des riles muqueux et sous-crépitants,
Vibrations thoraciques conservées. Bronchophonie sans pectoriloquie.

En somme, les signes d’'une caverne pulmonaire existaient, mais il n’y
avait pas de caverne. Ce qui nous console, c'est que nous ne sommes pas
seul 4 avoir commis cette erreur, et Pattention a été rappelée dans ces
derniers temps sur ce syndrome paradoxal, déjd signalé antérieurement.
On a cherché a I'interpréter, mais nous ne sommes pas €difié sur le mérite
de cette interprétation.

Chez notre sujet, nous n’avons entendu nulle part de murmure vésicu-
laire; il y avait du souffle caverneux, parfois 4 caractére amphorique 3
droite; partout ailleurs des riles muqueux.

Que le murmure vésiculaire n’ait pas été retrouvé i 'auscultation, il
n’y dans ce fait rien qui doive nous surprendre : la prédominance des
riles sous-crépitants et muqueux et surtout le souffle caverneux mas-
quaient tout bruit vésiculaire.

Mais P’existence du souffle caverneux sans caverne ni dilatation bron-
chique est un symptéme plus rare. Peut-étre trouve-t-il sa raison d'étre
dans la généralisation des dépdts tuberculeux caséeux surtout multipliés
au siége d’intensité maxima qu'il occupait.

Du cété des bronches, 'autopsie ne nous a renseigné que des Iésions
de catarrhe hronchique et 'épaississement notable des parois bron-
chiques.
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L. Evolution rapide. — Un autre fait a attiré notre attention : c'est
I’évolution rapide de Iaffection. Malgré Paffirmation du malade, nous
" n’avons pas admis que la date initiale du mal ne remontait qud six
semaines; I’étendue et la profondeur des désordres nous ont fait croire
que le sujet souffrait depuis longtemps d’une affection chronique de
nature tuberculeuse des voies respiratoires; la vie errante de voyageur de
commerce I'exposait 4 des causes de refroidissement qui: justifiaient
Pentreprise pulmonaire. Le malade a pu continuer son travail jusqu'au
1er novembre.

A partir de ce jour, il y a eu une période aigué, sur I'interprétation de
laguelle il y a lieu d’étre fixé. Est-ce une simple aggravation d’'une tuber-
culose pulmonaire chronique qui avait suivi jusqu’alors une marche tor-
pide? Est-ce un travail de pneumonie? Est-ce une généralisation miliaire?

IV. Appréciation du processus. — Nous écartons tout d’abord la géné-
ralisation milidire; dans les cas ou elle se produit, elle s'accompagne
d’un ensemble symplomatique plus aigu; elle détermine presque toujours
des manifestations méningées ; 'expectoration n’a pas le caractére de dif-
fluence que 'on notait ici; les transpirations sont plus profuses et le
syndrome éveille plus souvent Fidée d’une fiévre typhoide.

Malgré I'unité bactériologique, les deux maladies, tuberculose & marche
aigué et tuberculose miliaire, constituent des processus cliniques absolu-
ment différents, Nous ne connaissons a4 peu prés rien de la tuberculose
miliaire; toute notre science se réduit 3 la séméiologie et & un rensei-
gnement bactériologique. Nous ajouterons que, dans la forme miliaire, les
crachats renferment beaucoup moins de bacilles de Koch que nous n’en
avons trouvé ici.

Nous rejetons, en second lieu, le diagnostic de pneumonie croupale ou
fibrineuse, parce que V'évolution du mal et les caractéres de l'expecto-
ration ne cadraient pas avec cette hypothése, que Vautopsie a, du reste,
écartée. ‘

V. Réveil d'une tuberculose chronique torpide. — 1l ne s’agissait pas
davantage d’un réveil a I’état aigu d’'une tuberculose chronique torpide.
Ces cas sont assez fréquents et leur importance mérite qu'on cherche 2
déterminer la nature du processus qui évolue. Il n’est pas le méme chez
tous les malades.
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Il:y a des sujets chez lesquels la tuberculose pulmonaire procéde par
poussées, par crises aigués, parfois assez espacées.

Nous reproduisons une des nombreuses classifications cliniques des
cas aigus de tuberculisation pulmonaire; elle est empruntée au Traité de
de la Phtisie pulmonaire publié par Hérard, Cornil et Hanot, et range les
divers cas aigus sous trois vubriques qui répondent & des subdivisions
cliniques :

1° Phtisie granuleuse;
a) Sans complication phlegmasique prédominante; 4 forme de
pyrexie;
b) Compliquée :
de bronchite capillaire;
de broncho-pneumonie, de pneumonie.

2° Phtisie granuleuse pleurale;

3° Phtisie pneumonique :
a) Diffuse, lobaire : pneumonie caséeuse aigué
b) Circonscrite : phtisie galopante, phtisie subaigué.

A cété des variétés indiquées dans ce tableau, il en est une sur laquelle
il est utile d’appeler I'attention : c’est la forme hémoptoique, dans laquelle
des poussées aigués s’intercalent dans le processus d’'une tuberculose tor-
pide jusqu’alors. On observe le plus souvent cette variété au début de la
tuberculose, et I'observation médicale a permis de la considérer comme
annoncant, en général, une gravité moins rapide que la forme ulcéreuse
phagédénique de la tuberculose & début moins encombrant. A chacune
des crises hémoptoiques se rattache une période séméiologique aigué,
dont la durée et la gravité dépendent surtout de I'abondance de 'hémor-
ragie.

C’est une modalité du réveil de Pactivité tuberculeuse qui n’existait pas
chez notre malade. Si nous cherchions 4 donner une place 4 notre sujet
dans la classification des processus aigus qui surviennent au cours d’une
tuberculose 4 évolution torpide, nous croyons que son observation ren-
trerait dans la catégorie des phtisies pneumoniques, désignées par quel-
ques auteurs sous le nom de pneumonie caséeuse aigué. Tachons de préciser
la signification que nous accordons 2 cette expression, dont l'interpréta-
tion est assez controversée.
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YIL. Prneumonie caséeuse. — La dénomination de pneumonie caséeuse a
eu une période de vogue qui contraste avec le discrédit dans lequel elle
est tombée aujourd’hui. Ce revirement se rencontre souvent en médecine;
il reconnait pour causes I'abus de Pesprit systématique et la négligence
de I’étude du processus par I'observation clinique.

Nous n’examinerons pas la question relative aux rapports entre un
processus pneumonique et la tubereulisation pulmonaire; la connaissance
du bacille de Koch a mis un terme 3 ces discussions oiseuses. On sait
aujourd’hui que la pneumonie peut certainement développer, dans des
organismes mal adaptés 4 la lutte pour I'existence, une disposition fave-
rable 4 la culture du bacille tuberculeux.

On sait, d’autre part, que les dépdts bacillaires agissent fort souvent
comme des corps étrangers et développent dans le tissu qui les entoure
des troubles et des arréts de la circulation capillaire, fournissant ainsi un
prétexte & des foyers limités, circonscrits, de nature purulente. Et, parti-
cularité étrange, malgré 1a présence du bacille de Koch, ce sont les sym-
ptomes de la pneumonie pérituberculeuse qui prédominent sur les effets
des toxines du bacille. On dirait un effort de I'organisme tendanti sa
libération par I'expulsion ou I’enkystement du foyer tuberculeux.

Ces points sont bien acquis pour les observateurs dépourvus d’un
esprit systématique, et il ne leur arrivera pas de conclure 4 la transforma-
tion d'une pneumonie en tuberculose. Malheurensement, dans le monde
qui publie, les observateurs sont rares de nos jours; il est plus tentant de
généraliser un détail parfois insignifiant et de résoudre les problémes de
biologie par des déductions théoriques d’un point de départ mal édifié.

Or, il en a été ainsi 4 la naissance de la pneumonie caséeuse, qui a été
loccasion d’un triomphe éclatant, mais bien éphémeére, pour I’école
anatomo-pathologique qui a précédé le régne de I'école bactériologique
contemporaine. La signification biologique de la pneumonie n’est pas
encore bien précisée; on englobe une grande variété de processus dans
cette dénomination, et Pon arrive, par suite de cette confusion, a des
interprétations opposées non seulement lors de ’examen d’un sujet vivant,
mais méme & la table d’autopsie. Des observateurs également conscien-
cieux considéreront comme d'ordre pneumonique des signes cliniques ou
des lésions que d’autres rapporteront 3 des congestions, & des nécroses
localisées et circonscrites.

On comprend que, dans ces conditions de divergence radicale chez des

9
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observateurs sur la signification du terme pneumonie, il ait été facile de
profiter de la confusion pour édifier un mode de genése de la tuberculose.
1.4 tentation était d’autant plus grande que personne ne contesterd le rdle
que les lésions non tuberculeuses du poumon remplissenit pour la consti-
tution de la tuberculose. Ce réle, disons-nous, est incontestable; les
affections pleurales, pulmonaires, bronchiques, ganglionnaires mettent
I’appareil respiratoire dans des conditions de résistanes inférieure contte
Paction du bacille de Koch et contre sa prolifération. Si fious prenons le
cas trop fréquent ot les accidents pulmonaires ont compliqué des fidvres
éruptives, telles que la fougeole ou la fidvre typhoida, et sont suivis d’une
tuberculose pulmonaire, il ne nous arrivera pas de tonsidérer la pneu-
monie comme la cause de la tuberculisatiott ; nous nous bornerons a
tonstater que la maladie pulmonaire a créé des conditions favorables 2 Ia
culture du bacille de Koch et qu’un sujet qui aurait traversé impunément
un milieu riche en bacilles de Koch sans en ressentit 1a moindre atteinte,
se trouvera désarmé s’il s'expose au méme milieu aprés avoir été atteint
de pneumonie rubéolique.

Il y a plus : il ne faut méme pas qu'’il ait été atteint de pneumonie dans
le cours de sa fidvre éruptive pour étre prédisposé 4 la tuberculose. On
sait que la fidvre éruptive seule, sans complications, est un facteur qui
favorise I'éclosion de Ia tuberculose chez certains sujets 4 Yexclusion
d’autres.

Avant tout, écartons du terrain actuel 1a pnevmonie pnreumococcique;
elle n’a rien 4 voir avec le processus qui nous tourmente chez nos tuber~
culeux; c’est une maladie cyclique qui se fermine presque toujours pap
la guérison, quand une intervention thérapeutique trop zélée ne la bru-
talise pas.

Rappelons ce gui 8’est produit chez notre malade. Il est tuberculeux, &
bacilles de Koch ; il méne une vie encore active, quoique tourmenté par
les signes de I’entreprise pulmonaire torpide, de la maladie de poitrine,
pour nous servir du terme généralement employé. La lenteur dans 1’évo-
lution du mal promet encore une durée assez longue de son existence,
Tout 2 coup, sans cause bien connue, son état s’aggrave; de valétudinaire,
il devient malade; la fidvre se déclare, il est obligé de garder le lit.

Que s’est-il passé? Est-ce une extension du processus tuberculeux sous
forme de phagédénisme ulcérenx, creusant de proche en proche le terrain
pulmonaire voisin? La clinique répondra par la négative; bien mieux,
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'autopsie nous édifie en nous montrant, comme chez notre sujet actuel,
que les bacilles de Koch n'ont pas rongé les bords de leur territoire, mais
que le mal est parti du tissu pérituberculeux. Il ne faut donc pas chercher
la raison d’étre de I'aggravation du mal dans une pullutation plus grande
du tubercule. Elle réside ailleurs, dans les zones qui entourent les foyers
tuberculeux. [l g'est produit 12 une complication constituée par des arréts
dans la circulation capillaire, et la formation de foyers nécrotiques ou -
purulents consécutifs & des embolies capillaires. Ces faits sont connus
depuis longtemps; Schréder van der Kolk et récemment H. Martin ont
appelé 'attention sur eux.

On a donné A 'ensemble de ces foyers le nom de pneumonie caséeuse ;
que l'on garde le nom, si I'on veut, pourvu qu’on ait soin de bien distin-
guer cet état de la pneumonie véritable.

En lui donnant le nom de pneumonie, on s’est fondé sur la description
des éléments morphologiques que 'on trouve dans ces foyers; ce sont
les mémes que ceux que I'on signale dans tout foyer inflammatoire @
accumulation de cellules dans les alvéoles pulmonaires, infiltration du
derme pulmonaire par les leucocytes du pus.

Comme on retrouve les mémes éléments dans le poumon hépatisé, on a
assimilé les deux processus pneumonie et suppurations pulmonaires
circonscrites, oubliant que le pus est un élément anatomique qui peut
reconnaitre des origines multiples.

Un appareil aussi complexe que 'appareil respiratoire peut étre atteint
de processus morbides qui intéressent les divers organes qui entrent dans
sa constitution : les alvéoles pulmonaires, le derme sur lequel ils reposent,
la plévre, qui fournit en derniére analyse le tissu conjonetif de ce derme,
les nombreux éléments qui entrent dans la constitution de la paroi bron-
chique. Tous ces organes peuvent étre entrepris primitivement, peuvent
suppurer et constituer ainsi une apparence macroscopiguement identique
A celle que Von désigne sous le nom de pneumonie. Mais cette identité
dans les résultats apparents disparait quand on recherche la pathogénie
de ces Yésions.

La bactériologie nous a rendu de grands services pour l'étude de la
dissociation de ces lésions, en apparence identiques, mais qu’elle a bien
soin de différencier. Les diverses variétés bacillaires ou cocciques qu'elle
découvre dans les lésions, indiquent des processus dont les différences
n’apparaissent pas quand on se borne 4 faire I’examen macroscopique des
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organes. L’école bactériologique a commencé 3 faire la dissection des
éléments analomo-pathologiques que I'on avait 'habitude de grouper sous
une méme rubrique, intitulée pneumonie.

A o6té des données que la bactériologie nous a fournies, I'histologie
pathologique en donne d’autres, et parmi celles dont nous lui devons la
connaissance, nous signalerons les thromboses vasculaires comme un
faclcur des plus importants. Le cas actuel n’est pas une exception; il se
réduit, en somme, & une vascularite oblitérante avec formation de foyers
purulents dans le voisinage iinmédiat des dépéts tuberculeux. En parcou-
rant nos feuilles d’observation, nous sommes frappé du grand nombre de
malades chez lesquels la tuberculose a évolué dans les mémes conditions :
marche torpide, de longue durée, interrompue par un syndrome aigu
qui termine l'existence en un temps relativement court. A lautopsie,
nous trouvons les lésions nécrobiotigues pérituberculeuses avec une telle
fréquence, que nous en sommes arrivé a considérer cette forme de foyers
purulents circonscrits comme une cause des plus habituelles de la mort
chez les tuberculeux.

Chez certains sujets, ces foyers se présentent en corymbes, comme les
pustules de la variole; ils finissent par devenir confluents et par affecter
la forme lobaire ou pseudolobaire de la pneumnonie grise, du phlegmon
diffus du poumon. Le inalade succombe par le streptocoque ou le staphy-
locoque, ct non par le bacille de Koch.

VII. Rapports entre la tuberculose et les lésions pneumoniques. — Les
rapports entre la tuberculose pulmonaire et les lésions dites pneumo-
niques se réduisent aux deux points suivants : Ja pneumonie ne se trans-
forie pas en tuberculose pulmonaire ; mais le terrain organique peut étre
modifié par la pneumonie, comme par toute autre maladie, de maniére &
constituer un milieu convenable 4 la nutrition des bacilles de Koch,
auxquels on est fatalement exposé. Ce premier point nous parait étre bien
établi par I'observation.

D’autre part, le tubercule qui a été introduit et qui s’est développé dans
les poumons d’un sujet prédisposé agit de deux maniéres différentes.

_Dans certains cas, il s’étend de proche en proche dans les tissus qu'il
créuse de cavernes qui restreignent le champ de Yoxydation du sang, en
méme temps que ses toxines se répandent dans 'organisme qui succombe
a la longue & leur Peffet.
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Dans d’autres cas, au contraire, le tubercule agit comme un agent
d’irritation sur les tissus voisins; il y détermine la formation de noyaux
de nécrose et de suppuration qui s’accompagnent de symptémes aigus et
constituent une des causes de la transformation du processus jusgu’alors
torpide en processus aigu; on observe ainsi autour des tubercules des
foyers de pneumonie dite caséeuse, qui ne sont que ’effet de I’épine bacil-
laire implantée dans les tissus. Le malade succombe, comme notre sujet
actuel, non pas directement par la tuberculose, mais par un empoisonne-
ment général par les toxines des streptocoques et des staphylocoques
pérituberculeux,

On objectera que la distinction est subtile et que le malade finit par la
mort dans les deux cas. Nous répondons que, dans une maladie aussi
implacable que la tuberculose, il est utile de déterminer la part des divers
facteurs qui interviennent dans la pathogénie, alors méme que Von ne
voit pas encore les conséquences thérapeutiques qui peuvent étre déduites
de cette étude.

Nous aurons a revenir sur cette question, dont nous avons déja souvent
parlé antérieurement; nous nous bornons A rappeler pour le moment
les observations numeéros 101 (t. X, p. 16), 139 et 140 de notre Recueil.
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Hémorragie dans le cervelet droit a syndrome pseudo-
apoplectique. Attcintes rhumatismales antéricures.
Athéromatose artériclle généralisée. Stases bron-
chiques. Mort rapide en deux jours.

Le nommé Frédéric D..., 76 ans, ancien polisseur de glaces, actuelle-
ment pensionnaire 4 I'hospice des Ursulines, est envoyé & I'hépital Saint-
Pierre (salle 7, 1it 17) le 16 juin 1901.

i} a souffert antérieurement de rhumatisme et se plaint depuis six
semaines d’une oppression graduellement progressive et d’cedéme  des
membres inférieurs. A son entrée, nous constatons de linsuffisance
mitrale avec le syndrome dit affection organique du cceur. La localisation
principale se produit du cdté de la muqueuse bronchique et du systéme
lymphatique. Pas de lésion pulmonaire. Traces d’albumine dans I’urine,
qui est acide, jaune citrin et a une densité de 1.021; diazo-réaction
d’Ehrlich négative (Zunz). Le pouls est irrégulier ; I'artére radiale est athé-
romateuse,

Traitement : deux granules de digitaline de Homolle et (Quévenne par
jour,

La situation n’a pas présenté de modifications jusqu'au 25; la circula-
tion s’est régularisée, 'eedéme a diminué; le malade circulait dans les
salles.

Le 25 juin, dans 'aprés-midi, le malade était assis sur sa chaise; il a
été pris subitement de vertiges et d’'une oppression trés vive ; état d’affais-
sement et bientét d’asphyxie, Le pouls est régulier, 4 108. On a admi-
nistré au malade un lavement et une potion antispasmodique.

Le 26 au matin, nous le trouvons dans un état semi-comateux et asphy-
xique. Hémiplégie gauche; les deux yeux sont déviés vers la gauche;
léger blépharospasme bilatéral. Le réflexe patellaire est supprimé des
deux cOtés; pas de Babinski plantaire; le réflexe plantaire est compléte-
ment aboli & gauche,

Nous croyons & la probabilité d’'une lésion embolique dans le ¢6té droit
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du cerveau, mais les symptémes ne nous mettent pag & méme de mieux
préciser le diagnostic,
Mort par asphyxie progressive le 27 juin, 4 4 heures du matin.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck,

Rigidité cadavérique en voie de disparition; lividités étendues; tache
verte de 'abdomen.

A Tlouverture de la poitrine, chaque cayité pleurale renferme
300 grammes de liquide jaune citrin; on note en outre des adhérences
aux deux sommets,

Poumon droit : pése 1065 grammes; au sommet, il existe un ancien foyer
de tuberculose anthracosée. Les lobes supérieur et moyen sont conges-
tionnés et cedématids; congestion plus intense au lobe infériear, oit 'on
note, en outre, une petite zone d’atélectasie de 1 centimeétre. Parais bron-
chiques épaissies,

Poumon gauche : mémes caractéres que le poumon droit; mais on ne
canstate pas d’atélectasie.

Ceeur : pése 555 grammes; mesure 14X 12 x 4,5. La cavité péricar-
dique renferme environ 100 grammes de liquide jaune citrin. Le péricarde
présente quelques plaques nacrées de périeardite. Myocarde anémie, cop-
sistance faible,

Ventricule gauche : dilaté ; 'endocarde pariétal est grisatre, 8paissi; les
lames valvulaires de la mitrale sont indurées, infiltrées d’athérome; mais
Porifice n’est pas rétréci et n’offre pas de végétations.

Ventricule droit : endocarde sain; valvule tricuspide grisitre, mais
souple.

Orifice pulmonaire : valvule translucide.

Orifice aortique : valvules sclérosées, infiltrées d’athérome ; les parois
de V'aorie offrent des Jésions discrétes d’athérome, Trou de Botal oblitéré.

Foie ; pése 15610 grammes et mesure 18 x 24 X 6.5. La capsule est
épaissie, adhérente au péritoine diaphragmatique, Le parenchyme est
anémié, granulenx, de gonsistance cirrhotique et présente I'aspect de |a
stase cardiaque, Pas de calculs,

Rate : pése 310 grammes; mesure {3 X 9 x 4.5. La capsule est épaissie,
ardoisée; Ja consistance de |a pulpe est augmentée par hyperplasie de la
trame.,

Rein droif ; pése 150 grammes; mesure 11 X 5 X 3.5, se décortique
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difficilement ; surface granuleuse. A la section, la substance corticale est’
réduite d'étendue, granuleuse; Ya substance médullaire présente les mémes
lésions.

Rein gauche : pése 125 grammes; mesure 10 X 3.5 x 3. Mémes carac-
téres que le rein droit.

Pancréas : rien d’anormal.

Cavité abdominale : pas de liquide. L’estomac et les intestins sont
décomposés. Le péritoine est sain.

Centres nerveux : dure-mére modérément épaissie, peu d’cedéme céré-
bral, pas d’épanchement hémorragique. Pie-mére transparente au niveaun
du chiasma. Pas d’athérome des artéres de I’hexagone. A la section, les
noyaux et capsules paraissent intacts; pas d’cedéme ventriculaire.

Bulbe, protubérance : pas de lésions. -

Cervelet : le lobe cérébelleux gauche ne présente pas de lésions; &
droite, il existe un foyer hémorragique dont l'origine parait étre la
substance grise des circonvolutions cérébelleuses postérieures et infé-
rieures; ce foyer hémorragique mesure 8 X 6. La substance blanche
voisine est ramollie; le sang n’a pas fait irruption dans le ventricule et n’a
pas rompu la pie-mére.

Ezamen du foie. — M. le D* Vervaeck a complété ’examen du foie dans
la note suivante :

Ezamen macroscopique : cirrhose et stase cardiaque.

Examen microscopique : capsule et tissu conjonctif périlobulaire
épaissis ; les vaisseaux du centre du lobule sont dilatés, & parois épaissies;
les cellules hépatiques sont peu altérées, infiltrées de graisse A la péri-
phérie, tassées et légérement chargées de pigment au centre.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic & Pentrée était facile &
établir : syndrome d’affection organique du cceur avec insuffisance’
mitrale et athéromatose généralisée. Le diagnostic de I'accident ultime a
été plus difficile & poser; I'état athéromateux des artéres nous a fait
admettre la probabilité d'un accident embolique dans le domaine de I'ar-
tére sylvienne droite. Nous avons cru 4 'embolie plutét qu’a I'hémorragie,
parce que I'état apoplectique s’est développé plus lentement que ce n’est
en général le cas dans ’hémorragie. Ce n’est pas lictus apoplectique qui
s’est manifesté en premier lieu; il ne s’est déclaré que plus tard et s'est
confondu avec la tendance asphyxique trés rapidement progressive.
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Notre diagnostic a été reconnu inexact A 'autopsie : il n’y avait pas de
lésion cérébrale; il existait un vaste foyer hémorragique dans le lobe
cérébelleux droit.

Il. Hémorragie cérébelleusr. — Le point de départ siégeait dans la
substance grise des circonvolutions cérébelleuses postéro-inférieures
droites; le sang s’était épanché dans la substance blanche voisine qui
était ramollie; le foyer mesurait 8 centimétres sur 6. Le sang n'a fait
irruption ni dans le ventricule ni dans la pie-mére; il est resté enkysté-
dans le cervelet.

Ill. Diagnostic. — Y avait-il des éléments séméiologiques qui auraient
pu nous permettre de reconnaitre le siége de I’lhémorragie?

Nous n’en connaissons pas. Résumons les signes notés :

1> Début brusque par des vertiges et une oppression trés forte;

2° Peu aprés, hémiplégie gauche;

3¢ Abolition du réflexe patellaire des deux c6tés;

4° Déviation conjuguée de la face et des yeux vers la gauche;

50 Etablissement trds rapide du coma asphyxique.

Il est certain que d’aprés le mode de début, nous aurions pu ne pas
conclure 3 une hémorragie cérébrale; mais I'évolution des symptémes a
été si rapide, qu’il nous a été, en réalité, impossible de ne pas admettre
une lésion cérébrale.

Nous avons cherché dans la littérature s'il existait des signes de nature
A permettre le diagnostic des hémorragies dans le cervelet. Les renseigne-
ments que nous y avons trouvés sont vagues, incertains.

Strumpell signale parmi les symptdmes des hémorragies cérébelleuses,
Pataxie et les vertiges, Chez notre malade, il y a eu des vertiges comme
symptéme de début; mais il s'est établi trés rapidement de I'hémiplégie
gauche comme dans les cas d’hémorragie de la capsule interne droite. Il
y a eu la déviation conjuguée vers la gauche, ce qui n’existe pas dans leg
cas d’hémorragie cérébrale A droite.

En dehors des deux signes, ataxie et vertiges, Strumpell ne connait rien
de précis. 11 signale P'absence des réflexes patellaires comme ayant été
parfois constatée. Mais il ajoute que tous les symptémes signalés dans les
expériences de physiologie pathologique de Luciani ont une signification
douteuse.
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Hirt est également catégorique ; « On ne peut reconnaitre Pexistence
d’'une lésion du cervelet qu’a la condition que le vermis soit intéressé.
Nothnagel a démontré que les hémisphéres peuvent étre détruits sur une
étendue assez considérable, sans qu’il se manifeste de symptémes pen-
dant la vie. Mais dés que le vermis est atteint, il apparait des troubles de
coordination et d’équilibre, de la titubation et un violent vertige pendant
la marche ou la station debout. » — Chez notre malade, le vermis éfait
intéressé en partie, et ce cas est de nature a confirmer I'opinion de Noth-
nagel.

Brissaud dit, dans le chapitre qu’il consacre  la pathologie du cervelet
dans le Traité de médecine (t. VI, p. 252) : « Peut-on, dans les formes
graves (d’apoplexie cérébrale), faire le diagnostic de la localisation céré-
belleuse?... A la période d’ictus, il est impossible de distinguer 'hémor-
ragie cérébrale de ’hémorragie cérébelleuse. On peut rencontrer tous les
symptémes de I'une dans 'autre ; toutefois, quelques signes, dans les cas
trés favorables, peuvent faire pencher dans le sens de 'une ou de l'autra..-
$'il y a ictus et paralysie d’emblée, le diagnostic d’avec 'hémorragie céré-
brale est impossible. »

Nous avons eu l'occasion d’observer plusieurs cas d’hémorragie dans le
cervelet et nous avons rapporté les observations de quelques-uns dans
notre Recueil ; nous ajoutons que le diagnostic n’a été établi qu'al'autopsie.
Or, si nous tenons compte des symptémes constaiés  la période initiale,
nous n’avons jamais rencontré lictus apoplectique vrai au début. Il y a
eu des vertiges, de I'indécision dans les mouvements, un affaiblissement
musculaire tellement prononcé, que le malade ne pouvait pas se tepir
debout, lintelligence était conservée et la pensée nettement articulée ; le
malade exprimait clairement ses pensées,

Le lendemain, soit vingt-quatre heures aprés le début, la dépression
intellectuelle se déclarait ; on parvenait encore A réveiller le malade en lui
adressant la parole 4 voix haute, mais il retombait tout de suite dans un
état comateux. L’affaiblissement musculaire des membres inférieurs, trés
marqué au début, avait fait place & de I'hémiplégie gauche; la lésion
cérébelleuse siégeait A droite. Le réflexe patellaire était supprimé des deux
cdtés; pas de signe plantaire de Babinski; le réflexe plantaire était com-
plétement aboli 3 gauehe,

La terminaison s'est faite quarante-huit heures aprés le début des acci-
dents par un processus d'asphyxie rapidement progressive,
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IV. Particularités séméiologiques. — 1, L’observation actuelle est impor-
tante, parce qu’elle nous a révélé ’hémorragie cérébelleuse droite avec un
ensemble de symptomes qui caractérise ’'hémorragie de la capsule interne
droite. Il n’y a que la déviation conjuguée qui était le contraire de ce
qu'elle est d’habitude dans les lésions de la capsule interne. Brissaud a
signalé cette particularité,

9. Etat du systéme circulatoire, — Le cceur gauche était atteint d’endo-
cardite pariétale, caractérisée par Paspect grisitre et la sclérose; P’endo-
carde valvylaire élait induré et athéromateux. Le processus athéromateux
s’étendait dans l'aorte, mais d’une maniére discréte. L’endocarde du ceeur
droit était sain; seule la valvule tricuspide était grisitre. Le myocarde
était anémié et de consistance faible,

Le travail athéromateux n’existait pas dans les artéres périphériques.

3. Le cas que nous avons rapporté sous le n° 226, & la page 200 du
tome XI, présente certaines analogies avec celui de notre malade actuel;
il y a en hémorragie dans le cervelet, mais elle était bilatérale et, de plus,
il existait un foyer hémorragique dans le pédoncule cérébral droit. Cette
deuxiéme lésion avait déterminé une paralysie des membres inférieurs.
Chez cette malade, il n’y a pas en non plus d'ictus apoplectique; il n'y a
eu que de la faiblesse musculaire des membres inférieurs et de la somno-
lence. L'intelligence était conservée et la malade parlait avec précision.
Ce n’est qu’au troisiéme jour que I'asphyxie s'est établie par suite de pneu-
monie lobulaire disséminée.

4. Le cas rapporté dans le tome X, sous le n° 173, était d'une nature
différente ; la lésion était & U’état de relicta sous forme de noyaux d’héma-
toidine dans le lobe cérébellenx droit et a Dintérieur du pédoncule
cérébral gauche. La malade avait échappé au danger de la premiére
période de la maladie et elle présentait ainsi le syndrome secondaire,
fort intéressant au point de vue clinique, mais sans utilité pour le diag-
nostic a la période initiale,

V. Foie. — Le foie avait Papparence extérieure de la cirrhose par I'aspect
granuleux et la consistance augmentée; mais la stase cardiaque était le
caractére dominant. M. le D* Vervaeck en a fait I'analyse histologique, qui
a établi qu’il ’agissait de la variété de foie cardiaque & consistance cirrho-
tique, mais sans la lésion de la cirrhose atrophique. Du reste, I'absence
d’ascite confirme la signification de la lésion : les vaisseaux étaient dilatés
et leurs parois épaissies,
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VI. Rate. — Elle était augmentée de-volume et de poids, et sa pulpe
était consistante par suite du méme processus de sclérose conjonetive,

L.a notation spléno-hépatique, c¢’est-a-dire le rapport de poids entre la
rate et le foie, est en moyenne, chez ’homme normal, de 1:10. Chez notre
malade actuel, elle a été de 1 : 4.87; la rate pesait 310 grammes et le foie
1510 grammes. Ce rapport de 1 : 4.87 a surtout attiré notre attention,
parce que dans un cas récent ol le malade avait succombé a une cirrhose
atrophique du foie, il était de 1 : 11.75 pour le poids des deux organes et
de 1 : 12.73 pour leur volume. Nous nous bornons 4 signaler ce fait, sur:
lequel nous aurons P'occasion de revenir A propos d’autres observations.

VII. Etat des cenlres encéphaliques. — Les cerveaux intermédiaire,
moyen et antérieur n'offraient pas de lésions; il n’y avait méme pas
d’edéme, ni cérébral ni ventriculaire. Ceci est A retenir en présence de
I’hémiplégie du malade, 4 aspect franchement cérébral. Une fois de plus,
nous y trouvons la confirmation de ee que nous avons dit de I'impor-
tance que les troubles fonctionnels de voisinage présentent fréquemment.
Ces troubles nous exposent & des erreurs de diagnostie, quand nous
sommes tenté de faire des localisations cérébrales trop précises. On le
sait en médecine ; on le perd de vue en physiologie expérimentale.

VIII. Cause de la mort. — OEdéme et congestion pulmonaire bilatérale;
de plus, une zone d’atélectasie de 1 centimetre de hauteur au bord infé-
rieur du lobe inférieur droit.

IX. Néphrite granuleuse. Traces d'albumine dans Purine — Nous avons
fréquemment noté le fait de la faible proportion d’albumine dans certains
cas de néphrite granuleuse.
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Hémorragie dans le noyan caudé gauche, le 17 mars
1899. Hémiplégie droite. Mort, le 23 avril, par septi-

cémie & la suite d’escarres & processus trés rapide,
survenues le 21 avril.

La nommée Isabeau T..., veuve Van M..., 83 ans, est apportée & 'h6pi-
ta] Saint-Pierre (salle 36, lit 10) le 17 mars 1899.

