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Ne 50.

Cirrhose atrophique du fole sans symptémes clinigues.
Mort en guatre heures par hémorragic gastrigue.
Autopsie.

Le nommé J. V... L..., 49 ans, journalier, est apporté moribond &
Phépital Saint-Pierre dans la soirée du 11 novembre 1897. Il présente les
symptomes d’une anémie extréme par perte de sang.

Voici les renseignements fournis par la famille : Le malade avait une
bonne santé qui lui permettait de vaquer i ses occupations; il n’accusait
pas de symptomes. Le 11 novembre, il est allé au cabinet & 11 heures du
matin; comme il y était encore & midi, on est allé le voir et on I'a trouvé
assis sur le siége, la téte penchée en avant au-dessus d’une mare de sang
qu’il avait vomi. On I’a relevé et transporté en civiére A I'hopital. 11 avait
perdu connaissance. Il n’a plus vomi de sang et a succombé une demi-
heure aprés son entrée, sans avoir repris connaissance.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Louis Vervaeck, dont nous
reproduisons le protocole complet, & cause de la rareté et de I'intérét
du cas:

Taille : 1=,70 x 0=,87. La rigidité cadavérique persiste, pas d’amaigris-
sement. Lividités aux faces latérales du tronc. A 'ouverture de la poitrine,
les plévres ne renferment pas d’épanchement. A droite existent des
adhérences trés intimes généralisées.

Poumon droit : Anthracose de la plévre, adhérences interlobaires.
Emphyséme sous-pleural au lobe moyen. A la section, le parenchyme
pulmonaire des lobes supérieur et moyen crépite partout, sa coloration
est gris rosé, sa base est vivement congestionnée, mais n’offre pas de
foyer de broncho-pneumonie.

Poumon gauche : Anthracose trés marquée;  la section, le parenchyme
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pulmonaire n’offre d’autres lésions qu'une congestion surtout intense &
la base.

Coeeur : Pése 360 grammes, mesure 12 X 12 X 8. L’organe est en diastole,
fortement surchargé de graisse, surtout dans sa partie droite, le péricarde
est sain, le myocarde, de coloration brunitre, a une consistance un peu
exagérée.

Ventricule gauche : La paroi est hypertrophiée et mesure 20 millimétres,
Iendocarde est sain, la valvule mitrale est opacifiée, épaissie & son bord
libre, dont les cordages ont des dimensions exagérées.

Ventricule droit : L’endocarde est sain, les valvules tricuspides sigmoides
aortiques et pulmonaires sont souples et transparentes, mais infiltrées de
matiére colorante sanguine. A ’épreuve de I'eau, les valvules sont suffi-
santes. Les oreillettes sont vides de sang ainsi que les ventricules. Elles
n'offrent pas d’altération; le trou de Botal est oblitéré. Pas d’athérome
aortique.

Foie : Pése 2,170 grammes, mesure 21 X 19 X 7. La capsule est
épaissie dans toute son étendue, surtout & la face supérieure du lobe
drait. A ce niveau, sa coloration est grisitre; elle contracte des adhérences
trés intimes avec le péritoine diaphragmatique, P'organe est déformé par
suite du volume considérable du lobe droit et de latrophie du lobe
gauche, qui est refoulé en arriére : il en résulte que la vésicule biliaire,
gorgée de bile brunitre, se trouve reportée en dedans et dépasse de
3 centimétres le bord antérieur du foie. La surface du foie est irréguliére,
granuleuse par place. A la section, le parenchyme hépatique a une
coloration gris jaunatre marbrée, une consistance fortement exagérée;
la surface de la coupe est granuleuse; les granulations sont arrondies,
jaunitres, entourées d'une zone gris rougeétre; les travées interlobulaires
sont trés développées; I'organe est anémié, de consistance cirrhotique.

Rate : Pése 240 grammes, mesure 18 X 9 X 24/;. La capsulse a une
coloration violacée, est épaissie et plissée; la pulpe splénique, de teinte
vineuse, est augmentée de consistance.

Rein gauche : Pése 210 grammes, mesure 13 1/3 X 7 X 3 1/5. La capsule
se détache facilement de la surface qui reste lisse. A la section, la surface
corticale a son étendue normale et une coloration trés jaunatre. Le bassinet
dilaté est surchargé de graisse.