Pas de renseignements sur les maladies antérieures. On nous apprend
seulement que la veuve Van M... était souffrante depuis une dizaine de
jours de malaise dont on rapportait la cause & la sénilité, quand elle a été
atteinte, le 17 mars, d’une attaque d’apoplexie cérébrale, avec hémiplégie
droite. Elle a été transportée A I'hdpital, ol on lui a administré un lave-
ment au séné et une potion & Lélixir antiapoplectique des Jacobins.

La malade est sortie du coma, mais elle est restée indifférente a tout.
Selles et urine involontaires, sans rétention d’urine. Hémiplégie droite;
la sensibilité est parfaitement conservée 3 droite et le pincement de la
peau détermine une légére contraction musculaire du cété paralysé.
Réflexes rotuliens complétement abolis. La pointe de la langue est forte-
ment déviée A droite. Au cceur, faux pas et souffle systolique mitral. A la
poitrine, rales ronflants des deux c6tés, sans lésion pulmonaire.

L’état de 1a malade s’est un peu amélioré sous l'influence des soins
de I'hopital. Mais il s’est formé rapidement, le 21 avril, des escarres au
sacrum, aux suites desquelles le sujet a succombé le 23 avril 1899,

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck. _

La rigidité a disparu. Escarre au sacrum, Lividités trés étendues. Le
membre supérieur droit est cedématié.

A Touverture de la poitrine, les plévres ne renferment pas de liquide,
mais contractent quelques adhérences au niveau des sommets.

Poumon droit : pése 630 grammes. Emphyséme sous-pleural des lobes
supérieur et moyen, dont le parenchyme apparait, & la section, anémié et
crépite partout. La base est congestionnée, cedématiée. On ne note pas de
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foyer d’hépatisation. Au sommet existent quelques anciens tubercules
caséifiés.

Poumon gauche : pése 400 grammes; mémes caractéres.

Ceeur : pése 373 grammes; mesure 10 X 10 X 3.5. L'organe est en
diastole, chargé de graisse; le péricarde n'est pas épaissi; les artéres
coronaires sont sclérosées. Le myocarde est jaune rougeatre, de consistance
assez faible.

Ventricule gauche : 'endocarde est sain; la valvale mitrale est indurée,
jaunaire, infiltréde d’athérome dans toute son étendue.

Ventricule droit : Yendocarde est sain; la valvule tricuspide est grisatre.

Orifice pulmonaire : les valvules sont trangparentes.

Orifice aortique’: les valvules sont selérosées, infiltrées d’athérome, ainsi
que la paroi de l'acrte.

Oreillettes : ne présentent rien d’anormal. Le trou de Botal est oblitéré,

Foie : pése 1100 grammes ; mesure 19 x 22 X 6. La capsule n’est pas
épaissie; le parenchyme hépatique apparait, a la section, jaune rougeétre,
friable, infiliré de graisse. La vésicule est distendue de bile jaunatre et
renferme un calcul du volume d’une noisette.

Rate : pése 150 grammes; mesure 13 X 6.5 X 3. La capsule est vio-
lacée, épaissie et plissée; la pulpe splénique est décomposée.

Rein droit : pise 120 grammes; mesure 411 X 6 x 3.3. La capsule se
détache facilement de Ja surface, qui resie lisse dans presque toute son
étendue; en certains endroits, eile esl granuleuse, parsemée de petits
kystes. A la section, la substance corticale est réduite d’étendue; la
substance médullaire parait saine; le bassinet est surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 120 grammes ; mesure 11 X 5 x 3. Mémes caractéres
que le rein droit.

Capsules surrénales : décomposées.

Estomace, intestins ; décomposés.

Le péritoine est sain; les ganglions mésentériques ne sont pas
engorgsés.

Matrice, trompes, ovaires : 1ésions séniles,

Centres nerveux. Cerveau ! la dure-mére n’est pas épaissie. OEdéme
cérébral assez marqué. La pie-mére est transparente au niveau du chiasma.
Les vaisseaux de la base sont athéromateux. A la section, on ne note pas
d’hémorragie, mais il existe dans ’hémisphére gauche un foyer de ramol-
lissement de coloration ocreuse, au niveau de lexirémité antérieure dw
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novau caudé et de la capsule interne. L’étendue de cette lésion ne dépasse
pas 1 centimétre dans le diamétre antéro-postérieur.

Moelle : les méninges ne sont pas épaissies. L’'cedéme médullaire est
peu marqué. La moelle présente du ramollissement au niveau du quart
inférieur de la région cervicale et des premiéres portions de la région
dorsale,

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Leé diagnostic d’hémorragie cérébrale a
été établi A Pentrée de la malade en raison de I'attaque apoplectiforme et
de l'dtat athéromateux des vaisseaux artériels. Le foyer devait siéger &
gauche et intéresser la capsule interne dans sa portion motrice ; toutefois,
nous avons conclu qu'il était assez limité el nous avons considéré les
symptémes secondaires comme relevant du ramollissement des parties
voisines. L'autopsie hous a montré qu'il y avait un foyer hémorragique
dans lé noyatu caudé et du ramollissement dans les parties voisines.

H1. Evolution de la maladie. — Elle a été normale; la 1ésion hémor-
ragique était trés limitée et elle a traduit son existence par Pattaque
d’apoplexie cérébrale classique, suivie d’hémiplégie droite. La malade
s'en est remise; mais le voisinage du foyer hémorragique s’est nécrosé et
ramolli, et le processus secondaire offrait les caractéres mixtes du ramol-
lissement cérébral et d’un foyer de destruction sanguine. A cette période,
le diagnostic n’est plus 4 établir, le syndrome est commun.

La maladie s’est terminée par un processus de nécrose de la peau qui
s’est développé trés rapidement en affectant I'allure que les escarres pré-
sentent chez les sujets atteints de myélite transverse.

II. Localisation des lésions. — La lésion que nous considérons comme
étant la premiére en date intéressait le noyau caudé prés du bord capsu-
Jaire de ce ganglion; elle avait la couleur ocreuse d’un foyer sanguin.

Une deuxiéme lésion était constituée par un ramollissement qui entou-
rait le foyer hémorragique et envahissait la partie antérieure de la capsule
interne.

Nous reproduisons le schéma qu’Obersteiner a donné pour figurer les
diverses parties de la capsule interne; on peut se rendre compte que le
ramollissement atteint la région 8 de ce schéma.

Nous rappelons les considérations qui accompagnent le schéma 2 ta
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page 362 du tome XI et les réflexions de Hirt sur la signification de cha-
cune des zones de la capsule interne, et nous en tirons les conclusions
suivantes :

10 Le syndrome apoplectiforme a existé pendant une durée tres limitée ;
dés le lendemain de I'atteinte comateuse, la
malade était revenue a elle, tout en restant in-
différente a ce qui I’entourait. Cest le carac-
tere que l'apoplexie revét dans les cas .ou elle
est consécutive a une hémorragie dans les
noyaux lenticulaire et caudé; elle traduit un
trouble circulatoire de voisinage qui se dissipe
plus ou moins rapidement; la paralysie mo-
trice disparait d’abord, la paralysie de la sen-
sibilité met plus de temps a disparaitre; mais
chez notre malade, elle était insignifiante : on
ne rencontre l'apoplexie de longue durée et
I’hémiplégie complete que chez les sujets chez
lesquels la zone 6 du schéma est entreprise et
détruite par I’'hémorragie ou par le ramollisse-
ment; or, chez notre malade, elle était pré-

teurs. servée.
3. .faisceau frontal de la protu- 2° Des travaux récents nous font connaitre
bérance. . L. . .
des données assez précises sur la constitution

4. Voies sensitives. ) L, . Lz
6. Voie pyramidale. anatomique de la région S; nous préférons

5. Pédicule antérieur delacouche  toutefois attendre que la question soit entiére-

optigue. ment élucidée avant de faire sortir cette partie
antérieure de la capsule interne de la catégorie des zones dites silen-
cieuses des centres nerveux.

IV.  Escarres rapides. — Nous nous attendions a voir succomber
malade aux accidents ultimes habituels chez les hémiplégiques de cet age,
c’est-a-dire aux infarctus pulmonaires ou a des foyers de pneumonie
lobulaire.

N n’en a pas été ainsi; malgré I'existence du catarrhe bronchique, la
malade n’a pas eu de pneumonie lobulaire terminale. Elle a succombé a
des accidents de septicémie, consécutifs a des escarres. Celles-ci consti-
tuent un accident fréquent chez les sujets hémiplégiques impotents. Mais
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leur évolution est habituellement lente; elle débute par de I'érythéme
paratryme qui s’étend peu & peu en surface et en profondeur.

Chez notre malade, il n’en a pas été ainsi. L'escarre a débuté. dans une
grande étendue et i plusieurs surfaces 4 la fois ; elle a présenté I'évolution
que T'on observe habituellement dans les cas de myélite aigué transversale
et qui est remarquable par I'étendue et la profondeur immédiates des
zones spbacélées, Le décubitus n’en est pas la cause; il faut chercher
celle-ci dans une modification nutritive sous l'influence d’une Iésion des
nerfs, C'est un processus neuro-atrophique dont le point de départ réside
le plus souvent dans une lésion de la moelle. Nous avons cherché celle-ci
chez notre sujet et nous avons constaté du ramollissement au niveau du
quart inférieur de la région cervicale et de la premiére portion de la
région dorsale. Nous n’accordons pas une importance incontestable i
cette donnée anatomo-pathologique parce que l'autopsie a été faite
quarante-huit heures aprés la mort; or, la moelle épiniére s'altére rapi-
dement sur le cadavre, et I’époque tardive des autopsies nous a toujours -
empéché de recueillir des données sérieuses sur 'anatomie pathologique
de Ia moelle épiniére.

Ce que nous pouvons retenir de I'observation, c’est que la formation
des escarres a présenté les caractéres d’évolution que ’on rencontre habi-
tuellement dans les cas de myélite transverse. Or, & l'autopsie, nous
avons rencontré deux lésions : I'une relativement ancienne de ramollisse-
ment qui siégeait dans le noyau caudé et dans la partie de la capsule
interne connue sous le nom de pédoncule antérieur de la couche optique;
l'autre, trés suspecte par suite de 'époque tardive de 'autopsie, et existant
comme ramollissement dans les régions cervicale et dorsale de la moelle
épiniére,

Nous avons dit plus haut que la partie de la capsule interne atteinte
par le ramollissement était peu connue au point de vue fonctionnel. Cest
assez dire que nous nous bornons 4 signaler la coexistence de la lésion
malacique qui I’a envahie et des manifestations gangreneuses multiples
4 la peau. Y a-t-il une.simple coincidence? Y a-t-il un rapport pathogé-
nique? Nous I'ignorons et nous restons dans notre réle d’observateur, en
attendant que de nouveaux faits nous apportent les éléments d’une solu-
tion A cette question.

10
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Ne 283.

Plcurésie, périhépatite et péricardite. Pleuro-pneumeonie
staphylocoecigue avee icteére en février 1900. Entre-
prisc endocardique en avril 1900. Répit jusqu’en jan-
vier 1901. Reprise par syndrome cavdiague, périhépa-
tite et engorgement de Ia vésicule biliaire. Criscs
anhélatolres & retours irrégulicrs. Rapports pathogé-
niques entre le fole et le cceur.

La nommée Henriette E..., épouse Lounis B..., 53 ans, cuisiniére, entre
4 Phépital Saint-Pierre (salle 36, lit 3) le 4 mars 1901.
Elle a eu deux enfants et la ménopause est établie depuis trois ans.

PREMIER SEJOUR : 17 février au 49 avril 1900. — Elle a fait un premier
séjour 4 I'hdpital (salle 37, lit 8) pour une pneumonie droite staphylo-
coccique qui a snivi une marche réguliére & la période aigué ; la tempé-
rature a baissé au sixiéme jour de 39° & 37° et ne s'est plus relevée.
L’analyse du sang a été faite & deux reprises pendant le premier séjour et
a accusé une augmentation notable du nombre des leucocytes; il a
atteint 31320 par millimétre cube. Nous avons refait I'analyse lors da
second séjour, et nous reproduisons les considérations relatives aux trois
analyses dans les réflexions qui suivent Phistoire de I'observation.

La durée de la période aigué n’a pas dépassé la moyenne habituelle; la
température a baissé dés le sixiéme jour. Mais les suites ont été prolongées
par suite de la persistance de Ia lésion pleurale; la douleur, la matité et
la faiblesse respiratoire existaient encore au commencement de mai, mais
sans bronchophonie ni pectoriloquie. De plus, les voies biliaires ont été
entreprises par extension de voisinage dés le début, et I'ictére a traduit
cette complication jusqu’au commencement de mai.

Il y a eu, en somme, une forme insolite et la pneumonie n’a pas été
franche; la nature staphylococcique du mal a mpdifié le processus.
inflammatoire clinique; comme nous avons eu souvent I'occasion de
Pobserver, cette forme est plus lente 4 se résoudre complétement.
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D’autre part, le 18 avril, ]a malade a accusé pour la premiére fois des
palpitations et de la douleur précordiale. Nous avions fréquemment exa-
miné auparavant le cceur sans y trouver de signes morbides; le 18 avril,
nous avons constaté pour la premiére fois du souffle systolique mitral,
mais sans dilatation du cceur droit.

Nous n’avons pas pu suivre le cas, le sujet ayant quitté I’hopital le
19 avril.

DEUXIEME SEJOUR : 4 mars au 25 juin 1901. — La malade nous est
revenue le 4 mars 1901 (salle 36, lit 3). Elle nous déclare qu’elle a été bien
portante jusque vers le 20 janvier; depuis cette époque, elle souffre
d’oppression et de palpitations. Le 2 mars, elle a été prise brusquement,
sans cause connue, de douleurs trés vives et de pulsations dans I'hypo-
condre droit; constipation et vomissements biliaires. A son entrée, la
température axillaire est 4 38°4,

Nous constatons |’existence d’'un empatement globuleux, dur, doulou-
reux a la pression, qui siége dans 'hypocondre droit et descend vers la
fosse iliaque de ce coté. La tumeur est refoulée en avant par I'inspiration;
elle est située en arriére des parois abdominales et n’adhére pas aux:
intestins, qui font saillie sous la peau.

A la poitrine, riles sous-crépitants, surtout d gauche; souffle systolique
mitral. L’urine est acide; elle a une densité de 1.025 et contient des traces
d’albumine. Diazo-réaction d’Ehrlich négative. A 'examen microscopique
de lurine centrifugée, M. Zunz constate la présence de cylindres hyalins
et granuleux, de rares leucocytes et de quelques cellules vésicales; pas
de bilirubine. . '

L’indication thérapeutique, dictée par la constipation, est remplie par
I'administration de I'huile de ricin, qui améne d’abondantes évacuations
alvines et qui est suivie d'une période de bien-étre jusqu’au 23 mars. La
malade ne prenait plus qu'une potion au sulfate de soude 3 : 200.

Pendant cette période, le cceur nous a donné des signes variables a
I'auscultation. Un symptéme constant: dédoublement systolique mitral,
Un symptéme moins constant : dédoublement diastolique 4 la base. Difa-
tation du cceur droit et frémissement cataire. La matité aortique est
augmentée. Le pouls est un peu plus petit & la radiale gauche ; mais le
tracé sphygmographique ne montre guére de différence et n’est remar-
quable que par la direction verticale trés pronancée de la ligne d’ascen-
sion,
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Le 23 mars, & 18 heures, accés subit de dyspnée avec palpitations trés
violentes; resserrement de la gorge et douleurs lancinantes dans le coté
droit du ventre; le pouls est 2 108, régulier. A la palpation, soulévement
énergique de toute la région précordiale; de plus, on percoit deux chocs :
I'un, trds violent, 4 la pointe du cceur; Pantre, moins fort et se produi-
sant un peu plus tard que le premier, au niveau du troisiéme espace
intercostal, & 6 centimeétres 4 gauche de la ligne médio-sternale.

L’accés a duré une demi-heure et s’est terminé par une série de hoquets
qui se sont répétés pendant quelques minutes. Puis tout est rentré dans
le calme, avec la sensation d’une grande fatigue.

Le 24 mars, nous constatons des faux pas au cceur. Mémes symptémes
3 la percussion et 3 'auscultation.

Potion antispasmodique.

L’accés de dyspnée et de palpitations s’est reproduit dans la soirée.

Le 25 mars, nous notons pour la premiére fois un soulévement pro-
noncé bien apparent du sterno-cléido-mastoidien droit par la systole caro-
tidienne ; on ne Fobserve pas 4 gauche. Ce soulévement diminue au point
de disparaitre quand la malade contracte le sterno-cléido-mastoidien droit
en tournant la téte vers la gauche. Pas de bruits morbides 4 Fausculta-
tion des carotides.

La potion antispasmodique a prévenu de nouveaux accés de dyspnée
jusqu'au 8 avril, soit pendant quatorze jours. Pendant cette période, nous
avons constaté tous les jours le soulévement de la région cervicale infé-
rieure droite par la systole cardiague; il constituait une tumeur pulsatile
qui s’étendait jusqu’da Papophyse mastoide; pas de bruits morbides 2
Pauscultation de I'artére carotide.

Les crises d’oppression et de palpitations ont reparu du 8 au 14 avril;
dans un des accés, le pouls était tellement irrégulier qu’il n’y a pas eu
moyen de le compter; dans les autres aceds, il était & 120, Au cceur, le
dédoublement systolique a fait place & un souffle systolique mitral trés
rude; persistance du dédoublement diastolique aortique.

Prescription : fer et quinine.

Le 14 avril, amygdalite aigué qui a duré quatre jours; pas d’acaes.

Le 48 avril, violent aceés avec pouls irrégulier, & 120, Il a été suivi «de
symptomes de bronchite, Les crachats ont été examinés par le D* Zunz,
qui 0’ a trouvé que de rares saprophytes; pas de bacilles de Kooh, Trans-
piration profuse par accés.
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Le 19 avril, il y a eu exceptionnellement une température de 39°2; elle
a été accidentelle,

Preseription : deux granules de digitaline de Homolle et Quévenne
dans la journée. Nous avons continué 'emploi de cette préparation pen-
dant dix jours, sans autre résultat que de diminuer P'accélération du pouls
dans la journée; les crises sont revenues, mais plus rares et moins vio-
lentes,

Le 1¢r mai, nous avons remplacé la digitaline par des pilules de kermés
et d’extrait thébajque pour calmer la toux eonsécutive & du catarrhe
bronchique.

La situation ne s’est guére modifiée ; les accés d’angoisse et de palpita-
tions se sont reproduits dans les mémes conditions que depuis leur appa-
rition, le 23 mars,

La seule modification que nous ayons constatée, c’est que le pouls était
devenu trés irrégulier pendant les crises et que sa fréquence ne cadrait
pas avec les systoles ventriculaires; nous trouvions au cceur de 160 &
180 pulsations, alors que le pouls ne dépassait pas 124; il marquait Ie
plus souvent 90 pulsations. La respiration variait de 24 & 32 inspirations
par minute, méme pendant les crises. Il y a eu, sans cause apparente,
suppression des accés du 410 au 18 juin,

L’état du ceeur s’est aggravé; la voussure précordiale s’est accentuée.
La pointe du cceur battait dans le sixiéme espace intercostal, 4 12 centi-
métres 4 gauche de la ligne médio-sternale, et Ie bord droit dépassait
celle-cid droite de 3 centimétres. Frémissement cataire violent avec soulé-
venient de toute la région.

Nous n’avons pas reparlé de la tumeur de T’hypocondre droit; elle a
persisté pendant tout le séjour A I’hépital. Mais les désordres cardiaques
étaient trop prédominants pour nous permettre de nous occuper d'autre
chose. Nous considérions la tumeur comme siégeant dans la vésicule
biliaire, et ce diagnostic fut aussi celui de notre collégue de Ia clinique
chirurgicale, M. le professeur Thiriar, auquel nous avions soumis le eas.

La malade, découragée par la longue durée de son séjour, a quitté
I’hépital le 28 juin 1901,

La température axillaire a été recueillie tous les jours; elle a été le plus
souvent inférieure & 38°. Elle n’a atteint un degré plus élevé, jusqu'a
39°6 et 40°3, que pendant la complication par amygdalite et bronchite du
44 avril.
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Réflexions. — I. Diagnostic. — Nous avons cru qu'il était utile de repro-
duire Ihistoire du cas 4 cause de la difficulté d’établir un diagnostic cer-
tain. Nous aurions pu nous borner & parler de I'affection organique du
eceur; mais cette détermination était trop vague, elle ne nous suffisait pas,
parce que malgré les lésions manifestes du coté de l'appareil cardiaque,
le syndrome était trop insolite pour répondre & ce diagnostic banal
d’affection organique du coeur. La coexistence de la périhépatite compli-
quait la situation, en appelant notre attention sur une question de patho-
génie des plus importantes.

I1. Premiére phase morbide : pleuro-pnewmonie droite avec ictére. — Tout
d’abord, nous nous reportons au point de départ en février 1900. Nous
nous sommes trouvé en présence d’un processus de pleuro-pneumonie
staphylococcique. L’élément pleural a prédominé et son irritation s'est
transmise au foie, qui a été souffrant, mais seulement dans ses canaux
biliaires ; notre diagnostic 3 celte époque a été celui d’ictére catarrhal,
La malade n’avait jamais souffert de coliques biliaires et elle n’en a pas
eu pendant les deux séjours qu’elle a faits chez nous.

Cest la ténacité de la lésion pleurale droite qui a prolongé le premier
séjour de la malade bien au deld du terme ol la pneumonie était guérie.

NI, Deuxicme phase morbide : péricardite. — Les premiers symptomes
cardiaques se sont déclarés le 18 avril 1900. Malheureusement, la malade
a quitté ’hodpital le lendemain. Nous n’avons ainsi assisté qu’au début de
celte atteinte, qui s'est traduite par des palpitations, de la douleur 2 la
région précordiale, un souffle systolique mitral; pas de dilatation du
ceeur droit.

Au dire de la malade, elle s’est assez bien remise pour pouvoir reprendre
son service de cuisiniére.

IV. Troisiéme phase : syndrome d'affection organique du coeur. — Vers
le 20 janvier 1901, la situation est devenue mauvaise par suite de palpita-
tions beaucoup plus violentes que par le passé; la malade ne s’est décidée
A rentrer chez nous que six semaines plus tdrd, le 4 mars 1901.

L’affection de I'appareil cardiaque s’est déclarée la veille de la premiére
sortie de la malade, le 18 avril. Nous n’avons pas pu en préciser la nature
par suite du départ de la malade ; nous avons supposé qu’elle était péri-
cardique, L’évolution en a été lentement progressive, mais quand Ja
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malade est rentrée i ’hépital le 4 mars 1901, soit onze mois plus tard,
elle avait développé un état de souffrance cardiaque des plus prononcés.

V. Quatriéme phase : reprise des accidents biliaires. — Et cependant ce-
n’est pas encore cette affection qui nous a ramené la malade; c’est une
crise aigué biliaire qui I'a décidée & se soigner. (et accident a été assez
rapidement guéri; mais la vésicule biliaire est restée distendue pendant
tout le séjour & I’hopital; elle formait une tumeur trés apparente, située
4 3 centimétres au-dessous du rebord des fausses cdtes et mesurant
11 centimétres de largeur sur 8 centimétres de hauteur; son bord droit
restait & 205 de 'ombilic. Tout en 'examinant fréquemment, nous ne lui
avons accordé qu’'une importance secondaire dans le processus actuel,
dont le caractére cardiaque a prédominé & partir du 23 mars.

VI. Appréciation du processus. — Clest la détermination précise de cet
état qui nous a donné le plus de souci.

Il y avait hypertrophie et dilatation du cceur; I'impulsion cardiaque
soulevait la totalité de la région précordiale.

I y avait de plus du frottement péricardique et du frémissement cataire,

Comme lésion endocardique, nous n’en avons pas rencontré de signes
certains. Les signes d’auscultation étaient inconstants; souffle systolique
mitral par moments, dédoublement systolique mitral & d’autres et parfois’
dédoublement diastolique & la base. Au début, les mouvements du cceur
étaient réguliers; plus tard, ibs sont devenus irréguliers. Guére d’cedéme
des membres inférieurs. Albuminurie inconstante.

A partir du 23 mars, la malade a été prise presque tous les jours, vers
la soirée, d’accés d’oppression exiréme avec palpitations et douleurs 2 la
tumeur de la vésicule biliaire. L’accés avait une durée qui a varié de
trente minutes au début jusqu’a deux heures 4 une période plus avancée.
Il se terminait par une série de hoquets, laissant a sa suite une sensation
de grande fatigue.

Angine de poitrine? Non; il n’y avait pas d’irradiation douloureuse
dans le bras gauche, et & moins d'étendre outre mesure la signification
du syndrome angine de poitrine, il n’en était pas question.

Nous avons écarté ’hypothése qui s’est présentée & notre esprit : accés
de lithiase biliaire. La symptomatologie de la colique biliaire est connue
comme étant variable; mais il y existe cependant un ensemble qui ne
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laisse guére de doute sur sa réalité; le vomissement, tout au moins I'état
nauséeux, l'accompagne presque toujours ; Victére la suit le plus souvent.
Les malades ne se plaignent guére d’oppression, sauf celle qui accom-
pagne tout accés douloureux; leur attention se reporte sur la région
préhépatique.

Or, chez notre malade, nous n’avons pas rencontré cet ensemble, et
Pexistence des troubles prononcés au cceur nous paraissait d’autant plus
importante comme facteur pathogénique des accés, que I'oppression, I'an-
goisse et les palpitations dominaient le symptéme douloureux préhépa-
tique. C'est du c6té du cceur que nous avons cherché la raison de ces
crises; et laissant de cOté I’élément un peu vague d’angine de poitrine
que nous venons d’écarter, nous n’avons guére trouvé que deux affections
qui donnent habituellement naissance au syndrome par lequel les erises
se traduisaient : anévrisme de 1’aorte et la synéchie péricardique.

L’anévrisme de I'aorte est une des affections les plus difficiles & décou-
vrir quand il ne se fait pas jour sous la peau. Nous l'avons souvent
méconnu ; Stokes avait déja insisté sur ce point, que les symptomes de
I’'anévrisme de 'aorte ne sont rien moins que constants. Laénnec avoue
qu’il y a peu de maladies aussi insidieuses que I’anévrisme de 'aorte et
qu'on ne le reconnait que lorsqu’il se prononce 4 I'extérieur. Nous avons
développé ces points & I'occasion de ’observation d’anévrisme de l'aorte
ascendante qui figure sous le n° 225 au tome XI de notre recueil.

C'est en nous rappelant I’histoire de quelques sujets atteints d’anévrisme
de I'aorte que nous nous sommes demandé si cette lésion n’existait pas
chez notre malade. L’étude critique des symptémes observés nous a con-
duit 4 exclure ce diagnostic. Les deux pouls radiaux avaient, il est vrai,
une force et une ampleur inégales; mais leur tracé sphygmographique
était identique et indiquait tout au plus I'état d’hypertrophie du myo-
carde.

Le soulévement trés énergique de la région cervicale inférieure droite
par la systole ventriculaire n’était encore que le signe d’une hypertrophie
du myocarde. La tumeur pulsatile disparaissait par la contraction du
sterno-cléido-mastoidien droit,

Il ne nous restait comme facteur probable que I'établissement d’une
synéchie péricardique, et cest 4 ee diagnostic que nous nous sommes
arrété,
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VIL. Synéchie péricardique. — C’est Pobservation au lit du malade qui
nous a appris & connaitre 'une des formes cliniques que I'on rencontre
dans la période d’établissement de la synéchie péricardique, qui est celle
que notre malade x présentée,

Nous ne parlons pas de la synéchie établie; elle a fort souvent une
séméiologie muetfe. Il nous est arrivé, & de nombreuses reprises, de
retrouver 4 la table d’autopsie des adhérences générales du péricarde
dont rien ne nous avait permis de reconnaitre 'existence pendant la vie.
€e n’est pas, du reste, la seule 1ésion péricardique qui reste latente pour
Pobservateur, et nous nous rappelons trois cas de péricardite purulente
qui ne s’étaient pas révélés par les procédés habituels d’examen du ceeur.
Une fois les adhérences établies, il n’est pas rare de voir les malades
g’habituer a leur nouvel organisme, sans rien révéler en fait de symptémes
cardiaques. Je sais que les ouvrages de pathologie sont plus heureux
que nous ; mais nous ne faisons pas de considérations théoriques, nous
nous bornons 3 décrire ce que nous avons observé. Nous ne scrions
eertainement pas aussi ignorant que nous I'avouons ici, si nous n’avions
pas eu la bonne fortune de voir contrdler nos diagnostics par les données
de P'autopsie. Celles-ci nous ont rendu plus modeste que les auteurs des
traités de pathologie, qui généralisent trop souvent et appliquent &
tous les cas I'ensemble symptomatique qu’ils ont rencontré dans un cas,
si méme ils ne le créent pas de toutes piéces, en transportant la physiologie
normale dans le domaine bien différent de la physiologie pathologique.

En théorie, 'inégalité de la surface cavitaire du péricarde doit donner
du frottement péricardique; et cependant nous n’avons pas réussi i
Fentendre toujours.

En théorie, ’épanchement purulent dans le péricarde doit se traduire
par des signes que lauscultation et la percussion permettent de recon~
naitre. Et cependant nous nous rappelons un malade que nous avons
egaminé et fait examiner en clinique, et chez lequel nous n’avons trouvé
que du souffle systolique mitral; il a succombé deux o trois heures aprés
la lecon, et le lendemain nous avons constaté 'épanchement du pus dans
la cavité péricardique. Le raisonnement théorique n’est pas d’un grand
secours en médecine clinique, Pobservation est 12 grande source de notre
instructiort.

Ceci dit, sur quelles données avons-nous app¥yé notre dmgnost;c de
synéchie péricardique en voie de processus?
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Uniquement sur celles qui nous ont été fournies par I'observation
clinique. Nous avons eu plusieurs fois I'occasion de rencontrer des cas
dans lesquels l'autopsie nous a révélé la synéchie péricardique, alors
que pendant la vie nous avions constaté le syndrome qui tourmentait
notre malade. Souffrant d’oppression modérée habituelle, le sujet est
capable de se lever et de circuler dans la salle sans.difficulté; il garde
parfois le lit, mais c’est par prudence et par I'appréhension des accés
d’angoisse qui VYassaillissent brusquement sans la moindre cause occa-
sionnelle apparente et qui revétent la forme d’orthopnée. Chose curieuse
a noter : la respiration n’est pas toujours trés accélérée et nous l'avons
retrouvée 4 24 par minute, alors que I'aspect extérieur nous aurait fait
eroire tout d’abord 4 une accélération respiratoire. -C’est I'anhélation qui
domine : le malade ne sait plus respirer, bien qu’il dilate sa poitrine; il a
beau se redresser, il ne respire pas & fond. Le pouls, au contraire, est
accéléré, il atteint souvent 160 2 180 pulsations et est fréquemment
marqué de faux pas. Ne vous fiez pas au pouls radial : il est petit,
presque impereeptible, et si vous tenez 4 le compter, vous ne trouverez
parfois que 90 & 100 pulsations, alors que le cceur a 180 systoles par
minute.

Nous ne connaissons pas d’expression clinique autre que celle d’anhé-
lation qui corresponde au symptome sur lequel nous appelons Fattention.
Le malade respire, mais il a le sentiment que cette inspiration n’oxyde
pas convenablement le sang. Et cependant, la circulation du sang a travers
le poumon est considérablement accélérée, puisqu'il y a jusque 200 sys-
toles par minute.

La tachycardie paroxystique nous a donné les mémes résultats chez les
malades chez lesquels nous l'avons observée : accélération circulatoire
extréme, respiration presque normale ou ne dépassant pas le taux de 25
3 la minute. Le malade ressent du malaise, parfois de 'oppression méme
trés forte, mais sans accélération respiratoire; les inspirations sont tou-
jours trés profondes, le malade les voudrait encore plus profondes. Il
ressent leur insuffisance, mais sans y suppléer par une accélération respi-
ratoire.

1l y a défaut de rapport entre les deux actes, et ce défaut nous parait
constant dans les cas que nous avons observés jusqu’a 'autopsie inclusi-
vement. Or, chez la plupart de ces malades, nous avons constaté un pro-
cessus de synéchie péricardique.
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Il nous parait certain que dans des cas de ce genre, ol l'accélération
extréme des baltements du cceur contraste avec une respiration de 20 4 30
par minute, la systole ventriculaire ne lance qu'une quantité minime de
sang par lartére pulmonaire. Nous avons insisté sur ce point dans notre
travail sur I'atélectasie pulmonaire.

Hoquets terminaux. — Les accés se-terminaient par des hoquets répétés
pendant plusieurs minutes. C'est un signe d'entreprise du pneumegas-
trique qui est bien en rapport avec les organes atteints : foic et cceur.

Processus d'hypertrophie du myocarde. — 11 a é1é des plus apparents.
Au début, c’est la dilatalion qui dominait; mais I'hypertrophie s'est
accentuée rapidement quand les accés d’oppression se sont déclarés. C'est
un effort libérateur consécutif 4 la géne causée par l'adhérence péricar-
dique.

Dépression systolique intercostale. — On a accordé une certaine impor-
tance au retrait systolique noté a la pointe du cceur ou étendu & plusieurs
espaces intercostaux au-dessus de la pointe. Notre observation ne nous
permet pas de reconnaitre 3 ce signe Pimportance que quelques auteurs
lui ont accordée; nous avons indigué dans nos cliniques les raisons qui
nous guident. Nous les résumons ici en deux termes : le retrait systolique
se rencontre parfois sans synéchie; chez d’autres malades, il fait défaut
quand Dautopsie nous a fait découvrir une adhérence passée inapergue
pendant la vie du sujet.

Chez notre malade, le battement du coeur a présenté une particularité ;
il n’y avait pas de retrait systolique, ni a la pointe ni au-dessus de la
pointe, mais on percevait deux chocs : I'un, trés violent, a la pointe du
cceeur ; 'autre, moins fort et se produisant un peu plus tard que le pre-
mier, au niveau du troisidme espace intercostal, A 6 centimétres A gauche
de la ligne médio-sternale.

Nous ne considérons pas ce symptome comme un signe de synéchie
péricardique.

VIII. Examen di. sang. -— L’examen du sang a donné des résultats
importants. 1l a été fait & deux périodes de la maladie : au début, en
pleine crise pleuropneumonique, en février 1900, et une seconde fois, en
avril 1901, & Pépoque ou la malade avait les crises paroxystiques.
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Le tableau suivant reproduit les données recueillies aux deux périodes :

ETAT 18 février 1900. | 20 février 1900. 26 avril 1901.
NORMAL. H. Joris. Van Nypelseer, Yan Nypelseer.
14 gr. | Hémoglobine par 100 em®. . | 12.88 gr. | 12.60 gr, 14 gr.
0.14 milligr., Id. parmm3 . . . [0.198milligr.|0.126 milligr.{ 0.14 milligr,

4,500,000 | Globules rouges par mm3. . | 5,080,000 | 4,520,000 4,440,000
3.11 gr. | Richesse hémoglobinique par

100 billions . . . . . . . 2.53gr. | 2.78gr. 3.15 gr.
100 Richesse hémoglobinique ré-
duiteenofo . . . . ., . 81 °/o 89.38 o, 101.28 o/,
8,000 Globules blanes par mm3 . . | 81,320 20,000 7,000
» Soit pour cent de la moyenne
normale. . + . . .. oo | 891 e, 250 °/o 87.50 ¢/o
1 :560 | Rapport globulaire. . . . .| 1:162 1:926 1634
38 9/, | Globules blancs uninucléés . » » 1,100, soit 16 °/,
60 ofo Id. multinueléés. » » 8,900, soit 8%/,
=

Nous résumons briévement les données de ce tableau.

Premiére période : processus pleiro-pulmonaire et périnépatique staphylo-
coccique. — L’analyse a donné les résultats que Yon constate d’habitude.

Globules blancs : leur nombre par millimétre cabe a été de 31 000 &
20 000 A deux jours d’intervalle; il dénotait la leucocytose habituelle dans
les processus inflammatoires.

Hémoglobine : la quantité par millimétre eube a été réduite & Oms127;
la moyenne normale est de 0ms14,

Globules rouges : leur nombre a été plus élevé que celui de la moyenne
physiologique : de 4500 000, il s’est ¢levé a 4800000 par millimétre
cube, comme chiffre moyen des deux analyses.

Richesse hémoglobinique du globule rouge : elle est représentée &
I'état normal par 3614 pour 400 billions de globules rouges; elle a é1é
déprimée chez notre malade & 2.65, moyenne des deux résultats. En pre-
nant 100 comme la richesse hémoglobinique normale, nous sommes
tombé ainsi & 85.19 </,. . '

Deuxiéme période : étas chronique apyrétique, cardiaque et périhépalique.

Globules blancs : on peut considérer le chiffre de 7000 par millimétre
cube comme normal.
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Hémoglobine : elle est normale, étant au millimétre cube de Omel4
d’hémoglobine.

Globules rouges : leur nombre a été normal, de 4 440 000 au millimétre
cube.

Richesse hémoglobinique du globule rouge : elle a été supérieure 3 la
moyenne normale, dans Ja proportion de 101.28 ¢/,.

1l résulte de ce tableau que la premiére période de l'affection a été
caractérisée par les modifications habituelles du sang dans un processus
inflammatoire.

1} en cst autrement 2 la seconde période; malgré les crises d’oppres-
sion anhélatoire, il n’y avait plus de processus aigu; il y avait un état
chronique caractérisé par des lésions anciennes, dont l'existence ne
comportait plus que des troubles fonctionnels consécutifs & des irritations
des nerfs pneumogastrique et grand sympathique. Ces irritations sont
analogues A celles que 'on constate 2 la suite de lésions traumatiques
guéries, mais dont la cicatrice continue & déterminer des effets pendant
une période parfois trés longue. L’importance de ces effets dépend de
I'organe innervé par les nerfs pincés.

1X. Processus d’'ensemble. — Un dernier point & déterminer : Existe-t-il
un rapport pathogénique entre la pleuro-pneumonie initiale de février
1900 et le syndrome noté en janvier 19017 Nous croyons pouvoir
répondre par l'affirmative.

Laissant de c6té la 1ésion de la vésicule biliaire, que nous envisageons
comme un élément relativement secondaire, nous avons eu en février
1900 une pleuro-pneumonie aigué A caractéristique bactérienne staphylo-
coccique. L’élément pneumonique a été rapidement modifié; il n’en a pas
été de méme de 'élément pleural. Celui-ci a persisté, non pas tant au point
de vue de I'épanchement, qui était insignifiant, que comme proeessus
d’irritation, entretenu peut-étre par Ientreprise de I'appareil biliaire.

Le processus sourd et latent qui se passait dans la plévre droite a été le
point de départ de Virritation péricardique. Les premiers symptomes de
celle-ci se sont, en effet, déclarés en mai 4900 ; mous n’avons pas pu les
suivre par suite du départ de la malade. Nous savons seulement que
pendant son séjour chez elle, tout en econtinuant son travail de ouisiniere,
elle a souffert par moments d’oppression et de palpitations. A sa rentrée
en janvier 4901, la lésion péricardique était bien apparente.
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11 y a eu dans I’établissement de cette derniére un processus chronique
d’emblée qui a présidé A la constitution de la synéchie. Nous le rattachons
A la pleurésie du c6té droit, sans affirmer cependant qu’il y ait eu exten-
sion par continuité.

La lésion d’une membrane séreuse retentit souvent sur d’autres séreuses,
parfois méme assez éloignées; la part de I'élément bactériologique est
importante dans ces lésions intéressant un méme systéme histologique.
Nous en avons rapporté plusieurs exemples dans nos cliniques, et I'his-
toire du rhumatisme, entre autres, nous rend familier avec les localisa-
tions multiples d’'un méme travail morbide.

X. Rapports pathogéniques entre les lésions pleurales, hépatique el péri-
cardique. — Nous avons dit plus haut que nous n’attachions qu’une
importance secondaire a I'entreprise de l'appareil hépatique, qui s’est
traduite dés la premicre atteinte de pleurésie. Nous avons considéré cette
lésion comme consécutive & la pleurésie et comme ayant consisté proba-
blement en une périhépatite par voie d’extension A travers le diaphragme.

Cette maniére de voir n’est pas universellement admise, et on a inter-
prété la pathogénie de la péricardite d’'une maniére différente. Hambursin
a été des premiers 3 signaler les rapports qui unissent les lésions du foie
A celles du péricarde, dans un travail qu’il a publié en 1868 dans les
Bulletins de I Académie royale de médecine de Belgique, et qu’il a complété
par une nouvelle communication en 1870. Voici les termes dont il s’est
servi : « La péricardite peut étre primitive, ce qui est rare, ou survenir
dans le cours d’un rhumatisme articulaire aigu, ce qui est le cas le plus
commun. On a vu aussi le péricarde et I'endocarde s’enflammer dans le
cours d’une pleurésie ou d’'une pleuro-pneumonie, soit que ’endo-péri-
cardite soit due & la méme cause que celle qui a provoqué I'explosion de
la pleurésie, soit qu’elle ne soit elle-méme que Pextension du processus
inflammatoire primitivement fixé sur le poumon ou sur la plévre.

» 1l est une autre cause assez fréquente de péricardite que je ne vois
signalée nulle part, elle consiste dans la propagation au péricarde du pro-
cessus inflaimmatoire aign ou chronique fixé primitivement sur la péri-
phérie du foie, et cela nonobstant I'interposition du diaphragme. » (Bui-
letin de I Académie royale de Belgique, 1868, p. 163.)

Hambursin conclut 4 la page 795 : « Pourquoi la péricardite vient-elle
plus souvent compliquer la périhépatite que ne le fait la pleurésie? On
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peut, selon nous, se rendre compte de ce fait, en se rappelant que dans
Pinduration cirrhotique du foie, le lobe gauche est le sitge de prédilec-
tion de la maladie. Comme I’a dit Frerichs, c’est toujours sur ce lobe que
portent les altérations les plus étendues; il est ordinairement rapetissé,
couvert de fausses membranes et adhérent au diaphragme.

» Or il est & remarquer que dans la premiére période de la périhépatite,
le foie augmente considérablement de volume; le lobe gauche oecupe la
région épigastrique et plonge méme jusque dans I’hypocondre gauche. Le
lobe épigastrique, qui est le foyer principal de Yinflammation, se trouve
ainsi en rapport immédiat avec cette portion du diaphragme qui supporte
le ceeur : de 13 sans doute la plus grande fréquence de la péricardite. »

La question a été reprise depuis lors. Fr. Pick, de Prague, a décrit le
syndrome sous le nom de pseudo-cirrhose du foie d’origine péricardique.
Gilbert et Garnier ont étudié récemment la symphyse péricardo-préhépa-
tique. {Traité de Bouchard, t. VI, p. 129.)

Striimpell dit a ce sujet : « Ul se développe parfois dans les cas de
synéchie péricardique antérieure un état tellement analogue & celui de la
cirrhose hépatique, qu’on I'a désigné sous le nom de pseudo-cirrhose
hépatique péricardique. Le syndrome se rapgorte, dans beaucoup de cas,
A l'inflammation chronique des membranes séreuses. »

I1 conclut un peu plus loin.:-« En résumé, tous les cas ne doivent pas
étre expliqués d’'une facon unique. »

[l y a certainement des éléments qui permettraient d’interpréter le cas
de notre malade dans le sens de Hambursin. Chez elle, en effet, la lésion
de pleurésie chronique a déterminé une périhdpatite en intéressant les
tuniques péritonéale et fibreuse du foie. Il n’y a pas eu de cirrhose
atrophique du foie, mais plutét une cirrhose biliaire qui s’est accompa-
gnée d’hypermégalie hépatique.

- On voit gue nous nous trouvons ainsi dans les conditions invoquées par
Hambursin et considérées par lui comme le facteur pathogénique de la
péricardite.

Malgré ces éléments de probabilité, nous croyons que le processus a
été différent. Nous le rattachons plutét & la méme cause que celle qui a
provoqué lexplosion de la pleurésie, et cela pour les raisons indiquées
plus haut.

Il est possible que notre conclusion aurait été différente si nous
n’avions pas eu la bonne fortune d’assister & l'origine et su développe-
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ment du processus morbide, Si nous n’avions vu la malade que lors du
deuxiéme séjour qu'elle a fait & I'hdpital, dix-huit mois aprés le début des
accidents, nous aurions été exposé peut-étre & rattacher Fun 2 I'autre les
deux états périhépatique et péricardique. Dans les conditions d’observa-
tion que notre étude des différentes phases de la maladie nous a permis
de réaliser, nous sommes porté A considérer le processus comme ayant
£té unique et caractérisé par les atteintes pleurale, périhépatique et péri-
cardique par un seul facteur morbide, qui serait staphylococcique au
point de vue bactériologique, si I'on s’en tient A ’examen microscopique
de la premiére atteinte pleurale.
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Ne 284.

Fievre typhoide dothiénentérique ayant débuté 1e 2 juil-
et 1901. Hémorragie intestinale le 20, au dix-hultiéme
Jour. Frisson le 26 juillet. Perforation intestinale a ia
face excale de Pappendice vermiculaire. Embryocar-
die. Mort le 5 aofit. Appendicite purulente. Atélecta-
sie pulmonaire.

La nommée Aline C..., épouse Désiré H..., 43 ans, couturiére, est
apportée a4 I’hdpital Saint-Pierre (salle 37, lit 13) le 17 juillet 1901.

Eile a eu un enfant il y a vingt-deux ans; depuis lors, les périodes
ont été réguliéres, la derniére a paru le 25 juin. Elle boit habituellement
’eau de la ville. Elle a perdu, il y a vingt ans, trois fréres et une sceur de
fiévre typhoide ; actuellement une sceur est en traitement pour une fiévre
continue dont I'évolution a été celle d’une fiévre typhoide abortive.

Elle souffre depuis le 1 juillet de maux de téte et de lassitude générale
qui l'ont obligée & garder le lit par intervalles, et i abandonner son tra-
vail; depuis huit jours, elle garde le lit d’une maniére continue. Elle
aurait eu de Il'ictére, qui a disparu.

A son entrée A I’hdpital, elle présente les symptdmes de la fidvre
typhoide; ’éruption rosée lenticulaire est notée le 18 juillet. Le ventre est
ballonné et douloureux & la pression de la fosse iliaque droite, ol il n’y a
pas de gargouillement iléo-cacal. La rate n'est pas augmentée de volume.
A la poitrine, rales sibilants et ronflants partout; tympanisme 4 la base
droite postérieure, ou 'on entend du frottement pleural crépitant. Au
ceeur, renforcement du bruit diastolique. Epistaxis le 17.

L’examen bactériologique des crachats ne révéle que de rares sapro-
phytes; ni bacilles de Koch ni autres organismes pathogénes (D Zunz).

L’urine contient beaucoup de globules de pus, des cellules vésicales et
des urates amorphes; pas de cylindres. Diazo-réaction d’Ehrlich nettement
positive. Réaction d’Hay négative (D* Zunz).

La séro-réaction de Widal, faite le 19 juillet, est positive au bout d’un
quart d’heure 4 la trente-deuxiéme dilution (Dr Zunz).

11
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L’analyse du sang, faite par M. le D* Ruelens, dénote une hypoleuco-
cytose; le sang ne contient que 4400 globules blancs par millimétre cube,
dont 1700, soit 38.64 ¢/,, uninucléés.

La malade a du subdélire nuit et jour; sa température axillaire est a
40°2. Diarrhée.

Traitement : diéte absolue; lotions vinaigrées; potion au sulfate de
soude 3 : 200 ; limonade au citron; collutoire boriqué.

f.e 20 juillet, hémorragie intestinale; la température axillaire, qui était
3 40°4 le 19 au soir, s’abaisse le matin 4 38°5 pour remonter le soir 2
39°6. Le ballonnement du ventre reste trés marqué; guére de douleur,
sauf 4 la pression 2 la fosse iliaque droite. Le pouls est dicrote, 4 102,

avec un faux pas toutes les vingt pulsations. Rétention d’urine levée par
la sonde.

Prescription : eau de Pagliari 8 : 200 grammes.

L’évacuation de sang par les selles s’est reproduite le 21, mais moins
abondante; la température sest relevée de 39° 4 40°4. Les symptdmes
bronehiques persistent généralisés, de méme que le tympanisme et le
frottement pleural 4 la base droite postérieure. Le pouls est & 108, la
respiration 4 32.

Le 23 juillet, I’examen de l'urine centrifugée dénote la présence de
cylindres granuleux rares avec de nombreux leucocytes (D Zunz).

Le 24 juillet, le pouls est dicrote, 4 108; la respiration a 40, réguliére,
sans sensation d’oppression. Le ventre resie ballonné; pas de selles
depuis deux jours.

Le 25 juillet, une selle brunitre,

. Le 26 juillet, la malade n’a pas expectoré, pas de selle. La présence de
cylindres granuleux dans l'urine a été constatée, mais pas d’une maniére
constante. A 16 h. 13, frisson trés violent; la température s'éléve rapide-
ment de 38°7 3 41°2; le pouls est 4 176, la respiration &4 86. La réaction
ne s’est établie qu’a 17 heures, et 4 18 h. 48, 1a malade est en transpiration,
la face voltueuse; le pouls est & 176, la respiration 4 44. La malade a
dormi Ja nuit du 26 au 27 jusqu’a 3 heures.

,Le 27 juillet, la température était de 37°1; pas d’hémorragie intestinale.
Nous prescrivons un lavement contenant 16725 de chlorhydrate de quinine
et 10 gouttes de laudanum de Sydenham I1 a été gardé ; Pacces de frisson
n'a pas reparu.

Nous avons renouvelé l’admlmstranon de la quinine les jours suivants.
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La fiévre n’a pas reparu ; Ia température s'est relevée et a oscillé de 37°4
a 388 les jours suivants.

Le 30 jaillet, 1a malade s’est levée & 3 heures du matin dans un accés de
délire aigu, qui a été suivi d’'un sommeil calme. Il y a de la ‘constipation
qui n’a pas été levée par un verre d’eau de Hunyadi Janos, mais le 31 par
un lavement glycériné.:

A partir du 31, Pexamen microscopique de l'urine a révélé la présence
constante de cylindres hyalins et granuleux; pas de cylindres cireux,

Le ventre est resté modérément ballonné et il s'est établi de la consti-
pation, qui a nécessité I'usage régulier d’eau purgative. Le pouls est petit,
régulier, 4 96 ; mais la respiration est 3 48. Le sommeil a été bon et il n’y
a plus eu de délire.

Le 2 aoiit, vomissement biliaire au réveil; la langue est desséchée,
feuilletée. Le vomissement biliaire s’est renouvelé le 3 et le 4.

Le 4 aout, éruption fraiche de taches rosées, et la malade accuse une
douleur plus vive 4 la pression de la fosse iliaque droite. Commencement
d’escarres au sacrum.

Le 5 aolt, aggravation trés rapide par éntreprise alvéolaire. La respira-
tion est & 64; le pouls trés petit, & 136; I'auscultation du ceeur indique
168 pulsations et les bruits cardiaques ont le caractére feetal.

L’exploration de la poitrine indique I'existence de foyers multiples de
pneumonie lobulaire. C’est le danger prochain. Mais la cause de I’entre-
prise intercardiaque alvéolaire nous parait résider du cdté des intestins.
Nous craignons une perforation intestinale; laccélération extréme du
pouls et de la respiration est un mauvais signe, et I'élévation modérée de
la température & 39° ne nous rassure pas.

Nous prescrivons l'extrait thébaique par pilules de 5 milligrammes
administrées d’heure en heure.

A 18 heures, le pouls est & 144, la respiration & 56 ; sueur froide ; acro-
cyanose. La malade n'accuse pas de douleur. Son intelligence est trés
éveillée et lui permet de suivre avec intérét ce qui se dit autour d’elle;
mais sa faiblesse est extréme. Elle s’est éteinte peu A peu le 5 aoit, et a
succombé & 21 heures, sans présenter de nouveaux symptomes et en con-
servant son intelligence jusqu’a la fin.
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Tableau de la température :

I 1901. MATIN. | SOIR. 1901. MATIN. | SOIR.
17 juillet . . . . . » 4002 || 27 juillet . . . . . 374 3607
8 — ... " 3809 39.8 28 - ... 31.6 38 2
49 — (XVejour) | 39.2 40.4 2) — (XXVejour) | 37 4 38.9
20 — ®. ... 38.5 39.6 30 — ..... 373 38.4
A — ... 39.1 40.4 N —- ... 31.8 389
2 — ®. ... 3.0 39.6 Jeraoit . . . . .| 38.2 31.7
2 - ... 38.8 39.8 2 — 0. 37.4 37.2
24 — (XX¢jour) 38.6 39.2 3 — (XXXejour) | 37.8 37.6
2 — ... 38.4 39.0 8§ — ... 39.0 38.6 |
2 — 3. ... 38.7 38.6 5 — ®. ... 39.4 39.0
(1) Deux selles sanglantes. (%) Une selle sanglante. (%) Frisson 447 h.—=4402. (4) Mort. !

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste; lividités peu marquées; pas d’amai-
grissement, '

A Pouverture de la poitrine, les cavités pleurales ne renferment pas
d’épanchement; pas d’adhérences.

Poumon droil : pése 403 grammes. Le parenchyme pulmonaire des trois
lobes est vivement congestionné; on note par places quelques foyers
lobulaires d’hépatisation rouge; les parois bronchiques sont épaissies.

Poumon gauche : pdse 380 grammes. Il présente les mémes caractéres
de congestion. Le lobe inférieur est atélectasié dans sa moitié inférieure ;
au centre des parties atélectasiées persiste un ilot emphysémateux de
3 centimétres de diamétre. Le parenchyme atélectasié a une coloration
lie de vin, il ne crépite plus. La dissection des vaisseaux pulmonaires ne
permet pas d’établir Uexistence d’une oblitération. Au niveau des parties
atélectasiées, les vaisseaux sont affaissés, vides de sang.

Ceeur : pése 270 grammes; mesure 10 X 7.5 X 2.5. La cavité. péricar-
dique ne renferme pas de sérosité. L’organe est en diastole, flasque, sur-
chargé dec graisse. Le péricarde viscéral est sain, le myocarde anémié,
friable,
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Ventricule gauche : endocarde pariétal sans lésions; la valvule mitrale
est opacifiée, translucide, assez souple; 'orifice mitral n’est pas rétréei.

Ventricule droit : endocarde et valvules sans lésions.

Orifice aortique : valvules sclérosées.

Le trou de Botal persiste.

Foie : pése 1320 grammes; mesure 19 X 23 X 5.5. 1l est décomposé,
Pas de calculs biliaires.

- Rate : pése 130 grammes; mesure 11 X T X 2.5. La capsule est vio-
lacée, épaissie, plissée. La pulpe splénique est congestionnée, de consis-
tance assez ferme. La rate n’offre pas I'aspect infectieux.

Capsules surrénales : décomposées.

Pancréas : rien d’anormal.

Rein droit : pése 150 grammes; mesure 12 X 8.8 X 3. Il se décor-
tique difficilement; la surface décortiquée est légérement granuleuse,
blanchatre. A la section, la substance corticale est réduite d’étendue,
jaunatre par places, granuleuse. Les colonnes de Bertin ont un dévelop-
pement exagéré ; Ja substance médullaire est anémiée.

Rein gauche : pése 185 grammes; mesure 11.8 X 8 X 3. Mémes carac-
teres.

Cavité abdominale : renferme 300 grammes de liquide purulent parais-
sant contenir des matiéres fécales; I'odeur de ce liquide est fécaloide.
Tous les feuillets du péritoine présentent, par places, des lésions de péri-
tonite récente; en certains endroits existent des adhérences en voie d’or-
ganisation.

Estomac : ballonné, sans iésions.

Appendice vermiforme : épaissi; ses parois sont dans un état de décom-
position extrémement avancée, trés friables, uniformément infiltrées de
pus. A la base cacale de ’'appendice existe une perforation de I'intestin,
d’our s’échappent du pus et des matiéres fécales. La muqueuse du cacum
présente quelques petites ulcérations cicatrisées.

Ganglions mésentériques : ne sont pas engorgés.

Célons et rectum : rien d’anormal.

En somme, lésions de fiévre typhoide avec localisation d’ulcéres a
Porigine de Yappendice vermiforme; ultérieurement, appendicite puru-
lente avec rupture an niveau de I'ancien ulcére typhique.

Intestin gréle : on ne note d’altérations qu’a la partie terminale de 1’119011,
ou l'intestin gréle présente sur une étendue de 1 métre des ulcéres
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typhiques cicatrisés. Immédiatement en avant de la valvule de Bauhin
existent plusieurs ulcérations confluentes également cicatrisées.
Centres nerveuzx : non enlevés.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic de fidvre typhoide a été
établi 4 I'entrée 3 I’hdpital.

Nous rappelons que pour I'établir d’avec I’état typhoide compliquant
d’autres affections, nous tenons compte des quatre symptémes suivants :

1. Eruption rosée lenticulaire ;

2. Leucocytose normale ou inférieure 2 la normale;

3. La séro-réaction de Widal;

4. La diazo-réaction d’Ehrlich.

Ces quatre symptOmes existaient 4 'entrée de la malade.

1. Détermination de Uépoque de la fievre typhoide. — La détermination
de I'age de la fidvre typhoide est importante ; I’évolution de la dothiénen-
térie préscnte en effet, & la période aigué, trois phases.

La premiére dure en général huit & dix jours; elle est caractérisée par
la prédominance des désordres cérébraux.

La deuxi¢me période commence & I'époque de I'éruption typhoide,
soit vers le huitiéme ou le neuviéme jour, et dure jusque vers le dix-
huitiéme ou le vingtiéme jour. Elle est caractérisée par la prédominance
‘des désordres intestinaux consécutifs & I'engorgement des follicules lymi-
phatiques. L’éruption typhoide continue, en général, jusque vers la fin de
cette période.

La troisiéme phase de la ma]adle débute du dix-huitiéme au vingtiéme
jour et dure jusqu’au vingt-huitiéme jour. Elle est caractérisée par la
-chute des escarres des follicules de Peyer et par le processus qui-s’opére
dans le derme mis 4 nu par suite de cette chute.

Ces trois périodes n'ont ni une durée, ni une évolution constantes;
mais elles permettent cependant de s’orienter en vue du traitement &
instituer.

On a I'habitude de diviser la maladie en quatre septénaires. Le premier
correspond A notre premiére période et précéde I'apparition de I'éruption
typhoide. Les deuxiéme et troisiéme septénaires comprennent notre
deuxiéme phase; le quatriéme correspond 3 peu prés A notre trmsnéme
période.
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Cette habitude est basée sur I'observation. La fin du deuxiéme septé-
naire est importante i noter en clinique comme une date qui marque
généralement la fin des fiévres typhoides abortives. Il arrive fréquemment
au praticien d’assister & I'évolution réguliére et typique de la dothiénen-
térie; l'éruption se déclare vers le huitiéme jour et le syndrome parait
évoluer vers le processus d’une fiévre typhoide de vingt-huit jours. Or, au
quinziéme jour, il y a des formes qui s’arrétent; la température baisse,
les symptomes généraux typhoides et les symptémes locaux de P'intestin
disparaissent, et le sujet guérit rapidement sans passer par la phase
critique de la chuate des escarres. La maladie se termine alors & la fin du
deuxiéme septénaire.

Rien ne permet de prévoir cette forme abortive, et il nous est-arrivé
souvent de la constater alors que nous nous attendions 3 J’évolution
habituelle des vingt-huit jours. Une surprise de ce genre nous a été
ménagée encore récemment chez un jeune homme de 20 ans auprés
duquel M. le D Accarain nous avait appelé en consultation.

La détermination de la date de la fidvre typhoide a présenté des dlﬂ‘—
culiés chez notre malade; il en est assez généralement ainsi. Nous avions
deux données importantes : l'existence de I’éruption typhoide et de la
séro-réaction a l'entrée du sujet. L’éruption se déclare généralement du .
sepliéme au neuviéme jour; elle est parfois beaucoup plus tardive (voir
t. X1, p. 279). Mais nous ne I'avons jamais observée avant le septidme
jour. Nous avions donc franchi la premiére période.

La séro-réaction de Widal est parfois hitive ; nous I’avons rencontrée
au neuviéme jour, dans le cas de fievre typhoide abortive rapporté sous le
n°® 228 du tome XI, ala page 215 de notre Recueil. En géndral, elle ne se
prononce que vers le douzidme jour; c’est un signe plutét tardif.

En tenant compte des symptémes généraux présentés par le sujet et des
deux signes indiqués, nous avons cru pouvoir conclure que la malade &
son entrée, le 17 juillet, était arrivée au treiziéme jour de I'évolution de
son affection. D’aprés ses déclarations, elle était souffrante depuis le
{er juillet et gardait le lit depuis le 9. La moyenne de ces deux dates
nous menait a 'époque que nous avions fixée comme le treiziéme jour.

Un symptdme, I'hémorragie intestinale qui s’est produite le 20 juillet,
est de nature 4 nous faire admettre que le début vrai de la maladie devait
étre reporté au 4* juillet, ce qui nous donnait dix-sept jours & I'entrée &
I'hdpital. L’hémorragie intestinale se produit le plus souvent du dix-
huitiéme au vingt-deuxiéme jour; elle n’est plus hitive que dans quelques
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rares cas, sur la nature desquels nous avons appelé votre attention dans
les volumes antérieurs de nos cliniques.

HI. Cause de la mort. — La cause directe et prochaine de la mort rési-
dait dans les foyers de pneumonie lobulaire et dans I'atélectasie de la
moitié inférieure du lobe inférieur gauche.

Nous considérons les foyers de pneumonie lobulaire comme ayant été
des accidents terminaux ; il en est presque toujours ainsi, et 'observation
nous a prouvé qu’il suffit de quelques heures pour leur donner naissance.
Nous n’avons constaté leur existence que le B aofit, & la visite du matin ;
la malade a succombé & 21 heures.

L’aggravation s’était produite dans la nuit du 4 au B, et le point de
départ de cette aggravation doit étre rapporté a l'atélectasie du lobe infé-
rieur gauche,

Nous ajouterons que c'est le 4 que nous avons constaté une nouvelle
poussée éruptive typhoide.

IV. Hémorragie intestinale et température. — L’hémorragie intestinale
n’a guére déterminé d’abaissement de }a température, comme on peut le
constater par le bulletin thermométrique. Nous ne signalons le fait que
parce que nous 'avons rencontré souvent dans les cas de fidvre typhoide
avec hémorragie intestinale, contrairement a ce qui est noté dans les
ouvrages classiques.

V. Embryocardie. — Nous avons constaté, le § au matin, quelques
heures avant la mort, I’existence du caractére feetal des bruits du coeur.
Ce signe, que Stokes a signalé el sur lequel Huchard a rappelé I'attention,
est d'une gravité extréme et annonce un danger prochain. Nous avons
insisté & plusieurs reprises sur son imminence fatale; nous ne nous rap-
pelons gu’un cas ol ce pronostic ne s’est pas réalisé. Comme toujours, il
était accompagné de tachycardie ; le pouls était & 168.

Nous avons appelé I'attention sur 'importance qu’il y a 4 le distinguer
du bruit cardiague unique, qui provient de la suppression du bruit sys-
tolique et qui présente une gravité moins immédiatement menacante. Les
développements 4 ce sujet figurent 3 la suite de I'observation n°® 277, 4 la
‘page 104 du volume actuel.

VI. Guérison des plaques ulcérées, avec persistance d'un ulcére perfo-
rant. — Tout en rapportant la cause directe de la mort aux accidents de
appareil respiratoire, ce n’est pas de ce coté que siégeait la maladie prin-
cipale. Elle trouvait son foyer dans la localisation dothiénentérique.
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Celle-ci se présentait 3 "autopsie sous deux.aspects : cicatrices d’ulcéres
typhoides et persistance d’'un ulcére perforant & la base cecale de 'appen-
dice. L’ulcére avait déterminé une appendicite purulente et la perforation
de Tintestin. De 1, péritonite.

La perforation intestinale est 1'accident le plus grave qui se produise
dans le cours de la fidvre typhoide. On peut revenir et i'on revient sou-
vent d’une hémorragie intestinale, méme trés abondante; on ne revient
guére d’une perforation intestinale avec inondation fécale dans le ventre
chez un sujet en puissance de fiévre typhoide.

VIl Séméiologie de la perforation intestinale. — L’histoire de ce cas
nous permet de vous rappeler encore une fois la séméiologie variable de
la perforation intestinale,

Le plus souvent, elle s’accompagne d’une douleur suraigué avec le syn-
drome d’une péritonite.

Il n’en a pas été ainsi chez notre malade. Il y a eu un frisson le 26.
Mais la douleur aigué a fait défaut; les jours précédant la mort, nous
avions noté des vomissements biliaires qui s’étaient produits les 2 et
3 aolt, mais sans fidvre, la température variant de 37°2 4 37°8; ce n’est
que le 4 qu'elle s’est élevée 4 39°; et le B, le jour de la mort, elle a atteint
un maximum de 39°4. Le ballonnement du ventre est resté modéré et le
pouls ne marquait que 96 pulsations & la minute ; mais il était devenu
petit, alors qu’il avait été dicrote jusque-la.

Les symptomes graves résidaient du c4té des organes respiratoires; ce
n’étaient plus les bronches qui étaient entreprises, la lésion pulmonaire
dominait au point que la respiration et la circulation offraient le rapport
de 12 2. Ceci c’est de Iatélectasie, que les foyers lobulaires ont bientét
compliquée.

L'intelligence de la malade avait reparu dans les derniers jours; et le
jour méme de la mort, elle est restée lucide jusqu’au dénouement. On
observe souvent cet étrange syndrome dans les cas de péritonite, et nous
croyons inutile d’insister sur cet aspect séméiologique particulier de la
péritonite par perforation : absence de douleur spontanée, fidvre modérée,
guére de vomissement, intelligence nétte ; mais le sujet file entre nos mains
avec une rapidité extréme par des accidents atélectasiques et lobulaijres.

VIII. Rate non infectieuse. — L’autopsie nous a révélé quelques autres
particularités. La plus intéressante était donnée par I'état de la rate ; I'as-
pect de l'organe n’était pas infectieux, et cet état cadrait avec le dégorge-
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ment des ganglions méseniériques et la cicatrisation de tous les follicules
de Peyer, sauf ceux qui occupaient la face cecale de la valvule de Bauhin.
La maladie était finie en tant que fiévre typhoide; mais elle laissait 2 sa
suite une plaie ulcéreuse phagédénique qui a tué la malade en perforant
le péritoine.