Rein droit : Pése 190 grammes, mesure 13 X 71/g X 2 1/3. Présente les
mémes caractéres.
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Capsules surrénales : Nont pu étre enlevées.

Estomac : Considérablement dilaté ; mesure transversalement 31 centi-
meétres, verticalement 18 centimeétres. Il est rempli de liquide rougedtre
sanguinolent et de caillots sanguins trés volumineux dont le plus grand
mesure 28 X 13; ces caillots pésent 950 grammes. A un examen trés
attentif, on ne note pas d’ulcération de la muqueuse stomacale.

Intestin gréle : Mesure 8,30. La muqueuse est plissée, colorée par le
liquide sanguinolent trés abondant que renferme I'organe. On ne note
d’ulcération en aucun point.

Gros intestin : Mesure 12,30. La muqueuse est grisitre, fortement
plissée, non ulcérée. Les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés.

Paneréas : Sain.

Centres nerveux : La dure-mére n’est pas épaissie, pas d’cedéme
cérébral, les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux, la pie-mére
est transparente au niveau du chiasma.

Reéflexions. — I. Diagnostic. — Le cas ne comporte pas de développe-
ments cliniques étendus; le diagnostic posé & Ientrée n’a pu étre que
symptomatique : hémorragie gastrique et état syncopal. L’autopsie a établi
que le malade était atteint d’une cirrhose atrophique du foie et que la
cause de la mort résidait dans une hémorragie gastro-intestinale.

II. Hémorragie gastro-intestinale capillaire. — L’hémorragie était d’'une
abondance extréme ; 4 'ouverture du ventre, I'estomac se présentait sous
la forme d'une vaste tumeur mesurant 31 centimétres dans le sens trans-
versal, et 18 centimétres verticalement; 4 la palpation, il donnait une
sensation mallasse. Il était complétement rempli par du sang coagulé
dont le poids était de 950 grammes; un des caillots mesurait 28 X 13.
L’intestin gréle était occupé par du sang en grande quantité. L'examen le
plus attentif n’a pas permis 3 M. le Dr Vervaeck de constater la moindre
trace d’érosion, ni i I'estomac ni dans Fintestin. Il a eu soin de laver la
mugueuse, de la déplisser pour mieux retrouver les érosions; il n’en a
pas observé. 1] est certain que dans une hémorragie de cette importance,
il a di y avoir une lésion vasculaire; toutefois, elle peut étre si minime
qu’elle échappe aux investigations les plus soigneuses, méme quand on les
poursuit, comme c’était le cas ici, avec le désir d’aboutir. Un auteur a fait
ressortir récemment la difficulté d’arriver 3 retrouver la source de ces
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hémorragies, et dans un travail qu’il a publié dans le Berliner klinische
Wochenschrift, il a rapporté des cas d’hémorragie gastrique avec des lésions
vasculaires insignifiantes qu’il a fini par découvrir au fond d’un repli de
la muqueuse prépylorique.

Il est possible que I’érosion nous ait échappé; mais nous devons tenir
compte de I'insuccés de nos recherches et considérer ’hémorragie comme
rentrant dans la catégorie des hémorragies passives, développées sous la
dépendance de I'obstacle apporté 4 la circulation du sang dans la veine-
porte par la cirrhose atrophique du foie. Ces hémorragies sont dues
des lésions capillaires que I'on ne retrouve pas toujours a I'autopsie.

1ML, Evolution latente de la cirrhose atrophique du foie. — Le malade n’a
pas été traité pour la maladie 4 laquelle il a succombé, ce qui nous per-
met d’admettre que les symptdmes de la cirrhose ne se sont développés
que lentement et d’'une maniére sourde. 1l a été A plusieurs reprises a
Thopital Saint-Pierre : en 1885, pour pneumonie, dans le service de
M. le professeur Stiénon; en 1889, pour érysipéle de la jambe, soigné par
M. le professeur Tirifahy; en 1890, pour phlegmon de la cuisse, débridé
par M. Tirifahy; en 1892, pour ulcéres variqueux des jambes, dans le
service de M. le professeur Edouard De Smet.