Le rapport de poids entre la rate et le foie est intéressant a ce point de
vue; & Iétat normal, il est en moyenne = 1 : 10. Chez les sujets qui
succombent pendant le cours de la fidvre typhoide, nous le trouvons en
moyenne == 1 :3.85. Chez notre malade actuelle, il était =— 1: 10.15.
Le volume de la rate était réduit & la moyenne normale; P'organe ne
pesait que 130 grammes, alors que la moyenne du poids normal varie de
150 a 250 grammes. C'est la preuve que I'affection typhoide était guérie
et que la malade a succombé aux effets traumatiques des ruines laissées
par la dothiénentérie.

IX. Analyse du sang. — Elle a été faite par M. le D* Ruelens a I'entrée
de la malade. Nous y avons constamment recours dans le service clinique
pour établir le diagnostic entre la fiévre typhoide et I'état typhoide qui
accompagne fréquemment des états inflammatoires. Dans les cas de
dothiénentérie, la leucocytose est normale ou inférieure A la normale;
dans les états inflammatoires, la leucocytose est notablement exagérée;
il en est ainsi dans Pappendicite.

Le tableau suivant renseigne 'état du sang.

prep—

ETAT NORMAL. 18])-1“1:3;: 131?30 1,
14 gr. Hémoglobine par 100 em3. . . . . . . . 12.60 gr., soit 90/o
0.14 miiligr. Id. parmm3 . . . . .. . 0.126 milligr.
4500,000 Globules rouges par mm3. . . , . . . . | 4,240,000, soit 949/,
3.11 gr. Richesse hémoglobinique par 100 billions. 2 97 gr.
100 Id. id. réduite en °fo. . 95 o/,
8,000 Globules blanes parmm3. . . . . ... 4,400
» Soit pour cent de la moyenne normale . . 55 ofo
1: 560 Rapport globulaire. . . . . . .. ... 1:964
38 oo Globules blanes uninucléés . . . . . . . [ 4,700, soit 38.64°/o
60 /o 1d. id. multinucléés. .-, . . . | 2,700, soit 61.36 /o
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Cette analyse nous renseigne les points suivants :

Le nombre des globules rouges par millimétre cube est & peu prés nor-
mal; il représente 94 °/, de la moyenne normale.

La richesse hémoglobinique des globules était inférieure 4 la normale;
elle ne représentait que 90 °/, de celle-ci.

Le nombre des globules blanes n’atteignait que 4400 par millimétre
cube, soit 53 ¢/, de la normale; la proportion des leucocyles uni- et multi-
nucléés correspond 4 la moyenne normale. L’hypoleucocytose constatée
était importante au point de vue du diagnostic de la fidvre typhoide; elle
Pétait surtout chez notre malade, qui a fini par succomber a une perfo-
ration de l'intestin et & une appendicite suppurée; les sujets atteints de
cette derniére lésion présentent,en effet, une hyperlencocytose sur laquelle
on a appelé Pattention.

Il est possible que, si nous avions fait 'analyse du sang 4 I'époque &
laquelle la complication cacale s’est produite, elle nous elt fourni de
Phyperleucocytose. Nous ne ’avons pas faite, parce qu'elle n’offre pas, a
cette période avancée de la fievre typhoide, I'importance que nous lui
accordons au début.

X. Résumé. — Nous pouvons résumer observation comme suit :

Fievre typhoide dothiénentérique ayant débuté vers le 2 juillet 1901
chez une femme appartenant 4 une famille prédisposée i ressentir les
effets du bacille d’'Eberth; trois fréres et une sceur avaient succombé plu-
sieurs années auparavant a cette affection, et la derniére sceur était en
traitement au quartier des enfants; celle-ci a eu plus de chances, elle en
a été quitte pour une forme abortive.

Hémorragie intestinale le 20, soit au dix-huitiéme jour. A part cet
accident, la maladie poursuit une évolution réguliére-jusqu’au 26 juillet,
soit au vingt-guatriéme jour.

A cette date, accés de fiévre 3 frissons, qui a porté pendant une heure
la température a 41°2. Le travail d’ulcération a revétu un caractére per-
forant au niveau de la valvule de Bauhin, alors qu'il passait & la cicatri-
sation dans les autres parties de I'intestin; il est & noter que la partie
terminale de I'iléon présentait, sur une étendue de 1 métre, des cicatrices
récentes d’ulcéres typhoides; immédiatement au deld de la valvule, on
retrouve encore des ulcéres cicatrisés.

La complication est partie d'un seul ulcére de Peyer, situé 4 ]a base de -
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appendice vermiforme; le mal s'est étendu de 1a & I'appendice, en y
déterminant une inflammation purulente, et la perforation a été constatée
4 l'autopsie & la face cecale, 4 la base de 'appendice.

La péritonite et ses suites pathologiques ont terminé le processus mor-
bide. Les cas de cette espéce sont rares, malgré la fréquence relative des
pérityphlites de nos prédécesseurs immeédiats.

Autre particularité a signaler : la réapparition d’une éruption rosée
dans les derniers jours de la vie.
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Ne 285.

Syndrome hystérigue. En traitement en aoiut 1900 pen-
dant douze jours pour embarras gastrigue. Séro-réaec-
tlon positive le 13 juillet 1901,

La nommée Elisabeth F..., épouse Ernest S..., 23 ans, repasseuse, a
été admise a ’hopital Saint-Pierre (salle 33, lit 18) le 11 juillet 1904.

Les renseignements suivants nous sont donnés : le pére est mort i I'dge
de 43 ans d’'une maladie du foie, suite d’excds alcooliques habituels; la
mére est bien portante et est agée de 44 ans. Deux fréres et deux sceurs
bien portants. Mariée il y a cinq ans, elle a eu deux enfants, dont I'un est
mort en bas 4ge. Les périodes sont irréguliéres. Elle est sujette depuis
quatre ans 4 des accés de gastralgie irréguliérement intermittente; & part
cela, elle a une bonne santé. Elle a été en traitement dans le service de
M. le Profr Stiénon, a I'hépital Saint-Jean, du 1*" au 12 aoit 1900, pour
embarras gastrique,

Elle est trés nerveuse, mais elle n’a jamais eu d’attaque de nerfs. Depuis
deux mois, elle est tourmentée par une toux séche, fréquente surtout la
nuit, et, de plus, elle se plaint de douleurs névralgiques un peu partout,
qui Pempéchent parfois de dormir,

La toux de la malade attire notre attention depuis le premier examen ;
elle présente le type de la toux dite hystérique. La mobilité des traits de
la face et la boule hystérique confirment notre premiére impression. 1l se
produit des accés d’oppression 4 intervalles irréguliers. L’examen de la
poitrine révéle I'intégrité des organes respiratoires. Souffle anémique au
ceeur.

L’urine a une densité de 1.027; elle est alcaline, d’un jaune citrin et
renferme des globules blanes; la diazo-réaction et la réaction de Hay sont
négatives (Dr Zunz).

Nous ne constatons qu’une sensibilité exagérée 2 la région épigastrique
et nous considérons la malade comme atteinte de troubles hystériques.

Traitement par la potion antispasmodique, sous l'influence de laquelle
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les troubles ont rapidement disparu, La malade quitle Phépital, se disant
complétement guérie, le 29 juillet 1901,

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Hystérie & symptémes gastralgique et
névralgiques vagues, avec prédominance de la toux nerveuse, dite hysté-
rique. C’est une toux facile 4 reconnaitre; j'ai interrompu souvent mes
cliniques pour vous la signaler quand elle se produisait pendant les
lecons. Yous vous rappelez une malade qui a été longtemps dans nos
salles et qui vous a montré toutes les modalités du syndrome hystérigue
protéiforme; la toux était trés fréquente, surtout pendant les lecons que
nous donnijons dans la salle dont elle occupait un lit. Elle est séche,
bréve, agacante et s’accompagne d’une sensation d’oppression qui ne
dépend pas d’une accélération respiratoire réelle. Mais chaque inspiration
est saccadée par une succession d’expirations trés courtes, tout a fait
superficielles, dans le cours desquelles I'inspiration alvéolaire continue
A se faire.” C’est un symptdéme trés fatigant pour la malade, mais qui dis-
parait brusquement par la moindre cause occasionnelle; vous I'avez vu
cesser sur la simple injonction qui lui était faite de le faire disparaitre.

tl. Séro-réaction de Widal positive. — L’intérét du cas réside ailleurs.
A Pentrée de la malade, nous avons demandé I’épreuve de la séro-réaction ;
M. le D* Zunz a constaté qu’elle était positive au bout de trois quarts
d’heure & la trente-deuxiéme dilution. Il n’y a pas eu un moment de
fievre pendant les dix-huit jours que la malade a passés A I’hdpital,

Ce n’est donc pas & une fiévre typhoide actuelle que nous pouvions
rapporter la cause de la séro-réaction. Et, d’autre part, nous n’avons
trouvé dans les renseignements que la malade nous avait donnés et dont
I'exactitude nous a été confirmée par la famille, aucune mention de fiévre
antérieure.

Elle avait été en traitement chez M, le Prof* Stiénon, du 1°r au 12 aoit
1900, pour embarras gastrique qui n’avait pas présenté de complications.
Mais Pépoque de son séjour a 'hopital Saint-Jean est assez généralement
celle d'une poussée de fidvre typhoide épidémique.

L’embarras gastrique passager du mois d’aotit 1900 était-il symptoma-
tique d’une de ces formes atténuées de fidvre typhoide que Pon désigne
sous les noms de fiévre muqueuse, fidvre catarrhale, fidvre typhoide
avortée? C'est possible, mais c’est une hypothése; nous connaissons et
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nous apprécions hautement le soin dont M. le Profr Stiénon entoure ses
malades ; et quand il établit le diagnostic d’embarras gastrique, il prouve
que latteinte du sujet a été insignifiante, ce qui est attesté encore par le
fait que la malade n’a passé que onze jours a I’hdpital et qu’elle était bien
guérie 2 sa sortie.

Nous n’insistons pas davantage sur ce fait, qui constitue une contribu-
tion intéressante A I’histoire de la séro-réaction.

Celle-ci est parfois bien tardive et persiste quelquefois longtemps. Dans
ce cas spécial, il s’est écoulé prés d'un an entre 'embarras gastrique du
4er aotit 1900 et le syndrome hystérique pour lequel le sujet a séjourné
dans nos salles du 11 au 29 juillet 1901.
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Ne 286.

Phiébite de 1a veine splénique. Déhuat en juin 1900 par
des épistaxis répétées. Splénomégalie et hypermégalie
hépatique en janvier 1901. Anémie rapidement pro-
gressive. Teint bronzé. Pas de principes colorants
hillatres dans DPurine. Mort en juin 1901 par périto-
nite purulente aigué de trois jours de durée. Oligo-
eythémie, oligochromhémle, richesse hémoglobinigue
de Phématie en excés. Anémie splénigue. Maladie de
Bauti.

Le nommé Alphonse C..., 26 ans, typographe, constitution bonne,
tempérament nerveux, entre a Phopital Saint-Pierre (salle 7, lit 8) le
4 juin 1901.

[l est souffrant depuis un an. Au début, il a eu des épistaxis répétées,
A la suite desquelles il s’est établi un affaiblissement rapidement pro-
gressif. Le malade ne s’est pas beaucoup préoccupé de son état jusqu’en
décembre 1900. A cette époque, il a eu de Victére; le ventre s'est gonflé,
et il a été traité & Phopital d’Ixelles pour ascite et ictére. Nous n’avons pas
pu obtenir de renseignements plus précis. En somme, malade depuis le
mois de juin 1900, traité de janvier & juin 1901 a I'hépital d’Ixelles, puis
entré A hopital Saint-Pierre.

A son arrivée, nous constatons un amaigrissement prononcsé, un déve-
loppement énorme du ventre et un teint qui rappelle a la fois l'ictére et
la maladie bronzée; la muqueuse de la voiite palatine est blanchatre.

Le malade prétend qu’il n’est pas ictérique; il est seulement bralé du
soleil. Nous ne donnons ce renseignement que pour en déduire cette
conclusion : que lictére n’a jamais éte bien marqué, bien qu’il le soit
aujourd’hui.

Le malade n’accuse d’autre géne que celle qui provient du développe-
ment du ventre. Pas d’cedéme des membres inférieurs; pas de troubles
digestifs. Ni toux ni expectoration. Le cceur n’est pas dilaté ; ses mouve-
ments sont réguliers; souffle systolique surtout prononcé a I’aorte. Le
pouls est petit, serré, 2 96.
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Dilatation variqueuse des veines sous-cutanées abdominales, surtout
4 la partie gauche de la région épigastrique. Pas d'hémorroides. Ascite.
Le foie est fortement engorgé et descend jusque dans la fosse iliaque
droite; son bord inférieur est mousse. Mais le symptéme le plus mar-
qué, c’est ’hypermégalie de la rate, qui atteint la ligne xypho-ombilicale
et descend dans la fosse iliaque gauche. Elle constitue une tumeur 4 sur-
face lobulée et dont les bords sont déchiquetés par des sillons. Elle n’est
pas douloureuse, méme i la pression.

L’urine a été examinée & plusieurs reprises. Sa densité est de 1.027;
couleur rouge-acajou ; réaction acide; pas d’éléments anormaux; pas de
matiére colorante biliaire décelable par la réaction de Gmelin; urobiline.
La diazo-réaction d’Ehrlich est négative (D* Zunz). La réaction de Hay est
négative.

Le volume considérable de la rate nous a engagé i déterminer I'état du
sang. Le séro-diagnostic a été négatif au bout d’une heure et demie 2 la
frente-deuxiéme dilution (D* Zunz).

L’analyse du sang a donné le résultat suivant ; elle a été faite le méme
jour et & la méme heure par deux observateurs qui ne se sont commu-
niqué leurs chiffres qu'aprés avoir terminé leur recherche.

8 juin 1901.
ETAT NORMAL.
DT RUELENS, D ZONZ.
14 gr. Hémoglobine par 100 cm?® . . 11.40 gr. 11.40 gr.
0.14 milligr. Id. par mm? . . . { 0.114 milligr., | 0.114 milligr.,
soit 81.43 °/, s0it 81.43 oo
4,500,000 Globules rouges par mm® . . 2,230,000 2,360,000
3.14 gr. Richesse hémoglobinique par
100 billions. ~ . . . . . . 5.11 gr, 4 83 gr.
100 Richesse hémoglobinique ré-
duiteenofo. . . . . . . 164.29 ofo 155.29 of,
8,000 Globules blanes par mm3 . . 10,600 10,600
- Soit pour cent de la moyenne
normale. . . . ... .. 132.5 o/, 132.5 of,
1: 560 Rapport globulaire . . . . . 1:210 1:292
38 ofo Globules blanes uninucléés 3,300=231.13°/, | 4,400 =<37.73°/,
62 °/, Id. id. muliinucléés. |7,300=68.87¢/o | 6,600 < 62.26°/,

12



178 Ne 286. PHLEBITE DE LA VEINE SPLENIQUE.

Le résultat de cette analyse nous a démontré qu’il n’y avait pas de
leucémie. 11 y avait réduction du nombre des globules rouges, mais
richesse en hémoglobine plus grande des hématies.

Nous n’avons pas posé de diagnostic médical; nous indiquerons plus
loin les motifs de notre silence. Nous nous sommes borné 4 reconnaitre
I'hypermégalie splénique non lencémique.

Nous avons soumis le malade & un régxme des trois quarts et 4 V'usage
des pilules suivantes :

R. Arseniat. ferr.
Extr. alcool. nue. vom., 8% 10 centigr.
Pulv. cinnam., 1 gramme.
F. s. a. pilul. n° XX,
Trois par jour.

La température a oscillé irréguliérement de 37° & 39° pendant le séjour
A I’hépital, qui n’a pas été bien long; entré le 4 juin, le malade a exigé sa
sortie le 10. Pendant les cing jours qu’il a passés chez nous, il n’y a pas
¢u de troubles digestifs ; une ou deux fois, épistaxis peu importante.

SeconD skiour. — Le sujet est rentré (salle 7, lit 8) le 20 aoit, soit aprés
soixante-quinze jours. 1 2 maigri et le volume du ventre a encore aug-
menté. Le teint est plus franchement bronzé. L’hypermégalie splénique a
fait des progres. Le foie reste engorgé, surtout dans sa partie gauche, mais
moins gue lors du dernier séjour, La téte de Méduse est moins prononcée.
Ascite sans edéme des membres inférieurs. Les selles sont réguliéres.
Eplstaxls fréquentes.

Depuis une huitaine de jours, le malade tousse et crache beaucoup, au
point d’en avoir le sommeil troublé. Nous ne constatons que de Yembarras
bronchique.

L’examen du sang, fait le 21 aoit par M. le Dr Ruelens, confirme ’absence
de leucémie, et la séro-réaction est encore une fois négative.

Nous nous bornons 2 prescrire des pilules de fer et de quinine.

Le 23 aotit, éruption d'un rash scarlatiniforme, ressemblant 2 celui du
typhus exanthématique, limité A Paine et 4 la cuisse droites; il a disparu
au bout de deux jours.

La toux a persisté, et le 23 aolit nous constatons pour la premiére fois
de la rudesse inspiratoire, avec expiration pralongée dans I'espace sous-
olaviculaire droit.



Ne 986. PHLEBITE DE LA VEINE SPLENIQUE. 179

Le 27 aott, léger cedéme malléolaire ; il 0’y en avait jamais eu. Les
symptomes de congestion pulmonaire s’accentuent. Pour assurer le repos
du malade, nous prescrivons de I'extrait thébaique dans la soirée  1a dose
de B centigrammes en deux pilules.

L’épistaxis persiste sous forme de suintement; elle n’a été abondante
qu’a la date du 2 septembre.

Le 8 septembre, il s’est déclaré de nouveaux symptdmes; D'affaiblisse-
ment a fait des progrés rapides depuis deux jours. La rate, indolente jus-
qu’alors, est devenue trés douloureuse, méme au repos; la palpation de la
région abdominale nous fait percevoir une sensation de crépitation, qui
rappelle le frémissement hydatique, mais dont nous rapportons la cause
4 un processus de péritonite. Le pouls est petit, régulier, 4 80. La toux
est trés pénible par suite du caractére douloureux de la contraction des
muscles abdominaux.

Nous mettons le malade & la diéte absolue et nous lui prescrivons des
pilules de B milligrammes d’extrait thébaique 4 prendre toutes les heures.

Le 9, les symptomes s’accentuent dans le sens d’'une péritonite; le
malade est couché sur le dos, les genoux relevés ; les douleurs de ventre
sont modérées, mais spontanées. Le pouls est plus ample, dicrote, 4 120.
Les pupilles sont également et fortement contractées. La température est
3 37°4 C. le matin et A 39°4 C. le soir.

Nous avons soumis le malade 4 'examen de notre collégue de chirurgie,
M. le Dr Van Engelen, qui conclut dans le méme sens que nous en faveur
d’une péritonite, dont il rapporte Porigine a la tumeur splénique.

Le malade a été trés agité dans la soirée du 9 aoit. Puis il s'est affaissé
et a succombé 3 23 heures ; la température s'était élevée i 40°1.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

Larigidité cadavérique persiste; lividités trés étendues; cyanosede la face.

A Touverture de la poitrine, les cavités pleurales ne renferment pas
de liguide; quelques adhérences peu intimes au bord antérieur des deux’
poumons.

Poumon droit : pése 800 grammes. Le parenchyme des trois lobes est
congestionné, cedématié ; il se trouve dans un état de décomposition trés
avancé; pas de pneumonie. ,

Poumon gauche : pése 700 grammes. 1l présente les mémes caractéres
d’edéme et de congestion trés intenses, sans hépatisation.
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Ceeur @ pése 320 grammes; mesure 10 X 11 X B. La cavité péricar-
dique renferme 100 grammes de sérosité jaunitre. L’organe est en dias-
tole, peu chargé de graisse. Le péricarde viscéral présente un piqueté
ecchymotique trés marqué 4 la base de l'oreillette gauche et au quart
supérieur de la face postérieure du ventricule gauche; il présente plusieurs
plagues nacrées. Le myocarde est congestionné, friable.

Ventricule gauche : endocarde pariétal sain; valvule mitrale souple,
sans végétations.

Ventricule droit : dilaté; endocarde et valvules sans lésions.

- Orifice aorlique : valvules translucides, trés souples; pas d’athérome des
parois de l'aorte. Trou de Botal oblitéré.

Foie : pése 3770 grammes; son volume est de 3820 centimétres cubes.
Lec lobe droit mesure 33 X 23 X 9.5; le lobe gauche mesure 13 X 7.5.
I.’épaisseur varie de 1 & 4™5. L’hypermégalie porte exclusivement sur le
lobe droit; le lobe gauche est plutét atrophié. Au niveau du lobe droit,
cette hypertrophie est surtout manifeste dans les diamétres antéro-posté-
rieur-et vertical. La capsule est légérement épaissie dans toute son éten-
due. A la section, le parenchyme hépatique est anémié, jaunitre, induré,
infiltré de bile; il parait infiltré de graisse. Les travées connectives sont
plus apparentes qu'a 1'étal normal. La vésicule biliaire est modérément
distendue par la bile; pas de calculs.

Rate : pése 3800 grammes; le volume égale 3690 centimétres cubes;
mesure 36 X 24 X 7. La capsule a une coloration ardoisée; elle est
tendue et présente quelques plaques de périsplénite. L’hyperplasie est
également marquée dans tous les diamétres de I'organe. A la section, la
pulpe splénique est congestionnée, de consistance assez faible et présente
I'aspect infectieux typhique.

Rein droit : pése 200 grammes. 11 se décortique assez facilement; sa
surface est chagrinée, jaunitre. A la section, la substance corticale a son
étendue normale; elle est jaunitre, non granuleuse. La substance médul-
laire est congestionnée. Le bassinet est dilaté, surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 195 grammes : présente les mémes caractéres que le
rein droit.

- Cavité abdominale : renferme. environ 1 litre d’épanchement fibrino-
purulent. Les feuillets du péritoine présentent les 1ésions de la péritonite
récente ; leur surface est dépolie, congestionnée, recouverte d’exsudat
fibrineux ou fibrino-purulent. Par places, quelques adhérences en voie de
formation.
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Ganglions mésentériques : non engorgés.

Mésenteére, épiploons : non indurés; leur surcharge graisseuse est nor<
male.

Estomac : renferme un liquide bilieux; la muqueuse n’offre pas de
lésions.

Intestins : la muqueuse est colorée par la bile; pas d’uleérations. Pas
de perforation.

Appendice vermiforme : intact.

Capsules surrénales : de volume normal, pas d’altérations, décom-
posées.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Nous reconnaissons que nous n'avons
pas pu poser de diagnostic autre que celui d’hypermégalie splénique,
sans réussir & en reconnaitre la nature. La cause de la mort doit étre
rapportée 4 la péritonite ultime, qui n’était encore qu’'une lésion
secondaire.

L’autopsie ne nous a guére renseigné que les lésions terminales : la
péritonite aigué purulente et la congestion pulmonaire trés intense.

Du coté du foie, hypertrophie graisseuse. Du c6té de Ila rate, volume
énorme et aspect infectieux.

1. Résumé séméiologique. — 1l est peu de malades qui nous aient
autant tourmenté, quand nous avons cherché & comprendre le processus
biologique qui a présidé a la constitution de leur affection. Nous avons
fait de longues recherches avant d’y voir clair; nous croyons y étre par-
venu. Pour plus de facilité, nous indiquons le chemin ¢ue nous avons
parcouru, en reprenant tout d’abord le résumé séméiologique qui se
dégage de I'observation précédente.

Nous relevons les points suivants :

1. La maladie a duré environ un an et s’est terminée par la mort,
A la suite d’'une péritonite puralente, survenue trois jours avant le décés.

- 2. Le malade n’a jamais présenté de symptomes gastro-intestinaux, ni
gastrorrhée, ni troables digestifs; 'appétit a été conservé et il n’y a eu de
diarrhée que dans les derniers jours, quand la péritonite purulente s’est
établie. L'autopsie a établi I'intégrité de ’estomac et de Pintestin.

3. Le volume énorme du ventre tenait, lors du premier séjour, a
I’engorgement du foie qui descendait jusque dans la fosse iliaque droite
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et a I'hypermégalie splénique. Lors du second séjour, le foie était moins
voluminenx, sauf & la région épigastrique; la rate avait encore augmenté
de volume ; elle dépassait de 4 centimétres a droite la ligne médiane,
atteignait la ligne parasternale et, d’autre part, elle descendait jusque
dans la fosse iliaque gauche.

4. La maladie n’a pas déterminé de douleur, celle-ci n’est apparue que
quand la péritonite s’est déclarée.

5. Le teint du malade était intermédiaire entre celui de Dictére et celui
de la maladie bronzée. L’urine n’a jamais contenu de pigment biliaire;
mais elle renfermait une forte proportion d’urobiline qui ne donne pas
la réaction de Gmelin. Le malade attachait peu d’importance a son teint,
qu’il attribuait a Paction du soleil.

La réaction de Hay, préconisée pour dénoter la présence des acides
biliaires, a été négative.

6. L’ascite a été insignifiante; l'autopsie n’a révélé que 1 litre de
liquide, suite de la péritonite purulente.

7. Les premiers symptémes qui ont appelé I'attention du malade dés le
mois de juin 1900, sont la fréquence de I’épistaxis et une faiblesse
extréme.

8. Il a constaté en méme temps que le ventre se gonflait, qu’il était dur
el non douloureux 2 la pression.

9. L’affaiblissement général a fait de rapldes progrés et 'anémie était
profonde 3 son entrée dans nos salles, en juin 1901.

10. L’existence de la téte de Méduse a attiré I'attention du malade dés
le début. Elle était bien apparente, mais surtout au niveau de I'hypo-
condre gauche.

Deux symptomes ressortent de ce résumé comme offrant une impor-
tance capitale : la splénomégalie et ’anémie.

Examinons d’abord ces deux symptémes pour en définir la signification.

III. Splénomégalie. — La splénomégalie aurait existé dés le début du
processus, soit en juin 1900, d’aprés les renseignements fournis par le
malade. Mais ce qui, & cette période initiale, a surtout attiré son attention,
ce sont des épistaxis fréquentes et abondantes, qui ont entrainé 3 leur
suite une extréme faiblesse.

Nous avons rencontré des cas d'épistaxis excessive et prolongée, et nous
nous rappelons Ihistoire d’'un malade qui a souffert de ce sympiéme
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pendant une quinzaine de jours; Panémie était extréme. Les moyens
locaux et généraux que nous avions employés avaient échoué et 'hémor-
ragie nasale n’a cédé que quand nous avons administré un vomitif (tartre
et ipéea). Le malade g’est trés rapidement remis des pertes abondantes
de sang qu’il avait subies.

Si nous rapportons ce cas, choisi parmi beaucoup d’autres, c'est pour
indiquer que I’épistaxis seule, méme la plus prolongée, n’est pas de nature
4 entrainer des lésions du coté des autres organes; elle peut amener la
mort par cause traumatique.

L’épistaxis de notre malade n’a été qu’un symptdme, elle a été sujette a
des rémissions, mais celles-ci n’ont jamais duré longtemps et la suppres-
sion de I'hémorragie nasale n’a pas été suivie d’'un arrét dans l'anémle.
Celle-ci a persisté, parce que sa cause persistait.

Nous sommes ainsi ramené au symptome gonflement du ventre par des
duretés ; ce sont les termes du malade.

Quand nous 1'avons vu pour la premiére fois, en juin 1901, il y avait
hypermégalie du foie et de la rate, et téte de Méduse surtout pronencée
a la partie supérieure de la paroi abdominale gauche antérieure; pas
d’ascite.

Le foie était engorgé et descendait j Jusque dans la fosse iliaque droite; il
y avait de lictére, mais I’urine ne donnait pas la réaction de Gmelin; elle
contenait senlement de Purobiline, produit formé dans I'intestin et qui ne
donne pas de réaction par l'acide azotique fumant.

Nous venons de signaler lictére ; le malade n’admettait pas qu’il eut la
jaunisse; il prétendait que son teint était seulement bralé du soleil ; mais
Pictére était généralisé et donnait & la peau une coloration intermédiaire
entre celle de I'ictére et de la maladie bronzée d’Addison. Nous ajouterond
que les conjonctives étaient subictériques ; la mugqueuse de la votte pala~
tine avait sa coloration blanchitre un peu jaunie et n’était pas pigmen-
tée, comme elle I’est dans la maladie d’Addison. Nous signalons le teint
bronzé, parce qu’on I'a observé dans des cas analogues a celui qui pous
occupe, et récemment nous le trouvons noté dans ane observation de
splénomeégalie rapportée dans la Lanecet de 1903, L.

En méme temps que I'hypermégalie hépatique, nous avons constaté
Yengorgement splénique. Nous indiquons dans fe schéma ci-aprés les
dimensions de la rate relevées le 29 aott par M. le D* Georges Feron,
notre adjoint. Elles montrent que le bord antérieur de Porgane dépassait
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a droite la ligne médiane; il offrait au toucher les incisures qui sont
constantes dans des tumeurs spléniques de cette importance. La tumeur
n’était pas douloureuse, et la pression,
méme forte, ne déterminait pas de souf-
frances.
La tuméfaction du foie a rapidement
diminué, et nous n’avons plus retrouvé
I’organe dans la fosse iliaque droite ; son
rebord inférieur est resté mousse et la
surface ne s’est pas éloignée de la paroi
abdominale, comme c’est le cas dans la
cirrhose atrophique du foie. Nousavofls
fait erreur dans la détermination du
volume relatif des deux lobes du foie;
elle nous parait presque impossible a
faire sur le sujet vivant et elle n’a pu
étre précisée dans I'observation actuelle
qu’a l'autopsie.
Nous avions constaté pendant la vie
un engorgement massif de I'organe hé-
patique, formant une saillie appréciable a la vue et que la palpation per-
mettait de délimiter; cette saillie dépassait la ligne xypho-ombilicale a
gauche, et nous l'avons considérée comme dénotant un engorgement du
lobe gauche. L’autopsie a établi qu’il n’en était pas ainsi et que la partie
que nous avions considérée comme répondant au lobe gauche, était en
réalité le lobe droit considérablement engorgé. Comme l'indique le pro-
tocole d’autopsie, le lobe gauche était plutdét atrophié.

Malgré cette diminution du volume global du foie, I’engorgement de la
rate a encore augmenté. Si nous avions examiné le malade seulement a
la fin de juin, nous n’aurions pas hésité a considérer I'nypermégalie splé-
riGque comme ayant été primitive. Il est possible qu’elle I'ait été et qu’elle
ait existé seule dans le courant de I'année 1900 et dans la premiere partie
de 1901; nous ne pouvons rien affirmer a cet égard, parce que nous
n’avons pas vu le malade a cette époque et que nous n’avons aucune con-
fiance dans ses affirmations sur un point aussi difficile a bien préciser.
Pour lui, il avait un gros ventre, surtout bosselé a gauche.

Si nous insistons sur ce point, c’est & cause des interprétations qui ont
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été données a la considération du caractére primitif de I'engorgement
splénigue.

On connait un grand nombre d’affections qui s’accompagnent d’hyper-
mégalie splénique : les fidvres aigués, les fidvres intermittentes sont de ce
nombre; la leucémie et I'adénie, la cirrhose du foie comptent également
I’hypermégalie splénique parmi leurs facteurs constitutifs; il en est de
méme de la tuberculose de la rate. Notre malade ne rentrait dans aucune
de ces catégories morbides.

1l ne nous reste par voie d’exclusion que ’'anémie splénique et le syn-
. drome sur lequel on a publié récemment de nombreux travaux sous le
nom de splénomégalie.

Nous écartons I'anémie pernicieuse progressive, que Biermer a décrite en
1871, parce que I’engorgement considérable de la rate ne fait pas partie
du cadre de cette affection.

IV. Anémie splénique. — Nous arrivons a Tlaffection que Griesinger a
fait connaitre sous le nom d’anémie splénique et sur laquelle Strimpell,
adjoint A cette époque a la clinique médicale de Leipzig, a publié en 1876
un travail des plus complets, sous le titre : Ein Fall von Anaemia Splenica
dans les Archiv der Heilkunde, tomes XVII et XVIII,

Le malade de Striimpell se rapproche du nétre par la prédominance de
Panémie; le nombre des globules rouges était deseendu jusqwa 4.2 mil-
lions par millimétre cube de sang et le chiffre de I'hémoglobine avait
baissé 4 2.46, ne représentant ainsi que 17.5 9/, de la moyenne normale,
en fixant celle-ci a 14.

Mais 'observation de Striimpell différe de la nétre par des caractéres
importants; ’engorgement de la rate était peu marqué; lauteur le dit
lui-ménie 2 la premiére page de son travail, oll nous lisons que la rate ne
constituait pas une tumeur bien prononcée, quoiqu’elle fit cependant
facile & découvrir. Chez notre sujet, au contraire, la tumeur splénique
occupait la plus grande partie de la cavité abdominale.

Drautre part, I’évolution du mal chez le malade de Striimpell n’a pas été
réguliérement progressive; elle procédait par périodes d’aggravation et
d’amélioration, et chacune de ces poussées était caractérisée a la période
d’ascension par une accentuation du volume de la rate d’'une part et de
P'anémie d’autre part ; 4 la période de déclin, par le retour de la rate 4 son
état normal et la disparition de I'anémie.
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A Tautopsie, les dimensions de la rate étaient de 7*»3 de largeur sur
13 centimétres de longueur; le tissu de I'organe était uniformément dur;
pas de périsplénite,

Le mémoire de Striimpell est des plus intéressants par I'étude qu’il a
faite du mode de nutrition intime dans le cours de la maladie; mais ces
détails ne concernent pas le cas spécial de notre sujet. Rappelons seule-
ment que le médecin allemand considére 'affection qu'il a décrite sous le
nom d’anémie splénique comme la conséquence d'une congestion chro-
hique de la rate, lésion hyperémique qui précéderait les altérations défi-
nitives dans la structure de I'organe. Il range la maladie dans le groupe -
du syndrome pseudo-leucémie, et nous trouvons son opinion formulée tout
récemment encore dans la derniére édition de son Traité de pathologie
interne, parue en 1899 : « La forme Ia plus rare de la pseudo-leucémie est
celle qui est exclusivement splénique; on n’en a rapporté que quelques
observations. La maladie évolue comme une anémie ordinaire progres-
sive, dans le cours de laquelle il se produit un engorgement considérable
de la rate. 11 n’existe pas une limite bien nette entre ces cas et les formes
graves de 'anémie essentielle avec engorgement modéré de la rate, anémie
splénique; le choix de la dénomination & donner A cette maladie dépend
du caprice du médecin. » (T. II, p. 879.)

Ce terme de pseudo-leucémie est facheux; la caractéristique essentieile
de la leucémie consiste dans la leucocytose exagérée du sang. Il serait
preéférable de le supprimer pour ne pas éveiller des idées de rapproche-
ment entre deux états morbides sans analogie réelle. Que 'on garde le
nom d’adénie qui a le grand avantage de ne rien préjuger et de séparer
Paffection que I'on désigne sous ce nom de celle qui n’a pour caractéris-
tique que I’bypermégalie splénique.

Malgré I'analogie que ces deux symptdmes établissent entre le cas de
notre malade et I'anémie splénique, ce nest pas 4 ce dernier élément
nosologique que nous pouvons nous arréter dans le cas actuel; il suffit
de se reporter au résumé séméiologique de I'observation pour noter
Yexistence de symptomes qui doivent nous le faire exclure. L’engorgement
considérable des veines sous-cutanées de la paroi abdominale constituait
une téte de Méduse, surtout développée 4 la partie supérieure de la parot
abdominale gauche antérieure, et ne s’expliquait pas par ’hypothése d’une
adénie exclusivement splénique ou anémie splénique.

L’évolution ultérieure du cas, sa terminaison par une péritonite puru-
leate ne rentrent pas davantage dans I’histoire de ’anémie splénique.
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Les altérations du sang notées chez notre malade ne cadrent pas avec
celles que I'on a constatées dans 'anémie splénique. Il y a une différence
notable sur laquelle nous reviendrons tant6t a4 propos des analyses du
sang.

V. Interprétation des cas de splénomégalic. — Nous sommes ainsi
ramené a nous demander si notre malade ne rentrait pas dans la catégorie
des affections variées dont on s’occupe beaucoup depuis quelques années
et qui ont toutes la splénomégalie comme caractéristique symptomatique
commune. On leur a donné des dénominations diverses : forme splé-
nique de la psendo-leucocythémie, épithélioma primitif de la rate, spléno-
mégalie primitive, maladie de Banti.

1. Forme splénique de la pseudo-leucocythémie. — L’histoire de cette
affection rentre dans celle de anémie splénique. Banti, dans un mémoire
qu’il a publié en 1882, se ralliant & la maniére de voir de Strampell,
considérait la splénomégalie primitive comme la forme splénique pure
de la pseudo-leucémie. Il admettait qu’elle pouvait conduire  I'adénie, en
invoquant & 'appui de cette opinion l'existence de formes intermédiaires
entre I'adénie pure et la pseudo-leucémie splénique : telle que celle rap-~
portée par Gretsel, ol I'hypertrophie de la rate a précédé de plusieurs
années l'apparition de tumeurs ganglionnaires; telles encore que celles
de Woillez et de Concato, ou & Pautopsie on a trouvé, en méme temps
que la splénomégalie, quelques ganglions mésentériques engorgés. Nous
n'avons pas lu les observations de Woillez et de Concato, et nous ne
sommes pas 3 méme de contrdler jusqu’d quel point il est exact de con-
clure & l'existence de la splénomégalie primitive dans un cas, alors qu’a
I'autopsie on a retrouvé des ganglions mésentériques engorgés; c’est de la
pseudo-leucémie et non une forme intermédiaire entre une splénomégalie
primitive et I'adénie. L’engorgement ganglionnaire dans cette derniére
aftection procéde graduellement; il débute tant6t par la rate, tant6t par
les ganglions axillaires, tantdt par d’autres ganglions; mais quel que soit
le siége primitif, la maladie rentre sans contestation possible dans le
cadre de la pseudo-leucémie.

Les réserves que nous faisons sur la signification des cas de Woillez et
Concato sont plus formelles encore pour le cas de Gretsel que Banti cite
comme une splénomeégalie se transformant en adénie. Nous avons lu cette
observation dans le Berliner klinische Wachenschrift de 1866, page 212.
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L’hypertrophie de la rate n’a pas précédé de plusieurs années, comme le
dit Banti, I'apparition de tumeurs ganglionnaires. La splénomégalie aurait
débuté en aoiit 1865 sous la forme d'une induration d’un diamétre de 5 4
6 centimétres dans I’hypocondre gauche; elle fut reconnue a la policli-
nique de Griesinger en septembre 1865 et, dés le mois de décembre, on
constata I’engorgement des ganglions inguinaux et sous-maxillaires.

Nous croyons pouvoir écarter I'hypothése d’une tranformation d’une
maladie spéciale, dite splénomégalie primitive, en pseudo-leucémie; il ne
s’agit dans les cas rapportés que de I'adénie dont les premiéres localisa-
tions se seraient montrées dans la rate,

2. Hypertrophie idiopathique de la rate sans leucémie. — Dans le courant
de I'année 1882 ol parut le mémoire de Banti, Philippe Gaucher a publié
un travail sous le titre : De l'épithélioma primitif de la rate, hypertrophie
idiopathique de la rate sans leucémie. L’auteur signale des cas analogues
qu’il a relevés dans les Bulletins de 1862 de la Société médicale des hdpi-
taux de Paris. Il a observé un cas qu’il a eu 'occasion de suivre de 1879
jusqu’d la mort de la malade en avril 1881, et dont il a décrit P'histoire
avec la plus grande précision en la complétant par I’autopsie et par I'ana-
lyse microscopique de la rate. L’anémie était trés prononcée; le nombre
des globules rouges a été de 2500000 lors d’un premier examen fait
en 1879 et de 2281 000 4 un deuxiéme examen en novembre 1880. Il y
avait hypoleucocytose ou leucopénie; le nombre des leucocytes est
descendu 4 3627.

Le mal avait débuté en 1834, quand la patiente avait 7 ans, a la suite
d’une fiévre typhoide, par un gonflement du ventre pour lequel on consulta
M. Bouvier, qui diagnostiqua une hypertrophie de la rate. Celle-ci per-
sista avec des symptdmes prédominants d’anémie, de gonflement fon-
gueux des gencives, avec écoulement fréquent de sang et épistaxis répé-
tées.

A Yautopsie, cirrhose hypertrophique du foie et splénomégalie avec
induration. L’index spléno-hépatique était de 1 : 0.72.

Gaucher termine son mémoire par des conclusions que nous reprodui-
sons : « Il existe une variété particuliére d’hypertrophie primitive et idio-
pathique de la rate, & laquelle je propose de donner le nom d’épithélioma
primitif de la rate, d’aprés ses caractéres histologiques.

» Les caractéres cliniques de la maladie sont : une hypertrophie splé-
nique considérable, progressive, 4 marche lente, accompagnée de douleurs
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spontanées assez vives, de phénoménes de compression variés, d’hémor-
ragies (épistaxis, purpura et gingivite hémorragique), parfois d’ictére,
dépendant de I’hypertrophie secondaire du foie, sans leucémie, sans
fidvre intermittente, sans ascite, et aboutissant & une cachexie spéciale.

» Ses caraciéres anatomiques sont une rate trés volumineuse, 456770,
uniformément et réguliérement développéde, de surface lisse et unie, de
forme et de couleur & peu prés normales, dure et sclérosée.

» Ses caractéres histologiques sont : 41° la substitution totale aux élé-
ments propres de la rate de cellules épithéliales volumineuses, irrégulié-
rement arrondies ou polyédriques, munies d’'un noyau, renfermées entre
les travées normales de la trame splénique hyperplasiée; 2° des hémor-
ragies interstitielles; 3¢ la disparition compléte des corpuscules de Mal-
pighi; 4° la disparition partielle des vaisseaux. »

Nous avons résumé le travail de Gaucher i raison de I'intérét qu'’il pré-
sente 3 I'’heure actuelle ol I'on commence & s’occuper de la splénomégalie.
La relation qu’il nous donne constitue un document un peu oublié, mais
dont Pimportance ressort des travaux contemporains dont il nous reste &
parler.

3. Splénomégalie primitive. — Le Dr Bruhl a publié dans la Gazetle des
Hépitauz, 3 mars 1891, Thistoire d'un malade qu’il avait eu T'occasion
d’observer 2 la clinique de Debove et chez qui le professeur de Paris
avait diagnostiqué une spliénomégalie primitive. Debove croit qu’il s’agit
d’'une affection caractérisée par trois phénoménes capitaux, a savoir :
1° Ihypertrophie de la rate; 2° une anémie & marche progressive, carac-
térisée par une diminution du nombre des hématies et par un abaisse-
ment encore plus marqué du taux de ’hémoglobine, sans augmentation
du nombre des leucocytes; 3° 'absence compléte de toute adénopathie.

L’étude de cette question a été reprise en 1892 4 la Société médicale des
hopitaux par une communication faite par les deux observateurs en séance
dn 20 juillet 1892,

Le Dr Brih} a fait une étude des plus complétes de la splénomégalie
primitive, qui a paru en 1891 dans les Archives générales de médecine,
tome XXVII, page 673, et tome XXVIII, page 160, et qui est riche en docu-
ments bibliographiques. La partie originale de ce travail est consacrée a
des considérations de pathogénie qui reposent sur des données soigneuse-~
ment critiquées. L’auteur élimine du syndrome nouveau les cas d’adénie,
et il réunit quatorze observations complétes et précises qui présentent les
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caractéres de la splénomeégalie primitive. 11 s’agit, d'aprés lui, d’une véri-
table splénopathie dont la cause lui échappe.

4. Splénomégalie avec cirrhose hépatique on maladie de Banti. — Depuis
cette époque, Banti a publié en 1894 dans la Semaine médicale, page 318,
un travail préliminaire traitant du méme sujet, sous le titre de : Splénomé-
galie avec cirrhose hépatique; il décrit ce syndrome comme une entité
morbide nouvelle et il distingue dans P'évolution de la maladie trois
stades :

1° Le stade préascitique : tuméfaction de la rate et anémie; le foie ne
présente aucune modification de volume; il est indolore 4 la pression; pas
de trace de circulation veineuse supplémentaire sur les parois abdomi-
nales. Chez les malades qu’il a observés, la durée de ce stade a varié d’'un
an A quatre ans et demi au plus.

20 Le stade intermédiaire : apparition de dyspepsie et de troubles intes-
tinaux, quelquefois des hémorroides. Ce stade dure quelques mois.

30 Le stade ascitique : diminution de volume du foie et ascite. Ce stade
dure sept 4 huit mois et se termine par la mort.

La marche de la maladie serait toujours trés lente et sa durée assez
longue, de deux A cinq ans ou plus. 1l est & remarguer que le processus
peut rester limité & la premiére période, le sujet succombant pendant cette
période sans passer par les deux autres stades. Mais dans ces conditions,
il n’est plus du tout certain qu’il s’agisse du syndrome nouveau désigné
sous le nom de splénomégalie avec cirrhose hépatique. La cirrhose hépa-
tique n’existe pas; on objecte qu'elle n’a pas eu le temps de se déve-
lopper; il est possible que si le malade continuait & vivre, la cirrhose
hépatique se développerait; mais c’est une hypothése, et quand il s'agit
d’inscrire un nouveau processus dans le domaine de la biologie patholo-
gique, il faudrait attendre que des observations plus nombreuses et plus
complétes nous permettent de nous rendre mieux compte des faits et
d’admettre que la cirrhose hépatique se serait probablement développée.

On est allé plus loin que Banti, quant a la marche rapide que la maladie
présenterait parfois; nous venons de lire une observation publiée récem-
ment par Oulmont et Ramond, sous le titre de Maladie de Banti ¢ évolu~
tion rapide, dans laquelle la durée totale de la maladie n’aurait été que de
trente-six jours. Il est vrai que cette observation ne résiste guére 3 la
critique; elle est trés incompléte, et par les renseignements qu’elle nous
donne, nous croyons pouvoir conclure qu’il s’agit non pas d'une maladie -
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de Banti, mais d’une endopériphlébite portale dans un cas de cirrhose de
Laénnee.

Laissons de c6té cette considération, hypothétique encore et faite a
priori, et bornons-nous A constater qu’il y a des cas d’hypermégalie splé-
nique avec anémie qui se terminent par la mort sans passer par les stades
intermédiaire et ascitique.

8. Diagnostic de la maladie de Banti. — Le diagnostic de la maladie de
Banti est facile a établir & la premiére période, il nous parait impossible
a poser a la derniére période.

A la premiére période, celle que le médecin de Florence désigne sous le
nom de stade préascitique, le diagnostic est établi par deux symptémes
positifs : I'hypermégalie splénique et I'anémie extréme du sujet, et par
deux signes négatifs : I'absence de leucémie et d’adénie. Mais dans ces
conditions nous nous demandons en quoi cet état différe de 'anémie splé- -
nique. Nous ne le voyons pas; il est probable que Banti lui-méme ne leo
voit pas, puisque dans sa premiére communication en 1882, il place ses
observations dans la rubrique de 'anémie splénique.

A la derniére période, ascitique, de la maladie, le diagnostic entre la
“cirrhose atrophique du foie et le syndrome de Banti ne nous parait plus
guére possible. La seule différence sur laquelle Senator appelle l'attention
est que dans la cirrhose I’hypermégalie splénique est moins prononcée
que dans la maladie de Banti; Posselt (D. Arch. f. kl. Med., XII, 486)
a donné comme moyenne de nombreuses constatations Iindex spléno-
hépatique, rapport du volume de la rate 4 celui du foie, comme 1 : 10 a
I’état normal; il devient = 1 : 1 ou méme moins dans la maladie de
Banti. Chez notre malade, le rapport entre la rate et le foie était :

Pour le poids = = 3800 : 3770 = 4:0.99
Pour le volume ? =3690:3820 =1:1.03.

Chez notre sujet, le volume de la rate égalait done 4 peu de chose prés
celui du foie, et son poids était supérieur. Nous ne connaissons le rapport
de volume des deux organes dans la cirrhose atrophique du foie que pour
quelques cas, et nous ne pourrions guére conclure des données que nous
possédons 4 une formule générale. Celle-ci, du reste, n’est pas constante;
dans certains cas de cirrhose atrophique du foie, il n’y a guére d’engor-
gernent splénique.
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En tout cas, cette indication du rapport ne pourrait guére étre utilisée
que pour le diagnostic post mortem.

6. Pathogénie. — Banti conclut de I'étude clinique des symptémes et des

lésions que la splénomégalie doit étre considérée comme le point de
départ de la maladie; les altérations du foie ne seraient que la consé-
quence d’'un processus caractérisé primitivement par le trouble dans la
structure et dans la fonction de la rate. Le début de 'intervention du foie
serait marqué par ce qu’il désigne sous le nom de Stade intermédiaire de
la maladie.
" 1. Anatomie pathologique. — Banti attribue 'engorgement de la rate &
une fibro-adénie. I1 a trouvé un épaississement notable des parois des veines
spléniques et du réticulum qui les entoure ; toute la pulpe présente par-
fois la dégénérescence fibreuse. La tunique interne des veines spléniques
montre des plaques troubles, ditfuses ou circonscrites, analogues a
celles que l'on trouve dans les plaques athéromateuses et sclérotiques de
Paorte,

Ceci est du domaine de Pobservalion et indique avec précision les
éléments constitutifs du syndrome nouveau sur lequel Pauteur appelait
Pattention,

8. Mode d’action sur le foie. — Malheureusement, quittant ce terrain
ferme, Banti s’est aventuré dans une traverse scabreuse en cherchant a
interpréter par des considérations théoriques les faits qu’il avait observés.
Sous l'influence de la tibro-adénie, la rate élabore, dit-il, des substances
toxiques qui détermineraient I'anémie en passant dans le sang. Leur
circulation incessante dans le foie agirait 4 I'instar de 1’alcoo] qui, repris
dans Dintestin, détermine 'hyperplasie conjonctive ; le méme travail mor-
bide serait opéré par les toxines spléniques et aboutirait a la constitution
d’une cirrhose annulaire partant des espaces interlobulaires et des bran-
ches de la veine porte.

C’est une interprétation théorique qui ne repose sur aucun fait d’obser-
vation. Depuis que le terme de toxines est introduit en médecine, on
I’emploie trop facilement, et il nous rappelle par sa tendance encombrante
le réle que dans les anciennes théories on attribuait aux humeurs. Nous
n’entendons nullement contester la réalité de I’existence de toxines dans
le blastéme de 'organisme; mais nous croyons qu'’il n’y a pas lieu d’en
tenir grand compte quand leur constitution n'est pas définie. Tous les
éléments cellulaires du corps sécrétent des produits qui servent A I'entre-
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tien de la vie d’ensemble. Nous admettons qu’il en est de méme pour les
microbes. Quand un département cellulaire est souffrant, les éléments qui
fe constituent vivront naturellement dans des conditions pathologiques;
les élaborations qui s’opérent dans l'intérieur de cet organisme microsco-
pique qui est désigné sous le nom de protoplasme, seront viciées et les
sécrétions cellulaires traduiront cette viciation en devenant ainsi toxines,
Les symptémes de la septicémie, de 'urémie, du coma diahétique, bien
d’autres encore relévent de ce trouble. Mais on a eu beau donner 2 ces
produits le nom de toxines, on ne nous a rien appris de nouveau ni de
précis sur leur nature; I'étiquette seule est changée.

Nous admettons comme un fait bien apparent l'altération que le sang
subit par suite de la désorganisation de la rate; I'anémie profonde du
sujet la démontre, mais de 1a & admettre que la rate sécréte une toxine
spéciale qui agirait & I'instar de I’alcool, il y a un abime devant lequel
Pobservateur doit s’arréter, pour ne pas glisser vers les théories spécula-
tives qui sortent du domaine de la clinique.

Banti est allé plus loin et il a affirmé la nature infectieuse de la maladie;
cependant I'examen bactériologique a été négatif.

Tenons-nous en aun fait réel, incontesté : c’est I'anémie profonde du
sujet atteint de cette forme de splénomégalie.

9. Opinion de Senator. — Le travail de Banti a paru en 1894, et depuis
lors plusieurs observations ont été publiées en Italie sur le syndrome
nouvellement décrit. Malgré 'importance du sujet, on ne s’en est guére
occupé en dehors de I'ltalie, et la premiére mention que nous en trou-
vions figure dans les Bulletins de la Société de médecine de Berlin;
Senator a fait, en séance du 30 octobre 1901, une communication qui
figure dans la Berliner kiinische Wochenschrift (1901, p. 1143).

Senator reconnait 4 Banti le mérite d’avoir défini un syndrome, con-
fondu jusqu’ ce jour avec la cirrhose, la pseudo-leucémie, I’anémie splé-
nique, etc., et il insiste sur I'importance de cette vue originale qui ressort
du travail du médecin de Florence, c’est que la cirrhose atrophique du
foie avec ascite peut étre 'aboutissant d’'une hypermégalie splénique.

Senator résume sa communication dans les termes suivants : 'hyper-
mégalie splénique précéde l'affection du foie ; le facies anémique non
ictérique, les fortes hémorragies, la leucopénie, I'oligocythémie et 1’oligo-
chromhémie, sont des points de repére qui peuvent servir 3 établir le
diagnostic d’avec la cirrhose atrophique.

13
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La premidre période de la maladie ne peut pas étre distinguée de I’ané-
mie splénique. Comme il n’existe aucun signe qui permette de conclure
que la cirrhose du foie se produira plus tard, il reste libre 4 chacun de
caractériser cette phase de la maladie comme anémie splénique ou non.
La dénomination d’anémie splénique a Pavantage de ne rien préjuger.

10. Traitement de Banli. — Nous nous bornons 4 signaler que le
médecin italicn recommande 1'extirpation de la rate dans les cas de splé-
nomégalie qu’il a décrits.

VI. Anatomie pathologique de la rate. — Occupons-nous d’abord de ce
que nous avons pu constater chez notre malade :

1. La rate pesait 3800 grammes et cubait 3 690 centimétres cubes; la
moyenne normale du poids varie de 150 & 250 grammes. Le foie pesait
3770 grammes et cubait 3820 centimétres cubes. L’'index spléno-hépa-
tique était de 1 : 0.99 pour le poids, et de 1:1.03 pour le volume.
En chiffres ronds, on peut considérer les deux organes comme offrant le
méme poids, alors qu’a I’état normal, en moyenne, les poids de la rate et
du foie sont =1 : 10.

La capsule, d’une coloration ardoisée, était tendue et présentait quel-
ques plaques de perisplénite,

A la section, la pulpe apparaissait congestionnée ; sa consistance assez
faible rappelait I'aspect de la rate infectieuse typhoide. lLes corpuscules
de Malpighi ressortaient avec netteté.

L’analyse microscopique a été rendue difficile par I'état de décomposi-
tion de 'organe; 'examen que M. le Profr Stiénon en a fait a conduit
notre savant collégue & conclure a une hyperplasie du tissu conjonctif;
il n’a pas retrouvé d’autre lésion, sauf un épaississement marqué des
parois des vaisseaux spléniques. Pas de traces d’infarctus hémorragiques,

Hypermeégalie splénique, avec maintien de I'aspect normal de la rate;
les brides conjonctives étaient plus prononcées, mais leur développement
ne dépassait pas celui auquel on devait s’attendre pour un organe de ce
volume; du reste, la consistance mollasse et Paspect plutét typhoide
prouvaient qu’il n’y avait pas de processus de sclérose.

2. Si nous rapprochons de ces données anatomiques celles que nous
trouvons signalées dans les observations publiées de cas plus ou moins
analogues au noétre au point de vue microscopique, nous ne trouvons,
guére de renseignements plus explicites; ils se réduisent & mentionner,
Phyperhémie splénique, la splénite interstitielle.
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Ziegler a consacré, dans son Traité d’anatomie pathologique, un para-
graphe a I’étude des rates volumineuses, et il les rapporte a deux variétés :
leucémique et aleucémique. Il désigne les rates volumineuses alcucé-
miques par les dénominations d’hyperplasie pseudoleucémique ouv cachec-
tique, ou simplement de splénomégalie, et il a observé qu’elles existent
parfois sans cirrhose du foie, d’autres fois en méme temps que la cir-
rhose hépatique. L’hypermégalie splénique est la conséquence de ’hyper-
plasie de toutes les parties de la rate. Le parenchyme est rouge et mou, et
il n’y a pas de développement anormal des follicules, sauf dans quelques
cas exceptionnels. La capsule est le plus souvent épaissie, recouverte de
fibrine ou de plaques conjonctives.

Ziegler n’indique pas de caractéres anatomiques distinctifs bien impor-
tants pour la splénomeégalie qui accompagne la cirrhose du foie, et il émet
Popinion que c’est & tort que ’on a rapporté cette hyperplasie & une stase
sanguine chronique. 1l ajoute que I’hypermégalie sans cirrhose hépatique
est généralement plus marquée; c’est dans ces cas que 'on voit le poids
de la rate dépasser parfois 3 kilogrammes. '

Rindfleisch n’est pas trés explicite sur la signification des diverses varié-
tés de splénomégalie, et il est plutot disposé a les ranger toutes dans un
méme groupe morphologique.

La description que Ziegler et Rindfleisch font de la rate hyperméga-
lique non leucémique s’accorde avec celle que nous avons faite de cet
organe chez notre malade. Mais elle est diftérente de celle que Pon en a
faite dans les cas dits de splénomégalie primitive et de maladie de Banti.

3. Banti a donné la dénomination de fibro-adénie & la lésion anato-
mique qu’il a rencontrée chez ses sujets, pour bien marquer gqu’il s'agit
d’un processus scléreux, c'est-d-dire atrophique, qui finit par entraver
Pactivité fonctionnelle de 'organe; Fhypertrophie ne serait due qu'aa
développement anormal du tissu conjonctif.

Briihl insiste surtout sur la lésion des corpuscules de Malpighi, dont la
texture, dit-il, est tellement altérée qu’ils sont & peine reconnaissables.

Dans la communication gue Oebove et Brihl ont faite & la Société
niédicale des hdpitaux en 1892, les auteurs insistent surtout sur la con-
sistance de la rate, qui est toujours notablement accrue; il s’agit pour
eux d’une véritable splénopathie primitive due & 'hypertrophie fibreuse
qu’ils opposent 4 I’hypertrophie lymphoide.

Nous ajouterons un détail important & ces descriptions et & ces affir-
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mations : c’est que Debove et Brithl commencent par déclarer, en abor-
dant I'anatomie pathologique de la maladie qu’ils décrivent, que I'absence
de toute autopsie personnelle ne leur permet pas de formuler une opinion
motivée sur la nature des lésions de la splénomégalie, Les développe-
ments dans lesquels ils sont entrés ne sont donc que l'interprétation
quils donnent aux renseignements bibliographiques qu’ils ont réunis;
ce ne sont pas des faits d’observation anatomique. Or c’est 1A ce que nous
cherchons avant tout.

Si nous résumons ce qui a paru sur ce chapitre, nous constatons cc qui
suit ¢

1. Dans le cas de notre sujet, il s'agit d’'une hyperplasie générale de
tous les tissus de la rate, avec maintien des corpuscules de Malpighi ; les
travées conjonctives n'ont déterminé aucun processus d’atrophie et elles
ne sont pas plus volumineuses qu'on ne devait s’y attendre.

2. Dans les cas de Banti, il y aurait une véritable sclérose splénique,
el le volume considérable de I'organe ne serait dit qu'au développement
anormal du tissu conjonctif. C’est une lésion toute différente de celle que
nous avons observée.

Nous sommes loin de vouloir contester la fidélité de 'observation de
Banti; nous n’avons aucune raison de la metire cn doute. Mais en 'ad-
meltant, nous devons ajouter que chez notre malade il existait un pro-
cessus d’une tout autre nature.

VII. Anémie. — Parmi les symptdmes notés chez notre malade, il en
est un sur lequel nous croyons devoir attirer I’attention i raison de son
apparition précoce et de son importance : nous voulons parler de 'ané-
mie. Elle était trés prononcée chez notre sujet et elle se traduisait non
sculement par une diminution considérable du nombre des globules
rouges, mais surtout pour le malade par la sensation d’'une fatigue géné-
rale qui le rendait incapable de se livrer 4 ancune occupation.

1. Le teint n’était pas celui de 'anémie franche; les muqueuses étaient
exsangues, mais la peau avait une coloration intermédiaire entre la paleur
de 'anémie et la nuance bronzée de la maladie d’Addison; au premier
abord, notre pensée s’est reportée vers ce dernier syndrome; mais cette
impression n’a pas duré. A certains jours, le fond de la couleur était icté-
rique et ressemblait au teint jaune-paille que 'on constate si souvent
chez les sujets cancéreux et surtout chez les femmes atteintes de cancer
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de la matrice & hémorragies répétées. Le malade n’attachait aucune impor-
tance 4 son teint; il prétendait avoir une prédisposition extréme 4 étre
briilé par le soleil, et ce que nous considérions comme un symptéme de
sa maladie n’était pour lui que son état habituel par les journées enso- -
leillées.

Rappelons aussi que l'urine ne contenait pas de matiére colorante
biliaire ou sanguine.

2. Un point sur lequel nous croyons nécessaire d'insister, c’est la colo-
ration bronzée de la peau, que d’autres observateurs ont notée de leur
c6té dans des cas analogues. Il est fort probable que I'histoire si peu élu-
cidée encore de la maladie d’Addison est constitude en partie par des
syndromes mal définis comme celui de notre sujet.

3. Interprétation de Rindfleisch. — A quelles causes doit-on rapporter
celte anémie qui s’est déclarée dés le début?

Nous en écartons une premiére que nous trouvons consignée dans le
Traité d’anatomie pathologique de Rindfleisch et qui est formulée dans les
termes suivants : « Dans les cas les plus avancés d'engorgement splé-
nique, nous devons admettre que la rate peut contenir une grande partie
et méme la majeure partie du sang de I'organisme. Tel est le cas de 'ané-
mie splénique. Quand, A l'autopsie des sujets morts de cette anémic pro-
gressive, rapidement fatale, sans altération qualitative de la crase sanguine,
on trouve, d’'une part, les vaisseaux absolument vides de sang, d’autre
part, la rate énormément tuméfiée, comment ne penserait-on pas que
tout le sang de I'organisme a dii s’amasser dans la rate? » (P, 293 de ’édi-
tion francaise de 1888.)

11 nous parait que cette interprétation de I'anémie ne résiste pas a la
critique scientifique. L'existence d’un diverticulum méme aussi vaste que
peut P’étre une rate hypermégalique n’est pas de nature & déterminer une
anémie aussi profonde. Si la rate contenait ’énorme quantité de sang qui
serait nécessaire pour rendre comptle de 'anémie du sujet, Pautopsie ne
nous aurait pas renseigné I'hyperplasie générale de l'organe, mais elle
aurait révélé D’existence d’accumulation de sang, dont il n’existait pas de
traces. D’autre part, Rindfleisch parle de sujets morts d’anémie progres-
sive, sans altération qualitative de la crase sanguine, mais avec des vais-
seaux absolument vides de sang et une rate énormément tuméfiée. Il nous
est arrivé de constater A J'autopsie une diminution marquée du sang dans
les vaisseaux, mais ¢’était dans les cas ol une hémorragie abondante de
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cause médicale ou chirurgicale avait déterminé la mort rapide du sujet;
les vaisseaux, méme dans ces cas, n’étaient pas absolument vides de sang.
Dans les engorgements considérables de la rate, nous n’avons pas non
plus rencontré la vacuité compléte du systéme sanguin.

Ce qui doit encore nous faire écarter pour notre malade 'interpréta-
tion de Rindfleisch, c’est que le médecin allemand ne I'applique que pour
les cas ol il n'y a pas d’altération qualitative de la crase sanguine. Or une
altération de cette nature a été constatée dans I'anémie splénique; elle
existait aussi chez notre sujet.

4. Une autre cause d’anémie que nous croyons pouvoir écarter, c'est
I'épistaxis de notre malade. Nous en avons parlé plus haut.

5. Analyse du sang. — Nous avons rattaché 'anémie de notre malade
A une altération qualitative du sang, et I'analyse de ce liquide a confirmé
nos prévisions. Nous I'avons pratiquée trois fois; les deux premidres ana-
lyses ont été faites le méme jour par deux observateurs, dans un but de
contrdle; elles ont donné des résultats identiques, 3 part des écarts insi-
gnifiants. La troisiéme a été faite deux mois et demi plus tard, le 21 aout
1901, par M. le D* Ruelens. Nous avons indiqué les résultats des deux
premieres analyses plus haut, & la page 177; nous les reproduisons dans
le tableau suivant, pour mieux faire ressortir les modifications amenées
par le progrés de la maladie aprés deux mois et demi.

Un premier point ressort de ces analyses; c’est 'absence de leucémie.
Le nombre de leucocytes élait de 10 000 par millimétre cube, soit légére-
ment supérieur 4 la moyenne normale, estimée & 8000. Ce résultat différe
de celui de Senator, qui a signalé ]a leucopénie comme un des caractéres
du sang; leucopénie est un terme nouvellement introduit dans la termi-
nologie médicale; il ne nous parait pas heureux et nous préférons nous
servir du mot « hypoleucocytose », plus exact que le mot « leucopénie »
pour désigner la diminution du nombre des leucocytes par millimétre
cube. — Notre cas se distingue & ce premier point de vue de ceux dont
Senator s'est occupé : anémie splénique et maladie de Banti.

La proportion des globules blancs uni- et multinucléés était & peu de
chose prés ce qu’elle est 3 1’état de santé.

Le rapport entre le nombre des globules blancs et rouges, qui, 4 I'état
normal, est a peu prés =1 :560, élait modifié et réduit = 1 :230 en
moyenne. Cette modification était I'effet de la diminution du nombre des
globules rouges, réduit & 2.3 millions par millimétre cube, ne représen-
tant pas méme 50 °/, de la moyenne normale.
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Il y avait ainsi de I’hypoglobulie. Mais le point important & résoudre
était encore autre : il s’agissait de savoir si anémie tenait 4 une simple
diminution du nombre des globules rouges ou si cette diminution se
compliquait d’'un appauvrissement hémoglobinique des hématies. Si la
richesse globulaire en hémoglobine était normale ou supérieure 4 la nor-
male, nous pouvions déja admettre que le globule rouge n’était pas souf-
frant. Si, au contraire, elle était inférieure & la normale, le cas était
beaucoup plus grave : il y avait ou lésion du globule rouge, rendu inca-
pable de retenir I’lhémoglobine, ou lésion de I’hémoglobine trop prompte
3 s'échapper du stroma globulaire.

Or chez notre malade, il y a eu destruction des globules rouges et
richesse hémoglobinique plus grande des globules survivants.

ETAT 3 juin 1901. 21 aoitt 1901,

r U‘EI
NORMAL. DTRUELENS.| Dr ZUNZ. D* RUELENS.

14 gr. Hémoglobine par 100 em3. . . . | 4.4 gr. | 1.4 gr. | 8.40 g

0.44 miliigr. 1d. parmm3 . . . .. 0.114 millige., 0.144 mittigr. |0.08 4 milligr.
81.49 ofo | 81.49°/ 60 /o

4,500,000 | Globules rouges par mms3. . . . | 2,230,000 | 2,360,000 | 2,460,000
{| 3.41 gr. | Richesse hémoglobinique par

100 billions . . . . . . . .. 8.1gr. | 4.83gr. | 3.4lgr.
100 Richesse hémoglobinique réduite
L 1 7 S 164.29 °/o | 155.29 ofo | 109.64 °fo
8,000 Globules blancs par mm3 . . . 10,600 10,600 10,000
» Soit pour cent de la moyenne
normale. . . . .. ... .. 132.50 o/, | 132.50 0/ | 125 o/,
1:560 | Rapport globulaire. . . . . . . 1:240 1:922 1:246
38 ¢/, Globules blancs uninueléés . . . 3,300 4,000 3.000
== 31.13 °/y'= 37.73 /o] = 30/
62 ofo 1d. muliinueléés. . . 7,300 l 6,600 7,000

= 68.87 ofo = 62.260/o| = 70%
| |- |

6. Fonctions de la rate. — La destruction des globules rouges doit étre
rapportée a ’état de la rate. Quelque obscure que soit encore pour nous
la fonction de cet organe, on sait cependant qu’il exerce une action élec-
tive sur les hématies et que cette action est d’une double nature : destruc«
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tive et régénératrice. Nous nous trouverions ici dans un cas ol ces deux
fonctions sont dissociées, I’action destructive étant prédominante.

Nous ne croyons pas que ’hypermégalie splénique détermine 'anémie
d’'une maniére constante; nous avons rencontré souvent des sujets chez
lesquels la rate était considérablement engorgée, sans que l'anémie ait
atteint un degré aussi prononcé que chez notre malade. Toutes les 1ésions
de larate ne détermineront pas 'anémie d’'une maniére constante. Il y a
lieu de distinguer les différentes lésions spléniques. C'est un sujet qui a
été un peu négligé et qui est plus important qu’il n’y parait au premier
abord. )

Barberi a publié un travail fort intéressant & ce point de vue dans le
Journal de physiologie et de pathologie générales, 1901, p. 914, sous le titre
de : Fonction hémolytique de la rate. Nous résumons dans les lignes sui-
vantes les points les plus importants du mémoire de Barberi.

Le réle de la rate, aprés celui de I'hématopoése, qui a obtenu le
consentement le plus général des physiologistes et des pathologistes, c’est
son réle hémolytique.

La modalité suivant laquelle cette fonction s’accomplit est encore
obscure.

Koélliker attribue & des éléments déterminés (grands globules blancs de
la pulpe splénique) la capacité d’englober et de détruire activement dans
leur protoplasme les vieux globules rouges en voie de destruction. L’hémo-
lyse splénique normale ne serait que 'expression du pouvoir phagocytaire
des leucocytes dans le protoplasme desquels il est possible, en effet, d’ob-
server des grains jaunes et jaune rougeétre de la substance des globules
rouges.

Ecker croit que dans la rate il y a une dissolution du sang.

Gerlach, Schaffner et Funcke nient ces faits et considérent les éléments
cellulaires spléniques contenant des grains de pigment comme des formes
de progression, comme des leucocytes en voie de se transformer en héma-
ties.

L’opinion généralement admise aujourd’hui, c’est que dans la rate il se
produit une destruction continuelle des globules rouges par phagocytose
des grands globules blancs, capables de briser, d’englober et d’élaborer
dans leur protoplasme les globules rouges vieux ou altérés.

Barberi va plus loin; il n’est pas éloigné d’admettre 'opinion de Pol-
jakoff : que le tissu sanguin, pour son origine et pour sa structure, est un
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tissu conjonetif et qu'il existe des éléments conjonctifs qui trés probable-
ment possédent une fonction hémoglobinogénétique.

Barberi invoque, 4 I'appui de la capacité hémolytique du tissu conjonctif,
les cellules conjonctives pigmentaires. La question de 'hématopoése se
présenterait dés lors sous un jour tout nouveau par suite de 'importance
accordée, & ce point de vue, & tout 'ensemble du systéme conjonctif.

En poursuivant ses étndes, Barberi a observé que c'est dans la partie
périphérique sous-corticale de la rate que le dépot du matériel hématique
altéré se retrouve en plus grande abondance. C’est dans cette région aussi
que se trouvent les cellules conjonctives les plus jeunes. ,

Ces recherches sont des plus intéressantes, en nous permettant de com-
prendre 'anémie profonde qui caractérise la maladie dés son début.

Nous n’aurons garde d’intervenir par des expériences de physiologie
expérimentale dans un probléme aussi délicat. Nous nous en tenons &
Pobservation clinique, qui établit la réalité de laction hémolytique de
P’appareil splénique; elle était bien apparente chez notre malade.

[l y a accord entre tous les observateurs sur la réalité de ’hypoglobulie
ou oligocythémie dans les cas d’anémie splénique, de splénomégalie pri-
mitive et de maladie de Banti; notre malade présentait aussi ce symptéme
hématologique.

7. Richesse hémoglobinique totale. — Le méme accord existe dans la
détermination de la quantité totale de 'hémoglobine du sang.

Chez notre malade, le chiffre de ’hémoglobine était réduit; au licu de
représenter 0msr14 d’hémoglobine par millimeétre cube, il n’était le 5 juin
que de 0mer{14 et le 21 aolt de 0708, soit une réduction respectivement
de 81.49 ¢/, et de 60 °/, de la proportion moyenne normale. La diminu-
tion de I'hémoglobine a été progressive, mais, en somme, lentement
progressive. Nous ne sommes pas descendu a la moitié du taux normal,
encore bien moins au sixiéme, comme on l'a constaté dans I'anémie
splénique. Et cependant nous approchions du terme fatal, puisque le.
malade a succombé le 9 septembre suivant.

Strampell a trouvé le taux de ’hémoglobine réduit & 0mec0246 au lieu
de Omsr14 par millimétre cube; ce chiffre ne représentait que 17.5 ¢/, de
la moyenne normale.

Le tableau que Senator a dressé de I'état du sang dans I'anémie splé-.
nique indique une diminution, moins forte, il est vrai, mais constante
dans la proportion d’hémoglobine totale.
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Briih] renseigne dans son étude critique des cas de splénomégalie : « La
guantité¢ d’hémoglobine est souvent réduite 4 la moitié du taux normal ;
elle peut méme s’abaisser jusqu’au sixiéme du chiffre moyen. Cette dimi-
nution de I'hémoglobine est plus importante que I'abaissement du chiffre
des hématies, de sorte que la richesse du sang est encore inférieure 3 celle
que semblerait indiquer le nombre des globules rouges. »

8. Richesse hémoglobinique de 'hématie. — Reste le dernier point 3
déterminer : la richesse hémoglobinique du globule rouge. L’accord
n’existe plus entre les observateurs. Chez notre malade, elle a été con-
stamment supérieure, et de beaucoup, 4 la moyenne normale. Le 3 juin,
elle était estimée, aprés deux examens faits & la méme heure, 3 un taux
qui variait de 185 4 164 °/,, en moyenne donc a 160 °/,. Et le 21 aott,
trois semaines avant la mort, elle atteignalt encore la proportion de
109.64 /, de la normale.

Dans les cas d’anémie splénique, la richesse hémoglobinique du glo-
bule rouge est inférieure & la moyenne normale.

1l parait en étre de méme dans les cas de splénomégalie primitive sur
’étude desquels Bruhl a édifié son travail. Nous disons : il parait, parce
qu’il est assez difficile de se reconnaitre dans la description que Briihl
fait des lésions du sang; il applique 2 la splénomégalie les résultats de
I'analyse hématologique de ’anémie splénique. Nous lisons, en effet, dans
son travail : « La valeur du globule rouge est réduite 4 la moitié de sa
valeur moyenne... Cet abaissement de la valeur globulaire contribue a
distinguer 'anémie splénique d'un certain nombre d’autres anémies, oi,
ainsi que ’ont montré les recherches de Hayem, la valeur du globule est
augmentée, »

11 existe donc une différence absolue dans la richesse hémoglobinique
du globule rouge entre P'affection de notre malade, d’une part, et 'anémie
splénique et la splénomégalie primitive, d’autre part. C’est un élément
sur 'importance duquel il serait superflu d’insister et qui nous conduit
4 séparer le processus de notre cas de ceux qui président & Panémie splé-
nique et 4 la splénomégalie primitive.

VIII. Hémorragies. — La seule variété d’hémorragie que notre malade
ait présentée est Pépistaxis qui I'a tourmenté depuis le début.

1. Cest un symptéme que 'on a relevé dans les rares cas de maladie
de Banti qui ont été rapportés. La revue critique de Brihl est explicite &
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cet égard, et il aboutit 4 cette constatation : épistaxis, pas d’hémorragie
intestinale.

Nous insistons sur ce point; car dans la discussion qui a suivi la com-
munication de Senator sur la maladie de Banti 3 la Société de médecine
de Berlin, les trois orateurs qui y ont pris part, ont insisté sur la fréquence
et Pabondance des hémorragies par diverses surfaces, mais surtout par le
tube gastro-intestinal ; tantot elles ouvrent la scéne morbide, tantét elles
ne surviennent que plus tard, tantdt elles aménent le dénouement fatal.

Nous croyons qu’il y a eu confusion entre plusieurs états morbides dif-
férents et que I'on a appliqué & la maladie de Banti des données d’obser-
vations se rapportant & d’autres maladies. Nous connaissons, en effet, en
médecine clinique, un syndrome caractérisé par une hypermégalie splé-
nique primitive avec hémorragie gastro-intestinale précoce et abondante :
c’est la pyléphlébite adhésive, sur laquelle nous avons appelé votre atten-
tion A la page 157 du tome XI de notre Recueil.

L’épistaxis est un symptéme fréquent dans un grand nombre de mala-
dies; nous nous bornerons 3 indiquer les maladies du foie et de la rate,
et nous éliminons les autres comme n’étant certainement pas en cause
chez notre malade.

Le foie était engorgé chez notre malade ; mais cet engorgement a dimi-
nué dans des proportions notables, sans que la fréquence de Vépistaxis
ait été modifiée. La rate a continué & se développer, et c'est & son entre-
prise que nous eroyons devoir attribuer ’hémorragie nasale. Nous n’avons
pas recherché si elle se faisait par la narine gauche ou droite; cet élément
séméiologique n’offre pas Vimportance qu’on lui a attribuée, parce qu’il
peut étre influencé par I'état anatomique de la muqueuse nasale.

2. Quelle est la cause de I'épistaxis dans les affections du foie et de la
rate, ou, pour mieux préciser notre pensée, du systéme de la veine porte,
en général? On en a indiqué pas mal; aucune ne résiste & un examen
critique un peu sérieux. Nous avouons que nous ne la connaissons pas.
Peut-éire certaines dispositions circulatoires non encore déterminédes
peuvent-elles intervenir ici. Il est & remarquer, en effet, que, tout en
reconnaissant la fréquence de 1’épistaxis dans les arréts du systéme porte,
nous avons souvent rencontré des malades atteints d’affection grave du
foie et de la rate qui n’avaient pas d’hémorragie nasale. Nous ignorons le
motif de leur immunité A cet égard, et toutes nos recherches sur les rap-
ports qui pourraient exister entre le réseau porte et les artéres de la
muqueuse nasale ne nous ont rien appris.
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Cet aveu d’ignorance ne nous fait pas négliger le symptéme épistaxis,
qui a été constant et trés marqué pendant toute la durée de la maladie;
Fabondance de la perte de sang variait d’un jour 4 l’autre; ainsi, a la date
du 2 septembre, elle a été forte.

IX. Péritonite. — On a vu dans le relevé des symptomes présentés par
notre malade que la mort a été causée par une atteinte de péritonite
purulente. Nous croyons qu’elle se rattache a la splénomégalie. Celle-ci
s'accompagne presque toujours de périsplénite, et chez notre malade il
en était ainsi. Nous la considérons comme étant le point de départ de la
péritonite purulente.

Nous sommes d’autant plus disposé & admettre cette interprétation que
le travail de Briihl signale la péritonite comme un élément fréquent dans
les cas de splénomégalie qu’il a analysés ; il I’a rencontrée, en effet, dans
quatre cas sur les quatorze qu’il a réunis dans son travail.

Cette fréquence n’a pas lieu d’étonner, quand on se rappelle les rap-
ports intimes de la circulation sanguine dans le péritoine et dans le
réseau porte; les vaisseaux péritonéaux sont des affluents de ce réseau.

X. Frémissement pseudo-hydatique. — Nous 'avons constaté quand la
péritonite s'est déclarée. Nous avons déjd eu 'occasion de le rencontrer
dans les mémes conditions et nous avons appelé votre attention sur
les réserves que vous devez observer dans les cas oll vous percevez ce
symptéme de palpation,

XI. Etude du systéme veineuz porte. — Il ressort de Pexamen crilique
des divers éléments que le processus noté chez notre sujet ne rentre ni
dans lanémie splénique, ni dans la maladie de Banti, ni dans le syn-
drome décrit sous le nom de splénomégalie primitive.

C’est ailleurs que nous devons chercher sa raison d’étre; nous croyons
qu’elle réside dans une phlébite de la veine splénique. On connait la
pyléphlébite adhésive intéressant le tronc de la veine porte; on ne parle
pas des symptédmes que la lésion de méme nature intéressant la veine
splénique entraine A sa suite.

Pour développer ce point de vue, il est utile de rappeler 'anatomie du
réseau veineux porte.

1. Nous avons reproduit dans le tome X, page 169, de notre Recueil,
le schéma de M. le Dr Marcel Heger, dressé surtout en vue d’établir les
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rapports entre le réseau porte et le réseau veineux général. Nous croyons
utile, pour rintelligence du texte, de le compléter par le diagramme que
Thane a fait paraitre dans le Qain’s elements ofanatomy (1894, t. 11, p. 542),
et qui établit clairement I'ensemble des origines du tronc de la veine porte.

Vue schématique du systeme porte
(Allen Thomson).

Le foie est renversé en haut de maniére
a présenter sa face inférieure en avant.

a. Vésicule biliaire; b. lobe carré; C. lobe
gauche; 4.4. tronc de la ?eine porte;
2. % veine mésentérique supérieure; 2' sa
branche colique moyenne formant des ana»
slomoses avec les veines coliques droite et
gauche;3.3. branehesintestinales;-j-branche
pancréatieo-duodénale; 4. branche colique
droite; 5. branche iléo*colique; 0,6. veine
coronaire de l'estomac; + + gastro-épi-
ploiquedroite; 7. veine splénique; 7' branches
Uénales de la veine splénique; 7" branches
gastriques de la veine splénique; 8. veine
mésentérique inférieure; 9. veine colique
gauche; 9' sa communication avec la colique
médiane; -10. veine sigmoide; 41. veine hé~
morroidale supérieure; 42. 43. divisions
droite et gauche de la veine porte dans le
sillon transverse du foie; 44.44, cordon
oblitéré de la veine ombilicale (ligament rond
du foie); dS. cordon oblitéré du conduit
veineux ; 46. veine cave inférieure.

Deux branches veineuses contribuent a constituer par leur confluence
le tronc de la veine porte : la veine mésentérique supérieure et la veine

splénique; celle-ci est la plus volumineuse parce qu'elle sert dembou-
chure a la veine mésentérique inférieure.

Le tronc de la veine porte recoit la veine pylorique, la veine coronaire
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de 'estomac et en partie les ramifications auxquelles on a donné le nom
de veines portes accessoires.

Le réseau porte contracte des rapports avec les veines épigastriques et
les veines superficielles de la paroi abdominale; d’autres communications
entre les systémes veineux porte et général sont établies par des anasto-
moses formées par les veines du pancréas, du duodénum, du célon et du
rectum avec les veines pariétales de I’abdomen ; et encore par les veines
esophagiennes et les plexus hémorroidaires.

2. Si I’on tient compte de cette disposition générale du systéme porte,
on constate de ce c6té, comme du cdté de la circulation veineuse générale,
une extréme richesse en anastomoses ; I'arrét de la circulation du sang
dans une branche déterminera la distension de veines collatérales qui se
traduira du ¢6té de différents organes.

Si Parrét circulatoire s’établit en decd de la confluence des veines
mésaraique supérieure et splénique, les lésions consécutives présenteront
une grande variété suivant le sié¢ge de 'obstacle.

Si ce dernier existe dans la veine mésentérique supérieure, les troubles
se traduiront surtout du cété de lintestin gréle et du péritoine; le gros
intestin et la rate ne seront guére entrepris. L’'existence des anastomoses
entre les deux veines mésentériques par les veines coliques permettra en
partie la circulation collatérale par la mésentérique inférieure.

Si 'obstacle siége dans la veine mésentérique inférieure, les symptdmes
se traduiront surtout du cété du gros intestin. Ici encore les veines
coliques gauches interviendront pour diminuer les effets de 'obstruction
circulatoire et la commmunication collatérale par les coliques pourra réta-
blir une circulation convenable.

La situation est tout autre si 'obstacle siége dans la veine splénique en
decd de embouchure dela veine mésentérique inférieure. De ce coté, il
n'y a guére de veines collatérales libératrices, sauf vers la paroi abdomi-
nale antérieure. L’obstruction de la veine splénique entrainera A sa suite
un engorgement rapide de la rate, du pancréas et du grand cul-de-sac de
I’estomac.

3. Ces détails anatomiques sont utiles a rappeler; la pathologie du
systéme porte constitue une partie importante de I'histoire des affections
des organes contenus dans la cavité abdominale et nous eroyons qu’on n’a
pas prété une attention suffisante aux diverses lésions qui s’y rencontrent.
Les entreprises du tronc de la veine porte et du trajet intra-hépatique du
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systéme porte ont absorbé toute I'attention et cependant les nombreux
organes contenus dans la cavité abdominale et dont la circulation sanguine
rentre dans le systdme porte nous mettent en présence de maladies des
plus obscures si 'on veut arriver & un diagnostic pathogénique satisfaisant,

Il serait utile que 'attention du clinicien se reporte sur les éléments
d’appréciation que la connaissance du systéme porte met & sa portée.

On commence a débrouiller un peu le fouillis de la gasirite chronique
et & reconnaitre mieux que par un passé bien récent encore que les diverses
lésions groupées sous la rubrique de dyspepsie ou de gastrite relévent de
processus différents. On commence 4 ne plus rejeter dans le domaine si
commode du cancer et 4 ne plus abandonner a leur sort un grand nombre
de cas qui guérissent quand on se donne la peine de poursuivre un dia-
gnostic précis, possible aujourd’hui, impossible hier, — qui succombent
au contraire quand on les abandonne & une thérapeutique empirique ou
consolatrice.

Pour résumer notre pensée, nous estimons qu’un grand nombre d’affec-
tions, groupées sous la dénomination de cancer des divers organes con-
tenus dans la cavité abdominale, relévent de lésions du systéme porte.

4. Voyons maintenant ce que les données anatomiques nous apprennent
en vue de élucidation des symptémes observés chez notre malade.

Nous pouvons éliminer la cirrhose atrophique du foie et les tumeurs de
cet organe.

Nous pouvons écarter I'oblitération du tronc de la veine porte par pylé-
phlébite; nous avons dressé, sous forme de tableau qui figure dans
Pobservation n° 220, les symptomes qui traduisent cette lésion anatomique.
Notre malade n’en a présenté que deux : engorgement rapide de la rate
et 1a téte de Méduse de la paroi abdominale, mais surtout prononcée 2 la
moitié latérale gauche,

Nous pouvons éliminer pour les mémes raisons un processus de phlé-
bite des veines mésentériques supérieure et inférieure. Il 0’y a paseu de
troubles gastro-intestinaux; il n’y a eu de diarrhée que dans les derniers
jours, quand la péritonite s'est déclarée.1l n’y a pas eu d’hémorragie gas-
trique ou intestinale. Le malade ne s’est pas plaint d’hémorroides. }

En somme, les symptémes notés nous autorisent & considérer comme
étant relativement libre la circulation du sang dans le domaine des deux
veines mésentériques. Nous disons relativement, parce que le développe-
ment des veines sous-cutanées abdominales dés le début dénote qu’il ¥ a
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eu une géne circulatoire dans Pensemble du systéme porte, sans obstrac-
tion cependant.

Les épistaxis dés le début tendent encore & I'établir.

§. Il nous reste un dernier département du systéme porte 4 examiner ;
celui de la veine splénique. 11 est alimenté par la rate d'abord, puis par
les veines du grand cul-de-sac de ’estomac, la gastro-épiploique gauche,
les veines pancréatiques, duodénales et mésentérique inférieure.

Une phlébite adhésive de la veine splénique se traduira avant tout par
un engorgement de la rate qui constituera la splénomégalie primitive. Si
I'obstruction s’étend jusqu’a 'embouchure de la veine mésentérique infé-
rieure, elle déterminera du c6té de ce vaisseau une stase, qui sera vite
Jevée par Dintervention des veines coliques et des veines sous-cutanées
abdominales. 1l n’y aura ni ascite, ni symptémes intestinaux, ni hémor-
ragie; mais il y aura une hypermégalie splénique par stase veineuse et
cette stase veineuse saccompagnera d’un trouble dans 1’élaboration du
sang, dans les phénoménes d’hématopodse. La veine splénique n’a guére
de voies collatérales dérivatives.

La maladie sera donc constituée symptomatiquement par une spléno-
mégalie primitive, mais au point de vue pathogénique par la phlébite
adhésive de la veine splénique.

La notion de phlébite est étayée par des éléments d’observations. Chez
notre malade, la veine était épaissie; nous n’avons pas constaté son
obstruction, mais nous ajoutons que nous ne I'avons pas recherchée. Pour
établir la phlébite adhésive, il aurait fallu procéder 4 une dissection soi-
gneuse de la veine et & des expériences d’injection; 'organe a été enlevé
sans précautions 4 lautopsie. Ce n’est qu'a posteriori que nous avons
pensé d la phlébite de la splénique ou liénophlébite, en présence du dia-
gnostic par exclusion que nous avons établi. Nous croyons qu’il importe
de s’assurer de I’état de la veine splénique dans les cas de splénomégalie
primitive que 'on rencontrera.

Les rares observations publiées mentionnent presque toutes 'épaissis-
sement des parois de la veine splénique, c’est-d-dire un processus de
spléno-phlébite.

L’hypermeégalie splénique est le premier symptéme noté. La fonction
de la rate est troublée; elle n’imprime plus au sang les modifications
habituelles et le foie ne recoit que le sang des viscéres abdominaux.

La suppression de la fonction hématopoétique de la rate entraine
I'anémie qui se produira trés rapidement.
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La géne que l'obstruction de la veine splénique détermine dans la
circulation du sang dans la veine mésentérique inférieure ne sera pas
constante; elle n’existera que si la cause thrombosante obture I'embou-
chure de la veine mésentérique inférieure ; elle sera surmontée par les
voies coliques et par les veines sous-cutanées abdominales.

XHI. Résumé. — 1. La splénomégalie primitive est une lésion dont
I’étiologie est encore inconnue, pour nous servir des termes de Bruhl.
Des publications d’ordre réellement médical ont paru depuis 1876 et ont
fourni des données importantes puisées dans 'observation clinique.

L’étude critique de ces documents améne & cette conclusion : cest qu’il
n'y a pas de processus unique auque! on puisse rapporter tous les cas
observés.

L’anémie splénique, que Striimpell a si bien étudiée, constitue un état
encore mal défini et dans lequel I'hypermégalie de Ia rate est souvent pen
prononcdée et sujette & des variations. Il faut garder une place & part 4
cette affection.

L’épithélioma primitif de la rate, indiqué par Gaucher en 1882, est une
affection d’un tout autre ordre. La rate atteint un volume considérable et
son poids a été porté dans le cas de Gaucher & 4770 grammes, alors que
le foie ne pesait que 3480 grammes; 'index spléno-hépatique, qui est en
moyenne 4 I'état normal de 4 : 10, est devenu ici =1:0.73. La consis-
tance de I'organe était dure et scléreuse. L'analyse histologique de Gaucher
nous parait justifier la dénomination qu’il a donnée 3 cet état. II y a lien
de noter son origine typhoide.

Debove et Bruhl ont considéré la splénomégalie primitive comme une
entité morbide nouvelle édifiée sur les caractéres que nous avons indiqués
plus haut. Comme chez le malade de Gaucher, la rate est indurée, scléreuse.

Banti, qui avait publié en 1882 un travail que nous ne connaissons que
par l'analyse de Bruh), a confirmé les vues de Striimpell et a considéré,
de¢ méme que ce dernier, la splénomégalie comme de Panémie splénique
sous la dépendance d’une pseudo-leucémie exclusivement liénale. Plus
récemment, en 41894, il a décrit une maladie nouvelle dans un travail
intitulé : Splénomégalie avec cirrhose hépatique consécutive. Cest une
nouvelle coniribution 4 I'histoire de la pathologie splénique, et il y a lien
de réserver une place spéciale A cette affection dans la catégorie des sclé-

roses viscérales.
14
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Notre malade a eu de la splénomégalie primitive; le poids de la rate a
atteint 3 800 grammes, mais sa consistance était molle.

Il y a d’autres formes de splénomégalie, dont nous ne parlerons pas ici,
4 cause de leurs caractéres assez nettement tranchés, pour prévenir toute
confusion ; ainsi les cas d’adénie ou de pseudo-leucémie.

2. Toutes ces affections ont été décrites par leurs auteurs comme des
entités morbides nouvelles. Nous croyons qu’il y a lieu de les étudier
séparément ; ce sont des contributions a I'histoire des splénopathies, et ce
serait aller 4 l'encontre de I’esprit d’observation biologique que de
chercher & les rapporter toutes & un méme processus.

C'est cependant la tendance qui domine actuellement; on est d’accord
sur le petit nombre de cas de chaque espéce; on les compte par rares
unités pour chaque variété, et 'on ne peut qu’admirer, d’autre part, la
richesse trompeuse des documents cliniques et anatomiques qui s'étale
dans les histoires publiées. On confond Panémie splénique, I'adénie,
I’épithélioma de la rate, la splénomégalie primitive dans I'étude critique
a laquelle on se livre, et le résultat le plus certain de cette confusion,
c’est de nous donner 'illusion de connaissances pathogéniques que nous
ne possédons pas. C’est 'impression que nous avons gardée de la lecture
du travail de Senator sur la maladie de Banti. Les raisons invoquées par
Senator pour rapprocher ces différents états morbides ne nous ont pas
convaincu, et nous croyons qu'’il est nécessaire de ne pas étendre les résul-
tats de 'observation clinique et anatomo-pathologique d’une des affections
aux autres formes splénomégaliques décrites. C’est le seul moyen de
voir clair dans I’étude du processus pathogénique.

3. 1l est certain qu’il y a des symptémes cliniques communs 4 toutes
ces lésions de la rate ; celle-ci n’est-elle pas considérée comme un organe
hématopoétique? Il 0’y a rien d’étrange 3 constater que sa lésion aura
pour effet d’altérer la composition du sang.

Les rapports vasculaires les plus intimes relient la rate au foie; encore
ici, rien d’étrange A constater des symptémes communs dans les diffé-
rentes formes de splénomégalie.

Mais tirer parti de ces ressemblances séméiologiques pour établir un
processus unique dans tous ces cas, c’est aller A ’'encontre de I'observa-
tion dans le domaine de la biologie morbide.

4. Reconnaissons plutét franchement que I’histoire des splénopathles
est A faire et qu’on commence seulement & réunir les matériaux qui per-
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mettront de I’édifier. Cela ne veut pas dire que nous ne tenons pas compte
des observations publiées. Il n’y a qu’une chose que nous laissons avec
obstination de c6té : ce sont les interprétations théoriques fondées sur
des connaissances anatomiques incomplétes. La vérité en physiologie
pathologique et en pathogénie ne peut se dégager que des observations
bien faites en dehors de toute vue systématique.

"Il y a des processus sclérogénes; nous en connaissons un qui intéresse
les vaisseaux sanguins.

Nous en connaissons un autre qui se traduit du c6té du foie et de Ia
rate par les cirrhoses de ces appareils. La cirrhose primitive du foie avec
splénomégalie consécutive est bien décrite. Banti nous apporte la relation
de cas ou la sclérose splénique préceéde la cirrhose hépatique; c’est un
grand mérite pour le professeur de Florence d'avoir signalé cette variété
du processus.

La sclérose peut envahir la plupart des ganglions lymphatiques; cest
le cas pour I'adénie et la splénomégalie qui I'accompagne.

La splénomégalie se rencontre dans les cas de pyléphlébite et elle suc-
céde si rapidement A la phlébite adhésive, que I'on considére souvent ce
cas comme une splénomégalie primitive.

B. De nombreux processus peuvent ainsi présider A la constitution de
I’hypermégalie splénique, et nous sommes convaincu que parmi ces pro-
cessus, les plus importants résident dans I’état du systéme porte.

Nous croyons que I'histoire de notre malade entre dans cette catégorie.
Notre analyse critique des symptdmes nous a amené d exclure 'anémie
splénique, I'épithélioma primitif de Gaucher, la splénomégalie de Debove
et Bruhl et la splénomégalie de Banti. Nous avons abouti en derniére
analyse 4 une phlébite adhésive de la veine splénique ou splénophlébite
comme facteur de la splénomégalie & caractéristique anatomique iden-
tique a celle que 'on retrouve dans les cas de pyléphlébite adhésive. Nous
sommes conduit 3 cette conclusion en tenant compte des altérations du
sang et de I'état de la circulation veineuse sous-cutanée abdominale.

6. Nous avons cherché & mettre en regard les symptomes notés dans les
cas d’obstruction par phlébite adhésive du tronc de la veine porte, d’une
part, et de la veine splénique, d’autre part; le tableau que nous donnons
ci-aprés, est & rapprocher de celui qui figure dans 'observation 220, 4 la
page 157 du tome XI.



212

No 286. PHLEBITE DE LA VEINE SPLENIQUE.

SYMPTOMES. PYLEPHLEBITE. SPLENOPHLEBITE.
1. Prodromes. . . . . . Insignifiants. . . . . . Insignifiants.
9. Etatde larate. . . . | Engorgement trés rapide. | Engorgement trés rapide.

3. Hémorragie . . . . .
4. Epistaxis . . . . ..
5. Ascite. .

9. Anémie ., .

10. Sang : Hémoglobine .

Le plus souvent hématé-
mése ou hémorragie
intestinale.

Fréquente. . . . . ..

S’établit rapidement . .

S’établit rapidement; gé-
néralisée.

Existe dés le début. . .

Variable

Diminution marquée . .

Pas d’hémorragie gas-
trique ni intestinale.

Trés fréquente.

Pas d’ascite.

§’établit rapidement et
surtout & la paroi ab-
dominale gauche.

Pas de diarrhée.

Engorgement.

Trés rapidement établie.

Diminution moindre.

Globulesrouges | Réduction. . . . . . . Réduction plus forte.
Richesse hémo-

globinique de

'hématie . . | 50460°,. . . . . . . | 1104150 of,.
Leucocytes . . | Diminués . . . . . . . { Nombre normal.

Nous remettons 4 une autre observation les considérations relatives 2
Pentreprise isolée des veines mésentériques supérieure et inférieure.

XIV. Conclusions. — 1. La splénomégalie primitive est an syndrome
pathogénie variée; elle reléve de plusieurs processus différents.

2. Chacun de ces processus doit étre étudié séparément comme une
contribution a I’histoire des splénopathies.

3. Notre observation nous a permis de préciser deux des causes de la
splénomégalie primitive : la splénophiébite et 1a pyléphlébite adhésives; ces
deux causes déterminent I’arrét de la circulation de retour dans la veine
splénique.
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4. La premiére de ces conditions anatomo-pathologiques est réalisée
chez notre malade : phlébite de la veine splénique ou splénophlébite
adhésive. La circulation du sang était libre dans le domaine des deux
veines mésentériques et du tronc de la veine porte.

5. L’affection a évolué, au point de vue symptomatique, comme une
splénomégalie primitive avec le syndrome clinique qui traduit Pexistence
de cette lésion,

6. La splénophlébite ne s’accompagne ni d’ascite, ni de symptémes
intestinaux, ni d’hémorragie gastrique ou intestinale; il y a de I'épistaxis
ou du saignement par la muqueuse buccale. .

7. La sclérose du systéme veineux porte est le plus souvent systématique
et intéresse toute I'étendue du réseau. Mais elle débute en général par
Pune ou autre partie de ce réseau. Si elle se déclare d’abord du c6té de
la veine splénique, on nbservera les troubles de la splénomégalie primitive
sans eirrhose du foie ni manifestations gastro-intestinales ou périto-
nigues.

Si, aprés avoir alteint la veine splénique, elle envahit les branches
hépatiques de la veine porte, on observera la cirrhose atrophique du foie
plus ou moins longtemps aprés la spiénomégalie.

8. Cirrhose atrophique du foie et splénomégalie sont deux états consé-
cutifs 4 un méme processus constitué par la sclérose et la phlébite du
systéme veineux porte; le caractére primitif ou secondaire de la spléno-
pathie dépend de I'ordre dans lequel les vaisseaux sont entirepris.
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Ne 281.

Pneumonie grise du lohe supéricur droit. Alcoolisme.
Siéningite chronique : épaississement des dure-mére
et pie-meére. Séro-réaction de Widal positive. Mort an
troisiéme jour.

Le nommé Edouard W..., 27 ans, représentant de commerce, entre
a I'hépital Saint-Pierre (salle 9, lit 2) le 4 aoat 1901. .

Alcoolique en aveu; il traduit Yintoxication éthylique par le tremble-
ment et I'agitation habituels. Il souffre depuis trois semaines d'une
agitation nerveuse plus prononcée que d’habitude et d’une lassitude géné-
rale. Il n’est réellement malade que depuis le 4 aolt; il a ressenti dans la
- matinée un frisson violent, suivi de réaction ; point de cété 4 droite, toux
violente et expectoration visqueuse. On V’a transporté le soir & I'hdpital,
ol nous constatons le lendemain, 8 aott, les symptémes suivants :

Inappétence; pas de nausées; selles réguliéres; pas de douleur de ventre ;
ni vertiges, ni céphalalgie, ni rachialgie. Fiévre; la température, qui était
hier soir de 40°4 C., est actuellement encore & 39°9. La douleur, qui a été
trés violente au début 3 la base droite postérieure, a disparu; la respi-
ration est accélérée, courte, non douloureuse. L’expectoration est facile,
peu abondante, non rouillée. Matité au sommet droit postérieur, ol I’on
entend un souffle caverneux mélé par moments de rales. Tympanisme 3 la
base droite postérieure, ol il y a de la respiration supplémentaire. Le
malade délire fréquemment.

L'urine a été examinée par M. le D* Ruelens, adjoint du service; elle
est acide, d’une coloration jaune citrin, d’une densité de 1.020; elle con-
tient des traces d’albumine ; ni sucre, ni sang, ni bilirubine. La diazo-réac-
tion d’Ehrlich et la réaction de Hay sont négatives. A 'examen microsco-
pique de 'urine centrifugée, M. Ruelens constate des cylindres hyalins et
granuleux trés nombreux; pas de cellules rénales ni vésicales; pas de
leucocytes ; cristaux d’urate de soude.

L’examen bactériologique des crachats révéle la présence de staphylo-
coques et de rares streptocoques: pas de bacilles de Koch ni de diplo-
coques encapsulés. (Ruelens.)
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La séro-réaction de Widal est positive 4 la trente-deuxiéme dilution au
bout de quinze minutes.
" L’examen du sang est fait par M. le Dr Ruelens, qui obtient le résultat
consigné dans le tableau suivant :

[ ETAT NORMAL.

6 aont 1901.
D® RUELENS.

14 gr. Hémoglobine par 100 em3. . . . . . . . 12.60 gr., soit 900/,
- 0.14 milligr. 1d. parmmd. . . . ... .. 0.126 milligr.
4 500,000 Globules rouges par mm3. . . , . . 5,000,000
3.1 gr. Richesse hémoglobinique par 100 bllhons. 2 52 gr.
100 Id. id. réduite en /. . 81.02 of,
8,000 Globules blanes parmms. . . . . . .. 13,000
» Soit pour cent de la moyenne normale . 187 o/
1: 560 Rapport globulaire. . . . . . .. . o 1:333
38 /o Globules blancs uninueléés . . . . . . . 2,700, soit 18 o/,
62 °f, Id. id. multinueléés. . . . . . 12,300, soit 82 /o J

L’état de la paroi abdominale atlire notre attention : elle est occupée
par une éruption trés abondante et sombre, ne disparaissant pas & la
pression et qui rappelle Paspect de Péruption du typhus exanthématique,
avec cette différence que le fond interpigmentaire a sa coloration nor-
male. Nous la considérons comme s'étant produite 4 la suite d’'une abon-
dante éruption de sudamina.

Nous posons le diagnostic de pneumonie du lobe supérieur droit et
NOUS prescrivons une potion gommeuse avec 43 5 centigrammes de tartre
stibié et d’extrait thébaique; pour prévenir les symptomes de Palcoolisme
aigu, nous accordons deux cuillerées de la potion aleoolique habituelle,
du café et du bouillon.

La nuit du 5 au 6 aoit a été trés agitée par du délire alcoolique; il y a
eu une selle et il s’est déclaré de I'incontinence d’urine. La température a
baissé hier soir & 39° et ce matin 4 37°.

En présence du délire continu et trés aglté nous prescrivons une potion
avec 2 grammes de laudanum.

La séro-réaction reste positive, mais p]us faible qu’'hier, 4 la trente-
deuxidme dilution aprés trois quarts d’heure; elle est faite 4 18 heures,
soit sept heures avant la mort.
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La journée du 6 aoidt a été trés mauvaise; délire continuel et agité; les
pupilles sont également et fortement contractées. Le pouls ne peut pas.
étre compté par suite de agitation du malade. Le soir, la température se
reléve & 38°8; le ceeur bat 116 fois par minute et la respiration est 4 64.
Acrocyanose ; pas de sueur froide.

Le malade succombe le 7 aoGt & 1 heure du matin.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité persiste. Lividités peu marquées, amaigrissement. A I'ouver-
ture de la poitrine, les cavités pleurales ne renferment pas de liquide.
Adhérences au sommet droit et dans toute 'étendue du sommet gauche.
Elles sont trés intimes.

Poumon droit: pése 910 grammes; emphyséme sous-pleural du sommet;
anthracose de la plévre. A la section, le parenchyme du lobe supérieur
est cedématié, congestionné dans sa moitié inférieure ; sa moitié supérieure
présente 'aspect de la pneumonie grise lobaire; le parenchyme a une
coloration blanc grisitre marbré; sa consistance est trés forte. Le lobe
moyen n’offre que de I';edéme et une congestion assez vive. Au lobe infé-
rieur, la congestion est trés intense, I'cedéme est peu marqué, mais il
existe un grand nombre de petits foyers d’hépatisation lobulaire gris
rougeitre (12 A 15 millimétres de diamétre). Les ganglions bronchiques
sont anthracosés. Les bronches renferment du muco-pus.

On ne dénote en aucun point du poumon ou de la plévre de tubercu-
lose ni de caséification ; la pneumonie grise lobaire du sommet différe de
la forme habituelle par sa consistance trés forte, ce qui s’explique peut-
étre par le fait que le parenchyme pulmonaire est infiltré d’anthracose et
présente un peu de sclérose conjonctive,

Poumon gauche : pése 490 grammes; il n'offre que de la congestion,
surtout marquée au lobe inférieur. Pas de tuberculose. Les ganglions
bronchiques sont anthracosés, non caséeux.

Ceeur ; pése 260 grammes; mesure 9 X 9 X 3.5. A Pépreuve de I'eau,
les valvules sont suffisantes ; 'organe est en diastole, surchargé de graisse.
Le péricarde viscéral offre une plaque nacrée  la face antérieure du ven-
tricule droit. Le myocarde est brunitre, ferme. L’endocarde et les valvules
n’offrent guére d’altérations. La paroi de l'aorte présente des lésions
d’athérome trés développées. Le trou de Botal est oblitéré,

Foie : pése 1270 grammes; mesure 17 X 27 X 5.3. La capsule n’est pas
épaissie; & la section, le parenchyme hépatique apparait anémié, grais~
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seux. En certains endroits existent de petites zones ou 'aspect macrosco-
pique est celui de Vinfiltration graisseuse. Pas de calculs biliaires.

Rate : pése 125 grammes; mesure 10 X 7 X 2.5. Pas d’altération.

Rein droit : pése 110 grammes; mesure 11 X 4 X 2. Il se décortique
facilement, sa surface reste lisse. A la section, les substances corticale et
médullaire conservent leurs rapports normaux. Le bassinet est dilaté,
surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 110 grammes; mesure 11 X 4 X 2.5 et présente les
mémes caractéres que le rein droit.

Pancréas : sans lésions.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide; les ganghons mésen-~
tériques ne sont pas engorgés.

Estomac et intestin : ne présentent rien d’anormal ; on ne note en aucun
point de lésions tuberculeuses, caséeuses ou ulcéreuses.

Centres nerveux : la dure-mére est épaissie, 'cedéme cérébral abondant.
La pie-mére est opacifiée 4 la convexité, transparente au chiasma.

A la section, cedéme ventriculaire avec dilatation des cavités ; cedéme de
la substance cérébrale. Pas de lésions des noyaux du bulbe, de la protu-
bérance ni du cervelet.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic de pneumonie du lobe
supérieur droit a éé établi 4 'entrée du malade; nous I'avons complété
par cette mention, qu’il ne s'agissait pas d’'une pneumonie croupale, mais
probablement d'une pneumonie grise. L’autopsie a confirmé le diagnostie.

Nous avons considéré I'albuminurie comme dépendant uniquement
d’'une congestion rénale, sans néphrite; le fait est fréquent dans les
maladies infectieuses.

La marche de la maladie a été trés rapide. Usé par des excés alcoo-
liques, I'organisme avait commencé i ressentir les effets de 1’éthylisme
depuis trois semaines et & les traduire par une lassitude générale, de
Iindolence et une agitation nerveuse tremblotante plus marquée que
d’habitude. C’était en quelque sorte une période d’imminence morbide ; le
sujet eontinuait  vaquer & ses occupations, tout en déclarant qu’il n'allait
pas bien.

Il a eu le frisson initial le 4 aolt et a succombé le 7 aoit, soit trois
jours aprés.

I1. Diagnostic de la pneumonie grise. — Le premier élément qui nous a
inspiré des doutes sur la nature de la lésion pulmonaire nous a éié
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donné par la séméiologie du cas. Le début de la maladie remontait a
vingt-quatre heures quand nous l’avons constatée. Or, 4 ce moment, il
'y avait pas de rile crépitant; suppression totale de tout bruit vésicu-
laire, rien qu’un souffle trés dur aux deux temps de la réspiration; le
souffle avait le caractére caverneux et par moments il était mélangé de
riles muqueux d’origine bronchique. La matité était compléte dans tout
le sommet, Les deux lobes inférieurs donnaient du tympanisme 4 la per-
cussion et de la respiration supplémentaire,

Ces symptomes ne sont pas ceux de la pneumonie croupale. Ils
dénotent dvidemment une entreprise pulmonaire, en ce séns que les
alvéoles ont perdu leur activité. Mais dans la pneumonie fibrineuse,
pneumococcique, la marche est en général moins rapide. Méme dans les
formes lobaires les plus complétes de la pneumonie aigué franche, il reste
encore des traces de rile crépitant vingt-quatre heures aprés le début;
Penvahissement est moins généralisé de prime abord.

Dautre part, le souffle bronchique n’a pas le caractére caverneux noté

chez notre malade. Ce caractére au début mérite de fixer l'attention; il
dénote, en effet, une entreprise de toute la masse du lobe jusque dans ses
parties les plus profondes ; tous les alvéoles sont immobilisés a la fois et
I’ensemble de l'organe constitue une sorte de caverne infundibulaire
laissant au bruit glottique son caractére soufflant.
* Un autre signe qui établissait la nature plutdt phlegmoneuse de entre-
prise pulmonaire, consistait dans le tracé de la température, qui différait
complétement de celui de la pneumonie croupale. L’irrégularité du tracé
est la régle dans la pneumonie grise.

L’absence de crachats rouillés nous fournissait encore un signe
distinetif.

Mais P’expectoration nous en donnait un plus important, en nous révé-
lant la présence de staphylocoques et de streptocoques et I'absence de
pneumocoques. L’examen bactériologique nous mettait ainsi en présence
d’'une pneumonie staphylo- et streptococcique, phlegmoneuse.

L’analyse du sang dénotait une hyperleucocytose & 15,000 éléments
blancs par millimétre cube ; dans la pneumonie croupale, le chiffre est le
plus souvent beaucoup plus élevé.

Le chitfre des globules rouges élait de 5 millions par millimétre cube,
un peu plus élevé que la moyenne normale ; mais la richesse globulaire
avait baissé. Au lieu de 3¢11, M. le D* Ruelens n’a trouvé que 2832 par
100 billions de globules rouges. En ramenant le chiffre & 'unité de 100,
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il correspondait done 3 81.02 °/, de la richesse hémoglobinique normale,
et en suivant le calcul de Hayem, les 3 millions de globules chez
notre malade ne correspondaient comme dosage hémoglobinique qu'a

3648 660.

III. Délire dans la pneumonie du sommet. — Le délire est un symptéme
fréquent dans les pneumonies du sommet. La cause de sa fréquence dans
cette forme reste encore inconnue; son existence n’ajoute pas de gravité
extréme A la maladie ; son processus me parait étre de nature réflexe.

Le délire de notre malade ne répond pas 3 cette variété; il avait le
caractére du délire alcoolique d’origine méningée. L'intoxication éthylique
était patente, et l'autopsie a permis de constater de la pachyméningite
durale, avec opacité de la pie-mére A la convexité; de plus, 'cedéme céré-
bral était trés prononcé et les cavités ventriculaires étaient distendues par
un liquide abondant. Notre sujet présentait ainsi toutes les conditions favo-
rables 4 la production du délire, et nous n’avons pas cru devoir invoquer
la suppuration pulmonaire pour en rendre compte. Son cerveau était
préparé de longue date pour cette manifestation.

IV. Pneumonie lobulaire multiple. — C’est un accident ultime habituel
dans toutes les affections suppurées. Sa caractéristique habituelle, c’est la
dissémination de la lésion A des points nombreux, distants les uns des
antres et intéressant le plus souvent des lobules des deux cités.

Nous rappellerons en passant que ces foyers se développent trés rapide-
ment et entrainent la mort au bout de quelques heures.

La suppuration pulmonaire s’accompagne le plus souvent de cette
forme, comme toutes les autres affections purulentes. C’est 'écueil de la
chirurgie.

V. Séro-réaction de Widal positive. — L’observation est intéressante
4 un autre point de vue : la séroréaction de Widal a été positive les deux
fois oli elle a été faite : la premiére fois, le B aoiit, au bout de quinze
minutes; la seconde fois, le 6 aoat, apréds trois quarts d’heure, sept
heures avant la mort.

C’est un nouveau fait 3 ajouter & ceux que nous avons rapportés et qui
vient & Pappui de la réserve qu’il y a lieu d’apporter dans 'interprétation
de ce signe. Nous ’avons dit antérieurement et nous le répétons : ce signe
n'est pas pathognomonique de la fiévre typhoide entendue dans le sens
habituel de ce mot en clinique médicale.
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Ne 288.

Sufites d’accouchement. Phlegmasia alba dolens. Péri-
ecardite. Pleurésie bilatérale, d’abord & droite. Em-
bryoeardlie. Guérison.

La nommée Sidonie S..., épouse Henri P..., 20 ans, tailleuse, est entrée
A Phopital Saint-Pierre (salle 33, lit 6) le 23 mai 1900.

Elle ne nous renseigne pas d'antécédents d’ordre pathologique; Ja seule
particularité sur laquelle elle appelle notre attention, c’est une ostéophyte
sur I'annulaire droit et sur le troisiéme métacarpien du méme coté; cette
excroissance qui se serait développée quand elle avait 8 ans, 4 I'époque de
sa seconde dentition, ne la géne pas et ne lui cause pas de douleur.

Elle est accouchée chez elle, il y a sept semaines, d’an premier enfant,
quelle n’a pas nourri. L’accouchement a été suivi de métrorragie, de
douleurs du ventre et d’cedéme du membre inférieur droit; la malade a
été traitée dans le service de M. le Dr Dubois pour métrite par des injee-
tions vaginales antiseptiques. Elle a passé quelques jours chez elle, puis
elle fut admise dans nos salies.

A son entrée dans notre service, nous constatons de I’engorgement
utérin, de I'empitement sur le trajet de la veine crurale A 'aine et nn.
adéme douloureux du membre inférieur droit qui ne garde pas P'impres-
sion du doigt. La température axillaire est a 39° le soir; soufile anémique;
pas de bruit morbide 2 la poitrine. L’urine, d'un jaune citrin, est neutre;
sa densité est de 1.021; ni albumine, ni glucose, ni sang.

Prescriptions : potion nitrée au sureau; diéte lactée.

Les jours suivants, la fidvre persiste; la température axillaire ne dépasse
pas 385, mais le pouls varie de 120 4 136; I'oppression est modérée. On
percoit un léger frottement péricardique intercalé entre la systole et la
diastole; les deux bruits du cceur ont le méme timbre et rappellent
le caractére feetal de Stokes. Ce symptéme, auquel Huchard attribue la
signification d’hypotension vasculaire, n’a conservé son caractére complet
que pendant vingt-quatre heures; dés le lendemain, le brait diastolique
était un peu renforcé et le rythme cardiaque est redevenu normal.
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L'cedéme da membre inférieur droit a disparu le 30, ainsi que la
douleur. La fidvre persiste malgré un régime de didte absolue et P'admi-
nistration d’un purgatif. La malade n’accuse de douleur nulle part et
’examen ne nous permet pas de découvrir une localisation qui nous
rende compte de ’hyperthermie; il ne nous révéle que le léger frottement
péricardique signalé plus haut.

Le 4 juin, il s’est déclaré un épanchement dans la plévre droite, sans
toux ni expectoration. Matité ; abolition des vibrations thoraciques; souffle
tubaire et frottement pleural ; pectoriloquie haute et aphone sans broncho-
phonie, La plévre gauche a été entreprise le 6 juin.

Sous I'influence du repos au lit, d’'un régime réduit et de la potion
nitrée au sureau, la résolution de 1'épanchement s’est opérée lentement
et sans complications; la malade est sortie guérie le 4 juillet 1900,
six semaines aprés son entrée chez nous et trois mois aprés le début de
son aftection. Il ne persistait 4 la sortie que du souffle anémique et la
malade avait repris son poids antérieur de 51 kilogrammes.

Température axillaire. — Le tableau ci-aprés renseigne la température
axillaire recueillie matin et soir.

' DATE. MATIN. | SOIR. DATE. MATIN. [ SOIR, I
F% mai 1900. . . . » 3904 4 juin 4900. . . . | 37°8 390
24 — ... .| 388 38.8 5 — ....1 319 39.4
I 2 — ....] 380 38.0 6 — ....| 318 38.6
% — ....| 318 38 2 7 — ....| 882 38.5
2T — ... .| 38.6 31.8 8§ — ... 38.2 38.3
28 - ... 3.0 39.0 9 - ....| 3.4 38.6
2 - ... . 3.2 38.6 [0 — ....|[| 37.4 317.8
30 - ....] 37.2 38.0 |4 — ....]| 376 38.8
M - ... 372 386 |12 — ....]| 3.8 38.0
{er juin 1900. . . . | 37.0 394 183 — ....] 318 38.1
2 - ....]| 81.8 39.2 (14 — ....| 37.6 37.8
‘ 3 — ..o 380 39.0

Elle n’a plus dépassé 37'8. A partir du 19, la température a oscillé de
36 & 37°2. .
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Rélexions. — L. Diagnostic. — Le point de départ a été un processus de
phlébite de la veine fémorale droite. L’affection a été d’ordre puerpéral.
L’accouchement avait été normal, d’aprés les renseignements fournis;
mais I'utérus ne s’est pas rétracté et la malade a da étre transportée dans
le service chirurgical de notre collégue M. le Dr Dubois, ol elle a été
traitée comme atteinte de métrite et de phlébite crurale, La matrice res-
tait encore volumineuse quand la malade, qui avait quitté le service de
M. Dubois pour passer quelques jours chez elle, est rentrée chez nous.

La phlébite persistait et le noyau d’oblitération était appréciable au
palper au-dessous du pli de I'aine droite; elle avait déterminé la forma-
tion de la phlegmatia alba dolens qui s’est manifestée par ses symptomes
habituels et qui a persisté jusqu’an 30 mai, soit pendant huit semaines
environ,

L’intérét du cas ne réside pas 13; la phlegmatia alba dolens est bien
connue comme suite de couches. 1l réside dans les complications qui se
sont produites du ¢6té du péricarde et des deux plévres.

11. Etat puerpéral. — Les localisations multiples, phlébitique, péricar-
dique et pleurale, n’ont pas constitué des maladies successives et de
nature différente; elles étaient toutes sous la dépendance d'une méme
cause, I'état puerpéral du sujet. Ce terme a une signification vague qui ne
répond pas aux exigences des doctrines régnantes du moment; il a cepen-
dant une signification clinique bien définie, et a ce titre il doit étre con-
servé en attendant que des recherches nouvelles nous renseignent sur sa
nature intime. 1! indique une disposition de 'organisme 4 des troubles
du c6té des membranes séreuses.

Mais il importe de le séparer de la fiévre puerpérale ; la confusion entre
les deux états a amené des discussions interminables et stériles sur la
pathogénie de la fidvre puerpérale. L’état puerpéral est physiologique,
la fiévre puerpérale est d'ordre pathologique.

Quelle est la caractéristique du syndrome physiologique désigné sous
le nom d’état puerpéral? Cest la chlorose, dont nous trouvons la raison
d’étre dans la constitution de I’annexe circulatoire utéro-placentaire,

On a disserté et 'on continue A disserter sur I'état du sang de la femme
enceinte. On a admis pendant longtemps et jusqu'd une époque assez
rapprochée, une augmentation du nombre des globules rouges, que I'on
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considérait comme une véritable pléthore, et 'on croyait devoir la com-
battre par 'emploi systématique de la saignée générale.

Des déterminations précises au moyen des appareils de numération
dont nous disposons ont établi que, contrairement aux anciennes con-
ceptions, le sang de la femme enceinte est moins riche en globules
rouges que le sang de la femme non enceinte; I'oligocythémie serait
ainsi 'une des caractéristiques hématologiques de la grossesse. Hatons-
nous d’ajouter que cette conclusion a été contestée par un grand nombre
d’investigateurs, et I'on est arrivé aujourd’hui & croire que la grossesse
ne détermine pas I'oligocythémie; la diminution du nombre des glo-
bules rouges ne serait pas constante et ne devrait étre attribuée qu’a un
régime insnffisant.

Au premier abord, on pourrait trouver étrange que des affirmations
aussi contradictoires se produisent relativement a la richesse globulaire du
sang, alors que les moyens de détermination du nombre des globules
rouges sont précis. La cause des divergences réside dans le manque de
critique scientifique appliquée aux recherches. Celles-ci présentaient un
défaut capital : elles comparaient I'état du sang des gravidiques a une
moyenne physiologique relevée chez les femmes bien portantes et non
enceintes,

Pour pouvoir admettre que le nombre des globules rouges est diminué
par le fait de la grossesse, il faudrait que 'on en eat fait la numération
chez le méme sujet avant et pendant la grossesse et que l'on tint compte
du régime auquel le sujet est soumis a ces deux périodes. C'est ce qui n’a
pas été fait et ce qui est & peu prés irréalisable.

III. Chlorose des femmes enceintes. — Laissons de c6té 1a numération des
globules rouges et tenons-nous en A ce que nous constatons : I'état chlo-
rotique du sujet. Cet état chlorotique a été confondu avec 'anémie, dont
il est cependant bien distinct en clinique. Son existence est incontestable,
et si elle n'est pas universellement admise, c’est 4 cause des actions
réflexes si développées dans la gravidité et qui provoquent les vapeurs,
simulant des congestions.

L’état puerpéral se caractérise, comme la chlorose, par une disposition
de Porganisme & des désordres du systéme endothélial, soit dans les
veines, soit dans les séreuses. Il y a 14 un fait d’observation dont il faut
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tenir compte, quoique tous les facteurs qui président 2 sa constitution ne
nous soient pas encore bien connus.

La phlegmatia alba dolens, 1a phlébite moderne, traduit si fréquemment
la disposition de Porganisme gravidique, que sa seule mention évoque
I'idée de grossesse. Et cependant, la phlébite est fréquente en dehors de
la grossesse.

IV. Processus du cas. — Le sujet de notre observation a été atteint de
phlébite de la veine crurale droite et de phlegmatia alba dolens consécutive.
La circulation collatérale s’est établie assez rapidement, I’;edéme n’a per-
sisté que sept & huit semaines.

Il a eu ensuite un épanchement péricardique peu abondant et dont
existence a été révélée par le frottement péricardique, dont nous avons
reconnu la modalité habituelle.

Le 4 juin, soit deux mois aprés 'accouchement, une atteinte de pleu-
résie s'est déclarée A droite et a été suivie deux jours aprés d’une
pleurésie gauche. L'épanchement qui s'est formé, était le résultat d’'une
inflammation pleurale; ce n’était pas un hydrothorax simple. La fiévre,
qui persistait toujours, était le signe d’'un processus inflammatoire aigu,
et, d’autre part, I'analyse microscopique du sang a montré que le sang
contenait 11 000 leucocytes, soit 437 °/, de la normale humaine.

V. Caractére feelal des bruits du cour. — Nous avons rappelé le carac-
tére feetal des bruits du cceur 4 propos du malade dont I'observation
figure sous le numéro 277. Malgré la gravité reconnue A ce symptéme, la
malade a guéri. L’hypotension artérielle, qui est la cause de I'affaiblisse-
ment du bruit diastolique, a cédé au bout de vingt-quatre heures, le bruit
diastolique s’est accentué et 'embryocardie n’a plus été observée.

Nous ajouterons que le caractére feetal des bruits du ceeur avec tachy-
cardie 4 136 s’est produit & la période ou nous avons entendu du frotte-
ment péricardique. Celui-ci a persisté aprés la disparition de I'embryo-
cardie.

Cest un fait & se rappeler chez les malades atteints d’embryocardie,
parce que le pronostic est le plus souvent mortel dans ces cas. Comme
intervention thérapeutique, nous n’avons employé qu'un lavement éva-
cuant pour lever une constipation de deux jours.
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VI. Analyse du sang. — L’analyse du sang a été faite & deux reprises :

le 2 juin et le 26 juin;

les résultats sont consignés dans le tableau ci-

aprés :
2 juin 4900. | 25 juin 1900.
ETAT NORMAL.
Dr Yan Nypelseer. Dr Yan Nypelseer.
14 gr. - Hémoglobine par 100 em3 . . 8.40 gr. 7.70 gr.

0.14 milligr.

Id. par mm® . . .
Soit pour 4100 de Ia moyenne

0.084 milligr.,

0.077 milligr.,

normale . 60 °fo 35 °fo
4,500,000 Globules rouges par mm3 . . 3,000,000 2.560,000
Soit pour cent de la moyenne
normale . . . 66 °f,. 56.89°/,
3.11 gr. Riehesse hemooloblmque par
100 billions. . . . . . . 2.80 gr. 3 grammes
100 Richesse hémoglobinique ré-
duiteenoo. . . . . . . . 90 °fo 96 °/o
8,000 Globules blanes par mm? . . 11,000 9,000
Soit pour cent de la moyenne
normale. . . .. .. .. 137 of, 112 °/,
1 : 560 Rapport globulaire . . . . . 1:272 1:284

Quatre points importants ressortent de ’examen de ce tableau :

1° Abaissement du taux de U'hémoglobine totale. — 1.’abaissement de la
quantité d’hémoglobine a été trés marqué : le 2 juin, & la veille de la
pleurésie, ’hémoglobine représentait 86740 par 100 centimétres cubes, soit
60 °/, de la moyenne normale; le 25 juin, quelques jours avant la sortie
de la malade, elle a baissé a 78770, soit & 55 /o de la moyenne. La malade
se levait et se disait guérie.

2° Oligocythémie. — Le 2 juin, les globules rouges étaient réduits a
60 °/, de leur nombre moyen normal, et le 25 juin 3 88 </,.

Ces deux réductions nous paraissent devoir étre rapportées aux hémor-
ragies qui ont suivi Paccouchement.

3° Richesse hémoglobinique du globule rouge. — La richesse hémoglo-
binique du globule rouge s’est maintenue 4 peu de chose prés a la

15
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moyenne normale ; elle représentait un rapport 4 la normale de 90 4 96 °/,.
Nous pouvons donc admettre que les hématies avaient conservé leur
activité ; leur nombre seul avait diminué.

Il est intéressant de tenir compte de données de cette nature; elles
démontrent I'insuffisance de la détermination isolée de la quantité d’hémo-
-globine et du nombre des globules rouges. Un abaissement simultané de
ces deux éléments peut coincider avec une richesse hémoglobinique indi-
viduelle du globule rouge trés rapprochée de la normale.

4° Leucocytose. — Le nombre des globules blancs s’est élevé 2 11000
par millimétre cube a la veille de la pleurésie. Il est de régle qu’il dépasse
ce chiffre dans le cours de l'inflammation. A la date du 23 juin, aprés
guérison, il était descendu 4 9000, & peu prés 4 la normale; I’élément
inflammatoire avait disparu.

Le tableau de 'analyse du sang n’a pas de valeur dans ce cas-ci au
point de vue de I’état hématologique pendant la grossesse; I'accouche-
ment datait du 2 avril et Panalyse du sang a été faite le 2 juin. De plus,
il y a eu aprés F'accouchement des hémorragies assez abondantes pour
nécessiter le transport de la malade 4 ’hépital ; c'est probablement 3 cette
cause quil faut attribuer la diminution de la richesse hémoglobinique
totale jusqu’a 55 ¢/, de la moyenne normale.

Une derniére considération ne peut pas étre perdue de vue : au moment
de I'analyse, la femme était convalescente d’une phlébite de la veine cru-
rale et elle est atteinte actuellement d’une péricardite et d’'une pleurésie
bilatérale.

Nous avons reproduit les résultats de I'analyse comme un document
que nous utiliserons dans un travail d’ensemble relatif aux variations que
le sang présente dans sa composition sous I'influence de diverses condi-
tions morbides.
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Ne 289.

Pneumonie grise et atélectasie. Hydrothorax et ana-
sarque, Rétrécissement aortigue. Ponction thoracigque
le 2% avril. Agzravation le 8 mai par hydrothorax
devenu bilatéral et par hépatisation grise du lobhe infé-
rieuar droit. Mort par syneope. Autopsie : atélectasie
des deux lobes supéricurs du poumon droit, fixés a
la parei par synéchie pleurale.

La nommée Jeanne S..., veuve L,.. V..., 89 ans, ménagére, entre
I'ndpital Saint-Pierre (salle 37, lit 12) le 9 avril 1900.

Elle est souffrante depuis longtemps de susceptibilité catarrhale bron-
chique. Elle n’est réellement malade que depuis six semaines; elle est
atteinte, a la suite d’'un refroidissement, de toux et d’expectoration. Pal-
pitations. OEdéme généralisé.

A lentrée de la malade, nous constaions du tympanisme aigu et un
souffle amphorique 2 I'angle de "omoplate droite ; matité dans le reste du
c6té droit avec souffle amphorique; bronchophonie 3 I'angle de 'omo-
plate droite, égophonie 4 la base droite postérieure. A gauche, sonorité
et retentissement normal de la voix.

L’urine, d’un jaune citrin, est transparente et acide; sa densité est de
1.025; ni albumine ni glucose. Diazo-réaction positive trés nette.

Au cceur, souffle systolique surtout audible 4 la pointe. Le pouls est
accéléré, petit, régulier. Cette régularité nous fait croire que la lésion
cardiaque est constituée par un rétrécissement de orifice aortique.

L’expectoration est abondante et mucopurulente; I'examen bactério-
logique dénote la présence de diplocoques non encapsulés; ni bacilles de
Koch ni bacilles de Friedldnder.

Nous posons le diagnostic d’hydrothorax droit par suite d’une lésion
myocardique consécutive & un rétrécissement aortique.

La constipation nous engage 4 prescrire un purgatif : calomel 0860 et
poudre de jalap 1 gramme.

Les jours suivants, potion & I'infusion de baies de genévrier 10 : 200,
avec 43 2 grammes de nitrate et d’acétate de potasse.
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I n'y a pas eu d’amélioration; ’@déme s’est prononcé davantage
malgré 'administration d’une nouvelle dose de calomel et de jalap.

Le 27 avril, 'oppression était telle que nous avons jugé urgent de
recourir 4 la thoracentése; elle a été faite dans le cinquiéme espace
intercostal droit, au moyen de I'appareil de Potain, et a ramené 1 750 cen-
timétres cubes de liquide transparent hydropique, dont les derniéres
portions ont été teintées de sang.

Le soulagement a été immeédiat, mais I’hydrothorax s’est reproduit
trés rapidement, malgré 'emploi de drastiques. La pectoriloquie existait
haute et aphone, avec la caractéristique égophonique. Le cdté gauche est
envahi par I'hydrothorax.

Le 11 mai, il y a menace d’asphyxie; nous notons cette particularité
que nous avons eu souvent l'occasion d'observer : une accélération
extréme du pouls, qui est & 180, régulier, trés petit, et une respiration
trés pénible & 24.

Malgré la gravité de létat de la malade, ou plutét 4 cause de cette
gravité, nous nous décidons a recourir encore une fois & la ponction
thoracique; elle est rendue trés difficile 4 cause de I'cedéme considérable
de la paroi thoracique et des mouvements brusques de la malade en voie
d’asphyxie. Nous avens retiré 1 litre de liquide sanguinolent.

La malade n’a pas éprouvé de soulagement et a succombé malgré les
injections hypodermiques d’éther.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste; peu de lividités; cedéme généralisé.

A Pouverture de la poitrine, la cavité pleurale gauche renferme environ
1 litre de sérosité rougeatre.

La cavité pleurale droite renferme environ 1500 grammes de liquide
sanguinolent, tenant en suspension quelques caillots sanguins noirtres.
L’épanchement se trouve au niveau du lobe inférieur; il est limité en
haut par des adhérences qui unissent les lobes supérieur et moyen a la
paroi thoracique. L’épanchement sanguin parait dit & la perforation du
parenchyme pulmonaire qui présente, & la hauteur des sixiéme et septiéme
espaces intercostaux droits, un orifice de 2 4 3 millimétres de diamétre.

Poumon droit : pése T50 grammes. Les lobes supérieur et moyen sont
infiltrés d’anthracose et sont dans un état d’atélectasie presque compléte.
Le lobe inférieur présente I'aspect de I’hépatisation grise. Le parenchyme



Ne 289, PNEUMONIE GRISE ET ATELECTASIE. 229

est friable, de coloration gris rougedtre, et laisse sourdre & la pression du
liquide purulent. Les ganglions bronchiques sont fortement infiltrés
d’anthracose. Les parois bronehiques sont épaissies.

Poumon gauche : pése 430 grammes. N'offre qu’un certain degré d’em-
physéme et de congestion modérée.

Ceeur ; pése 350 grammes; mesure 10 X 11 X 3.5; volume, 310 centi-
métres cubes. La cavité péricardique renferme une petite quantité de
sérosité citrine. Le feunillet viscéral est opacifié par places, notamment 3
la base du cceur et le long des coronaires. L’organe est en diastole, peu
chargé de graisse, non hypertrophié.

Le myocarde est brunatre, de consistance friable, sans foyers de dégé-
nérescence graisseuse ni de sclérose.

Veniricule gauche : I'endocarde est sain. Les lames de la valvule mitrale
sont indurées, jaunitres, infiltrées d’athérome. L’orifice mitral n’est pas
rétréci et n’offre pas de végétations. .

Ventricule droit : Pendocarde est sain, La valvule tricuspide est grisitre,
assez souple.

Orifice pulmonaire : valvules normales.

Orifice aortique : les valvules sont sclérosées, épaissies, infiltrées d’athé-
rome ainsi que la paroi de 'aorte. Les oreillettes sont dilatées. Le trou de
Botal est oblitéré.

Foie : pése 1680 grammes ; mesure 16 X 26 X 8; volume, 1628 centi-
métres cubes. La capsule est légérement épaissie. Le parenchyme hépa-
tique apparait 3 la section congestionné, trés friable, graisseux. Pas de
calculs biliaires.

Rate : pése 110 grammes ; mesure 10 X 6.5 X 3; volume, 96 centi-
métres cubes. Indice spléno-hépatique = 1 :15. La capsule est épaissie,
ardoisée. La pulpe splénique a une consistance exagérée par suite de
I’hyperplasie de la trame.

Rein droit : pése 180 grammes ; mesure 12 X 6 X 3 ; volume, 162 centi-
métres cubes. L’organe se décortique difficilement. La surface du rein est
granuleuse, rougeitre. A la section, les substances corticale et médullaire
ont leur étendue normale et sont extrémement cyanosées; en certains
endroits, la substance corticale est granuleuse.

Rein gauche : pése 190 grammes; mesure 14 x 6 X 3.5; volume, 176 cen-
timétres cubes. Ii présente les mémes caractéres que le rein droit.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide.
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Matrice, trompes, ovaires : rien d’anormal.

Intestins : rien d’anormal.

Centres nerveur : la dure-mére est épaissie. OEdéme cérébral trés
abondant. La pie-mére est transparente au niveau du chiasma. Les centres
nerveux sont légérement congestionnés et n'offrent pas d’altérations a la
section.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic n’offrait pas de difficulté
au début; il s'agissait d’'une hydropisie consécutive 3 un trouble circu-
latoire par sténose de lorifice aortique. L’hydropisie était généralisée
dans toute I’étendue du derme sous forme d’anasarque; elle existait dans
les cavités pleurales et dans le cerveau.

II. Cause de la mort. — Le processus a été caractérisé par I’asphyxie
lente et progressive A la suite de 'anasarque et de la compression des deux
poumons. A l'entrée de la malade, I'épanchement n’existait que dans la
cavité pleurale droite; il n’y en avait pas dans la plévre gauche, qui n’a été
intéressée que dans les derniers jours de la vie. La cavité péricardique ne
contenait pas de liquide.

A cOté de cette cause lentement progressive vers la mort, il existait deux
autres 1ésions dont 'une a été la cause déterminante, directe, de la mort.

La premiére de ces lésions était une atélectasie compléte des deux lobes
supérieurs du poumon droit et 'adhérence ancienne entre ces lobes et la
paroi thoracique par une synéchie pleurale des plus solides.

L’existence de cette lésion limitait le champ de I’hydrothorax & la
partie de la plévre qui recouvrait le lobe inférieur. Lors de la thoracen-
tése du 27 avril, nous avons retiré 1750 centimétres cubes d’un liquide
hydropique. Nous nous attendions 4 une masse plus importante, en raison
de l'oppression extréme du sujet. Celle-ci, comme Pautopsie I'a établie,
n’était pas sous la dépendance exclusive de I’épanchement; elle était due
en partie a I'atélectasie compléte des deux lobes supérieurs du poumon
droit.

La seconde Jésion consistait dans I'hépatisation grise de tout le lobe
inférieur. Nous ne I'avions pas reconnue pendant la vie du sujet. Cette
lésion est mortelle et entraine fatalement la mort du sujet.

III. Pathogénie. — 11y a eu deux phases dans I’histoire de cette malade
pendant son séjour & ’hépital.
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La premiére va du 9 avril, date de I'entrée, au 8 mai. Elle a présenté
les symptémes habituels de I’hydrothorax dans le cours de I’anasarque
consécutive A une lésion organique du ceeur. C’est dans le cours de cette
période que nous avons fait, le 27 avril, une premiére thoracentése qui .
a produit une amélioration momentanée ; I'’épanchement s'est reproduit
promptement et a envahi la plévre gauche. Malgré cette reprise de 'hydro-
thorax, nous restions encore dans les conditions de I’évolution habituelle
de l’anasarque.

Seconde période, du 8 au 414 mai. — 1l n’en a plus été ainsi dans la
seconde période, qui a été trés rapide. L’oppression s’est aggravée subite-
ment dans la nuit du 7 au 8 mai, et I'cedéme, déja fort prononcé, a beau-
coup augmenté. Pas de frisson; l'expectoration restait toujours muco-
purulente et abondante, et nous avons attribué I'aggravation a 'entreprise
de la plévre gauche.

L’autopsie nous a renseigné I’hépatisation grise de tout le lobe infé-
rieur droit, et c’est bien certainement la vraie cause de la situation déses-
pérée observée.

En résumé, comme pathogénie, rétrécissement aortique avec anasarque
consécutive. Synéchie pleurale ancienne fixant a la paroi thoracique les
deux lobes supérieurs du poumon droit, qui étaient complétement até-
lectasiés. Hydrothorax ayant envahi la plévre gauche et la partie encore
libre de la cavité pleurale droite. Comme terminaison, hépatisation grise
de tout le lobe inférieur droit; mort. Il ne restait comme champ respira-
toire que le poumon gauche, comprimé par un épanchement de 1 litre
de liquide.

IV. Particularités séméiologiques. — L’histoire de cette malade a pré-
senté quatre particularités séméiologiques.

1° Matité au sommet droit postérieur. — Elle était accompagnée de sup-
pression des vibrations vocales thoraciques, et nous 'avons interprétée
comme un signe indiquant 'abondance de 1’épanchement ]usqu’é I'épine
de Pomoplate.

Nous avons mal interprété; la matité a persisté aprés la thoracentése
et ce symptéme nous a indiqué que l'air me circulait pas dans le lobe
supérieur droit; nous avons cru 2 lexistence d'une insuffisance respira-
toire par suite de pneumonie ancienne. L’autopsie a établi que la cause
de la matité résidait dans l'atélectasie des deux lobes supérieurs droits.
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Nous avons méconnu cet état, et si nous le signalons, c’est parce qu’il
existait des symptémes qui auraient pu nous mettre sur la voie d'un
diagnostic exact.

2° Souffle amphorique & Uangle de Tomoplate droite ; mutisme respiratoire
aprés la ponction. — A I'entrée de 1a malade et jusqu’au jour de la pone-
tion, nous avons entendu du souffle amphorique a I'angle de "omoplate
droite. C’est un symptéme habituel dans les cas d’épanchement abondant,
mais il revét généralement la forme de souffle tubaire non amphorique.
On interpréte sa production comme étant l'effet de la compression du
poumon refoulé par ’épanchement. Nous croyons I'interprétation fondée ;
mais dans ce cas, 1€ soutfle disparait 4 la suite de la ponction.

Or, chez notre sujet, le souffle a disparu & la vérité, mais pour faire
place & du mutisme respiratoire absolu.

Ceci aurait dd nous mettre sur la voie. Les deux lobes supérieurs ne
respiraient pas du tout; le souffle amphorique avait disparu; il avait eu le
caractére de la consonance et n'avait pas été produit sur place par la
compression du poumon, Le mutisme absolu ne pouvait dépendre que
d’un état atélectasique du poumon, et comme le sujet n’avait pas présenté
pendant son séjour la symptomatologie de l'atteinte subite d’atélectasie,
Pétat feetal était sous la dépendance d’une lésion antérieure et existait
avant I’entrée du malade & ’hdpital.

Nous avions ainsi des symptémes qui auraient pu nous mettre 4 méme
de reconnaitre I'atélectasie pendant la vie du sujet.

3° Absence d'ascite dans Panasarque. — Nous sngnalons le fait a titre de
document de physiologie pathologique. Le sujet avait de Peedéme généra-
lisé sous-cutané; il y avait de I’hydrothorax bilatéral; Pautopsie a fait
constater I'existence de 'cedéme cérébral. La séreuse péritonéale et le
péricarde n’étaient pas entrepris.

4> Rythme respiratoire. — Un dernier caractére que nous signalons
est I’état du rythme respiratoire; il était & 24, alors que le pouls, trés
petit, régulier, était & 180. Le rapport entre la respiration et la circulation
était de 1:7.5 au lieu de 1 : 4. Et cependant la malade était cyanosée;
elle était obligée de rester assise dans son lit; I'inspiration était profonde,
mais elle n’était pas accélérée.

Ce symptome paradoxal n’est pas rare dans les cas d’oppression termi-
nale.



No 989. PNEUMONIE GRISE ET ATELECTASIE. 233

V. Pneumonie grise. — L’hépatisation grise intéressait tout le lobe
inférieur du poumon droit. Elle a da se produire le 8 mai, date 4 laquelle
le sujet a été atteint d’une accentuation de 'oppression. Sa durée a été de
trois jours, ce qui est ]a moyenne habituelle. 11 n’y a pas eu de frisson;
guére d’hyperthermie. L’expectoration conservait le méme caractére puru-
lent noté depuis I’entrée. Il n’y a pas eu de point de ¢6té. Nous avons con-
sidéré I'aggravation de I’état comme étant sous la dépendance de ’hydro-
thorax gauche survenu en méme temps.que I'épanchement s’était reformé
A droite. Nous ne connaissons pas de moyens qui permettent de recon-
naitre une hépatisation grise entourée d'une inondation hydrothoracique.

VI. Etat séro-sanguinolent du liquide retiré par la thoracentése. — La
difficulté du diagnostic a été augmentée par I'état séreux du liquide retiré
par la premiére ponction; la seconde ponction a donné issue & du liquide
sanguinolent, ce qui dépendait de la piqire faite au poumon hépatisé par
suite des mouvements brusques et désordonnés du sujet pendant la tho-
racentése. Or dans les cas de pneumonie grise, nous avons presque
toujours constaté que le liquide pleural est purulent.

Signalons en passant 'absence de pneumothorax.

Nous ne revenons pas sur les considérations relatives & la pneumonie
grise que nous avons souvent indiquées et en dernier lieu encore 4 la
page 217, & propos de I'observation 287.

VIL. Traitemenl. — Le traitement que nous avons institué a été et ne
pouvait étre que palliatif; 'expectoration mucopurulente était facile et ne
comportait pas I'indication d’expectorant.

Nous avons agi par des potions antispasmodiques, dont 'administration
était chaque fois suivie d’un soulagement, mais de courte durée.

Nous avons agi sur la muqueuse intestinale par le calomel et le jalap,
dans l'espoir de dériver vers Yintestin I'eedéme généralisé; nous n’avons
obtenu aucun résultat. Peut-étre I'absence d’ascite doit-¢lle étre attribuée
4 l'usage de ces purgatifs.

Le recours 2 la thoracentése n’avait qu’un but palliatif, et la premiére
fois, il a été atteint, mais pour bien peu de temps; quarante-huit heures
aprés la ponction, le liquide s’était reformé,

La seconde ponction a été faite in exiremis; nous ne Pavons pratiquée
que par devoir professionnel, pour remplir une indication vitale évidente.
Si nous avions pu reconnaitre ’hépatisation grise du lobe inférieur droit,
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nous n’aurions pas pratiqué lintervention, qui ne pouvait pas méme
soulager la malade.

VIII. Résumé. — Nous pouvons -résumer comme suit le processus de
physiologie pathologique.

Point de départ éloigné : rétrécissement de Porifice aortique et myocar-
dite consécutive.

Vers la fin de février 1900, bronchite aigué, et peut-étre pouvons-nous
fixer & cette date P’établissement de Iatélectasie des deux lobes supérieurs
droits.

Anasarque rapidement établie.

En avril 1900, hydrothorax droit; thoracentése le 27 avril. L’épan-
chement se reforme trés rapidement et envahit la plévre gauche. Rien
d’anormal dans P’évolution du mal.

Le 8 mai, établissement d’une hépatisation grise du lobe inférieur
droit. Affaissement trés rapide; ponction in exiremis; mort par syncope.
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Ne 290.

Pneumonie grise dua lobe inférieur droit présentant
les caracteres celinigues de Pépanchement plearal.

Le nommé Alphonse-Nicolas De G..., 87 ans, ébéniste, est entré dans
notre service (salle 19, lit 1) le 27 mai 1900. Il était en traitement dans le
service de notre collégue M. le professeur Thiriar pour une affection de la
hanche droite et souffrait depuis deux jours d’une affection des voies res-
piratoires qui s’était rapidement aggravée.

A son entrée dans nos salles, il était & I’agonie; nous n’avons pu
I'examiner qu'une fois et 'examen a di étre rapide a cause de I'état
d’asphyxie trés avancée. Nous avons constaté les signes d'un épanchement
pleural & droite : matité, absence de vibrations vocales thoraciques, pecto-
riloquie trés indistincte ; pas de bronchophonie. Tympanisme au sommet
droit et respiration rude. Cyanose trés prononcée.

Nous avons borné notre intervention 3 ’application d’un vésicatoire au-
devant du sternum, 3 une injection hypodermique d’éther sulfurique et a
une potion antispasmodique.

Le malade a succombé trois heures aprés son entrée.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck.

La rigidité cadavérique persiste. Décomposition trés avancée. Lividités
trés étendues.

A l'ouverture de la poitrine, les plévres renferment chacune environ
300 grammes de sérosité rougeatre, sans flocons fibrineux. Pas d’adhé-
rences.

Poumon droit : pése 1 710 grammes. Les lobes supérieur et moyen sont
edématiés et congestionnés, légérement infilirés d'anthracose, sans
hépatisation. Tout Je lobe inférieur présente les caractéres de I'hépatisa-
tion grise lobaire; le parenchyme est privé d’air; il est trés friable, va
au fond de l'eau, laisse sourdre 4 la pression du liquide gris rovgeatre,
d’aspect purulent; la surface de section est cependant granuleuse
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Poumon gauche : pése 750 grammes. Le sommet est emphysémateux,
anémié. Le lobe inférieur est congestionné, trés cedématié, dans un état
de décomposition avancée. Par places, le parenchyme est friable; cette
friabilité parait étre due a la décomposition.

L’aspect macroscopique de ce poumon rappelait les caractéres de la
gangréne; il a été abandonné i l'air pendant soixante-douze heures; la
décomposition s’est établie, mais sans dégager d’odeur gangreneuse.

Coeur : pése 380 grammes; mesure 12 x 11 x 4; volume, 405 centi-
métres eubes. L’organe est en systole, congestionné, chargé de graisse.
La cavité péricardique renferme environ 100 grammes de sérosité citrine.
Les feuillets de la séreuse n’offrent pas de lésions, Les artéres coronaires
sont sclérosées. Le myocarde, de coloration rouge foncé, a sa consistance
augmentée. L'endocarde et les valvules n’offrent guére d’altération; on
note seulement quelques points d’athérome mitral et aortique. Le trou
de Botal est oblitéré.

Foie : pése 18500 grammes; mesure 17 x 26 x 8 1/y; volume, 1400 cen-
timétres cubes. Le parenchyme hépatique est infiltré de graisse, décom-
posé. Pas de calculs biliaires.

Rate : pése 170 grammes; mesure 12 X 9 X 2; volume, 136 centimétres
cubes; n’offre que des lésions de décomposition.

Rein droit : pése 190 grammes; mesure 13 X 6 X 2 1/5; volume,
144 centimétres cubes. Se décortique assez difficilement. La surface reste
lisse. A la section, les substances corticale et médullaire, d’étendue nor-
male, sont congestionnées et décomposées.

Rein gauche : pése 190 grammes; mesure 14 X 6 X 3 ; volume, 156 cen-
timétres cubes. Il présente les mémes caractéres que le rein droit.

Capsules surrénales : décomposées.

Estomac et intestins : n'offrent pas d’ulcérations tuberculeuses. Le péri-
toine est sain. Les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés.

Centres nerveux : la dure-mére est légérement épaissie. OEdéme
cérébral peu abondant. Les vaisseaux de la base ne sont pas athéroma-
teux. La pie-mére est transparente au niveau du chiasma. A la section, on
ne dénote pas d’altération de la substance nerveuse.

L’examen des articulations coxo-fémorales n'a pas été fait par suite de
difficultés administratives, le cadavre étant réclamé.

Reéflexions. — 1. Diagnostic. — Le malade n'a été vu qu’une fois et il se
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trouvait dans un état préagonique qui rendait Pexploration difficile et
incompléte. L’ensemble des symptdmes constatés 4 la poitrine était tel
que nous avons cru i l’existence d’'un épanchement dans la plévre droite :
matité, absence de vibrations vocales de la paroi thoracique, pectori-
loquie trés indistincte sans bronchophonie.

L’autopsie a établi que I’épanchement pleural était trés limité et que
le sujet a succombé a une hépatisation grise du lobe inférieur droit.

II. Difficultés du diagnostic. — Nous avons eu l’occasion d’insister a
plusieurs reprises sur la difficulté d’établir un diagnostic précis entre
I’épanchement. pleural et deux lésions pulmonaires : I'atélectasie et la
pneumonie grise. Dans le cas actuel, la difficulté avait été rendue plus
grande par suite de I'impossibilité de procéder & un examen complet A
cause de Pétat asphyxique du malade. Mais nous I'avons rencontrée dans
d’autres cas dans lesquels 'examen avait pu étre répété; il en était ainsi
pour P'observation précédente, rapportée sous le n® 289.

On accorde trop facilement aux symptémes observés la signification
qui figure dans les traités de pathologie et qui n’est fondée que sur des
considérations théoriques, souvent en contradiction avec les faits cliniques.
On admet que, dans ’hépatisation grise, la vibration vocale thoracique est
augmentée; c’est une erreur et nous ne nous rappelons pas de cas
conttrdlé & Uautopsie, ol nous ayons constaté existence de ces vibrations
exagérées. Au contraire, la main appliquée a la paroi thoracique au
niveau de la zone de matité ne percoit pas plus de vibrations quand le
malade parle & haute voix que dans les cas de pleurésie & épanchement.

On admet encore la bronchophonie comme constante dans ’hépatisa-
tion grise; nous ne l’avons pas constatée, et chez notre malade actuel, il
y a en une pectoriloquie indistincte qui dépendait de I’épanchement
pleural retrouvé A l'autopsie.

On parle encore de souffle tubaire entendu au niveau du lobe atteint;
or nous n’avons jamais rencontré le souffle bronchique a ce niveau.
Parfois nous l'avons entendu a d’autres régions, dans la gouttiére verté-
brale notamment ; mais pas au siége de la matité.

Quels sont, en derniére analyse, les symptémes qui permettent d’arriver
au diagnostic exact de la pneumonie grise? lls sont d’ordre clinique et ne
se révélent que par I'observation du malade.

Le début du mal est brusque et se traduit non par le frisson de la
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pneumonie croupale, mais par une oppression survenue brusquement et
qui s’accentue avec une grande rapidité.

L’évolution de Ja maladie ne traine pas; le sujet succombe toujours
aprés deux ou trois jours de souffrance.

La fidvre est plus modérée que dans la pneumonie croupale, et si I'on se
fiait au thermométre pour apprécier la gravité du cas, on s’exposerait a
des mécomptes; il reste le plus souvent inférieur a 39 C., alors qu’a la
période de début de la pneumonie croupale, il dépasse en général 40°.

Le pouls est petit, serré; il présente rarement 'ampleur quon lui
trouve dans la pneumonie franche.

Les deux symptomes les plus importants au point de vue de P'établisse-
ment du diagnostic sont fournis par le teint du malade et par les carac-
téres de 'expectoration. .

1. Le teint du malade est des plus significatifs : il est d’'une paleur
livide, contrastant avec le teint injecté de la pneumonie franche. Nous
accordons une grande importance A ce signe parce que nous ne I'avons
rencontré au méme degré que dans deux autres affections : la pneumonie
lobulaire surtout chez I'enfant et I'atélectasie pulmonaire. Dans les deux
derniéres affections, le changement du teint s’opére avec une rapidité
extréme, au point que le malade, vu 4 un moment avec le teint conges-
tionné, est complétement changé deux cu trois heures plus tard. Nous
n’avons pas pu constater ce symptéme chez notre malade actuel, qui était
dans un état préagonique. Nous ne I'avons pas constaté non plus chez la
malade de 'observation rapportée sous le n° 289, chez laquelle le teint de
cachexie cardiaque prédominait.

Il y a donc des circonstances ol le facies du malade ne fournit pas le
renseignement clinique habituel ; il est surtout prononcé chez 'enfant.
Cest chez lui qu’il nous a frappé dés le début de notre carriére profes-
sionnelle, et il nous a laissé une impression que I’observation ultérieure
n’a fait que maintenir.

Nous nous hatons d’ajouter que nous ne sommes pas le seul 4 avoir
noté ce signe; & une époque encore récente ol ’étude de la médecine se
faisait au lit du malade, sans idées théoriques préconcues, des cliniciens
éminents, Trousseau, Watson, Rilliet et Barthez, et d’autres I’avaient éga-
ment observé.

2. Le second signe auquel nous accordons une égale importance est
donné par ’examen des crachats. Nous ne parlons pas de la coloration
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verte que I'on a signalée comme un caractére de I’hépatisation grise ; c’est
un cliché typographique qui est toujours repris, mais qui consacre une
erreur séméiologique; nous avons eu l'occasion d’en parler a plusieurs
reprises dans notre Recueil.

La coloration verte des crachats n’est pas un signe pathognomonique
de ’hépatisation grise.

Ce qui est plus important, c’est Faspect des crachats : ils sont puru-
lents, diffluents et différent ainsi des crachats visqueux de la pneumo-
nie franche. Cette diffluence ne se rencontre que dans deux cas : la
pneumonie grise et le pyothorax ouvert dans les bronches. Dans cette
derniére affection, ils sont beaucoup plus abondants et contiennent le plus
souvent des noyaux solides formés par des débris de tissu nageant dans
une purée purulente.

L’odeur différe encore dans les deux affections : dans le pyothorax elle
est le plus souvent gangreneuse alors que nous n’avons pas noté ce carac-
tére dans les cas d’hépatisation grise.

Chez notre malade nous n’avons pas va les crachats et 'on nous a ren-
seigné qu'’il n'expectorait pas.

1. Cause de Phépatisation grise. — Nous n’avons pas réussi & déter-
miner la cause de I'hépatisation grise dans ce cas.

Nous avons insisté & différentes reprises sur la nature essentielle de
’hépatisation grise, que nous ne pouvons pas considérer avec les auteurs
comme la troisiéme période d’un processus de pneumonie croupale. Cest
une affection radicalement distincte de la pneumonie franche; mais
comme cette opinion heurte les idées universellement admises, nous
‘nous réservons de lui consacrer un développement spéeial, nous bornant
a la formuler en passant.

Nous nous sommes demandé si I’hépatisation grise n’était pas ici le
résultat de la transformation purulente d'un infaretus hémorragique dans
le tissu du poumon ; nous n’en avons pas trouvé de traces.

Il n’y avait pas non plus de gangréne pulmonaire; l’organe est resté
exposé A l'air pendant soixante-douze heures a I’époque la plus chaude de
I'année; il s’est putréfié, mais il n'y a pas eu de gangréne.

Le protocole de lautopsie présente une lacune : la détermination ana-
tomique de I’état de la hanche n’a pas pu étre faite.

Peut-étre aurions-nous trouvé la cause premiére de la pneumonie grise
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dans un foyer purulent qui aurait servi d’origine 4 un de ces processus
emboliques dans le poumon, si fréquents dans la chirurgie.

Dans le cours de nos recherches sur I'atélectasie pulmonaire, nous
avons signalé trois syndromes dont le diagnostic est des plus difficiles
dans certains cas : atdlectasie pulmonaire, épanchement pleural, pneu-
monie grise. C’est pour insister 3 nouveau sur ce point que nous avons
rapporté I'observation actuelle.
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	N° 263.  Diabète sacré datant de décembre 1900. Syndrome habituel du diabète pancréatlqne. Mort subite par oedème cérébral aigu. Autopsie. Traitement
	N° 264.  Pneumonie grise. Néphrite glomérulalre ; cylindres hyalins et cireux. Synéchie pérlcardlque ancienne. Tuberculose pulmonaire enrayée. Foyer de pneumonie lobulaire dans le lobe nférieur droit, passant à suppuration. Analyste du sang. Mort au cinquième jour. OEdème cérébral non ventriculalre
	N° 265.  Biographie médicale d’un ivrogne. Pneumonie en 1891. Brûlures en 1900. Congestion cérébrale en 1900. Hémorragie intestinale en janvier 1901. Aphasie sous-corticale en mars 1901. Le tout d’origine endocardique. Guérison provisoire.
	N° 266. Alcoolisme habituel. Artério-sclérose généralisée. Endocardite. Myocardite scléreuse. Néphrite granuleuse. Plaques gangreneuses aux membres. Abcès de la paroi de la vésicule biliaire par rétention de trois calculs. Mort subite par oedème cérébral aigu
	N° 267. Pleurésie Interlobaire droite enkystée. Terminaison par gangrène de la paroi bronchique. Synéchie péricardlque générale. Oedème cérébral suraigu, après cessation de diarrhée séreuse. Mort subite. Durée totale : cinquante-six jours.
	N° 268. Alcoolisme habituel. Début par syndrome brlghtique. Miocardite. Qedème général. Hématurie au vingt-deuxième jour. Retours irréguliers d’hématurie.
	N° 269. Début le 28 mars 1901 par de la fièvre. Puis production de foyers disséminés dans un lobule pulmonaire gauche, dans le rein et dans la fesse. Débrldement du foyer purulent. Guérison.
	N° 270. Gastralgie à accès irréguliers depuis vingt ans. Hématémèse subite le 6 juillet 1901. Guérison.
	N° 271. Diabète sucré constaté au début de 1893. Obésité, Hyperazoturie urinaire. Évolution lente. Mort par pneumonie lobulaire avec coma le 31 janvier 1897. Analyse chimique du cerveau. Recherche du sucre dans le foie.
	N° 272. Endocardite chronique. Athéromatose artérielle. Syndrome d’affection organique du coeur. Constipation. Trouvé mort dans son fauteuil. Oedème cérébral aigu à manifestation syncopale.
	N« 273. Gangrène pulmonaire et pneumonie grise. Abcès du sein traités par embrocations mercurielles. Stomatite mercurielle et engorgement ganglionnaire sons-maxillaire consécutif. Infarctus pulmonaire gauche. Gangrène dans le voisinage du sillon interlobaire prés de la cavité pleurale. Pneumonie grise voisine. Mort par septicémie.Séro-réaction. Hypoleucocytose. Destruction des globules rouges.
	N° 274. Épilepsie jacksonienne. Chute sur la région frontale droite en 1898, suivie d’ostéome de l’os frontal droit. Enlèvement de l’ostéome, le 19 février 1900. Guérison de l'opération. Épilepsie survenue le 17 avril 1901.
	N° 275. Atélectasie. Pleurésie (?) gauche en 1891. Déformation de la cage thoracique. Santé apparente pendant dix ans. Syndrome atélectaslque gauche en 1901, ayant simulé la pleurésie à épanchement. Ponction blanche. Hypoleucytose. Azoturie et chlorurie normales.  Guérison.
	N° 276. Débat de la maladie en avril 1901. Processus de tuberculose pulmonaire bilatérale à forme ulcéreuse. Terminaison rapide en vingt-quatre heures par asphyxie avec embryocardie. Atteinte de variole en 1895 sans vaccination antérieure.
	N° 277. Aortite aiguë. Artério-sdérose. Miocardite. Infarctus bronchiques répétés. Plaque d’infarctus hémorragique à la peau du ventre. Évolution lente d’affectlon organique du coeur. Mort subite par atélectasle pulmonaire.
	N* 278. Rhumatisme articulaire aigu à l’âge de 13 ans, en 1984. Apoplexie cérébrale en 1900. Hémiplégie gauche. Mort subite en 19O1. Endocardite verruqueuse ulcérée. Synéchie péricardique générale reconnue pendant la vie. Hémorragie dans le noyau lenticulalre droit.
	N° 279. Susceptibilité catarrhale des voies respiratoires. Débuts insidieux en mars 1900. En mai, pleurésie purulente et méningite pie-mérienne de la base. Mort par pneumonie grise et atélectasie pulmonaire du lobe inférieur gauche.
	N° 280. Tuberculose pulmonaire torpide. Syndrome aigu à partir du 1er novembre 1900, à l’occasion d’un refroidissement. Mort, le 1er janvier 1901, par pneumonie lobulaire pérituberculeuse à foyers confluents par places. Souffle caverneux sans excavation ni dilatation bronchique.
	N° 281. Hémorragie dans le cervelet droit à syndrome pseudoapoplectique. Atteintes rhumatismales antérieures. Athéromatose artérielle généralisée. Stases bronchiques. Mort rapide en deux jours.
	N° 282. Hémorragie dans le noyau caudé gauche, le 17 mars 1899. Hémiplégie droite. Mort, le 23 avril, par septicémie à la suite d'escarres à processus très rapide, survenues le 21 avril.
	N° 283. Pleurésie, périhépatite et péricardite. Pleuro-pneumonie staphylococcique avec ictère en février 1900. Répit jusqu'en janvier 1901. Reprise par syndrome cardiaque, périhépatite et engorgement de la vésicule biliaire. Crises anhélatoires à retours irréguliers. Rapports pathogéniques entre le foie et le coeur.
	N° 284. Fièvre typhoïde dothiénentérique ayant débuté le 9 Juillet 1901. Hémorragie intestinale le 2O, au dix-huitième jour. Frisson le 26 juillet. Perforation intestinale à la face cæcale de l'appendice vermiculalre.  Embryocardie. Mort le 5 août. Appendicite purulente. Atélectasie pulmonaire.
	N° 285. Syndrome hystérique. En traitement en août 1900 pendant douze jours pour embarras gastrique. Séro-réaction positive le 13 juillet 1901.
	N° 286. Phlébite de la veine splénique. Début en juin 1900 par des épistaxis répétées. Splénomégalie et hypermégalie hépatique en janvier 1901. Anémie rapidement progressive. Teint bronzé. Pas de principes colorants biliaires dans l’urine. Mort en juin 1901 par péritonite purulente aiguë de trois jours de durée. Oligocythémle,oligochromhémie, richesse hémoglobinique de l’hématie en excès. Anémie splénlque* Maladie de Banti.
	N° 287. Pneumonie grise du lobe supérieur droit. Alcoolisme. Méningite chronique : épaississement des dure-mère et pie-mère. Séro-réaction de Widal positive. Mort au troisième jour.
	N° 289. Pneumonie grise et atélectasie. Hydrothorax et anasarque. Rétrécissement aortique. Ponction thoracique le 27 avril. Aggravation le 8 mai par hydrothorax devenu bilatéral et par hépatisation grise du lobe inférieur droit. Mort par syncope. Autopsie : atélectasie des deux lobes supérieurs du poumon droit, fixés à la paroi par synéchie pleurale.
	N° 290. Pneumonie grise du lobe inférieur droit présentant les earactères cliniques de l'épanchement pleural.
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