IV. Enscignement du cas. — Un enseignement biologique intéressant
ressort de ce cas : Un homme atteint de cirrhose atrophique du foie jouit
d’une santé telle qu’il continue son métier de journalier et que sa famille
ne se rappelle pas l'avoir entendu se plaindre. Il est pris brusquement
d’une hémorragie gastro-intestinale abondante qui 'emporte par syncope
au bout de quatre heures. Les recherches les plus minutieuses n’ont pas
permis de retrouver la source de cette hémorragie. Nous pouvons en con-
clure qu’elle siégeait dans le systéme capillaire et qu’elle peut étre attri-
buée A la stase sanguine capillaire par suite de I'obstruction du systéme
porte par le foie cirrhotique. Si I'hémorragie avait reconnu pour cause la
lésion d’un vaisseau important, le sujet n’aurait pas survécu quatre heures
4 la perte de sang.

Le fait est exceptionnel, et c’est & ce titre que nous le rapportons. 1l est
exceptionnel par I’évolution latente de la cirrhose atrophique du foie, par
Pextréme abondance de I’hémorragie capillaire & la surface de I’estomac
et par la mort rapide en quatre heures qui en a été la conséquence.
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V. Longueur de lintestin. — L’intestin gréle mesurait 8=,30 et le gros
intestin 1m,30. Les dimensions indiquées par Sappey sont de 7 métres
pour l'intestin gréle, soit cinqg fois la taille du corps, et de 12,65 pour le
gros intestin, soit la cinquiéme partie de la longueur de 'intestin gréle.
M. le professeur Gratia a donné comme résultat de ses recherches les
chiffres de 8 métres et de 4=,83. Nous n'insistons sur ces mesures que
parce que M. Gratia a observé que dans les cas de cirrhose atrophique
Yintestin était considérablement diminué de longueur, alors que dans la
cirrhose hypertrophique il conservait sa longueur normale. Nous avons eu
Poccasion de constater & plusieurs reprises des données anatomiques
identiques 4 celles que M. Gratia a observées; il y a toutefois des excep-
tions, et notre malade est du nombre. Il rentre peut-étre dans la catégorie
des cas dans lesquels la mort se produit prématurément et dans lesquels
M. le Dr Gratia ne signale qu’un raccourcissement peu prononcé, quoique
appréciable. Il serait intéressant que les recherches de M. Gratia fussent
poursuivies d’'une maniére plus constante, 4 cause de I'importance qu’elles
offrent pour la physiologie pathologique de la cirrhose atrophique du foie.
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Ne 51.

Taberculose pulmonafire arrivée a la période d’exca-
vation. Tuberculose pia-matrale a Ia base. Mort.
Autopsie.

Le nommé H. V..., 19 ans, journalier, constitution affaiblie, tempéra-
ment lymphatique, est entré & 'hopital Saint-Pierre le 19 octobre 1897.

II avait été en traitement dans nos salles du 27 juin au 14 aoat 1897
pour tuberculose pulmonaire, surtout avancée au sommet droit. A son
entrée, le malade a du délire et est incapable de donner des renseigne-
ments. Le teint est terreux et la respiration trés embarrassée ; le ventre est
rétracté ; urine involontaire sans rétention ; constipation. L’urine renferme
une légére proportion d’albumine. Les symptémes sont ceux de la ménin-
gite tuberculeuse; les pupilles sont inégales, la droite un peu plus dilatée
que la gauche; ptosis des paupiéres supérieures ; légére asymétrie faciale.
Est assoupi toute la journée, mais en délirant d’une voix basse. Pas de cri
méningitique. Pas de vomissements. Nous avons prescrit un purgatif
salin et la didte.

Le 22 octobre, accentuation des symptémes ; les conjonctives sont con-
gestionnées, surtout la gauche; soubresauts tendineux; léger opisthoto-
nos; le c6té droit du corps est agité par moments de convulsions
cloniques, simulant le tremblement; le cdté gauche est contracturé. Hémi-
plégie faciale droite incompléte et déviation conjuguée vers la gauche.
Selles et urines involontaires. Transpiration profuse généralisée, 4 la suite
d’un frisson survenu le 21, 4 16 heures. La respiration est inégale et
affecte parfois le type Cheyne-Stokes. Le pouls est 4 132, mou, régulier,
inégal. Nous prescrivons le lavement suivant ;

R. Chlorhydrat. quinin. 18,25,
Laud. liq. Syd. 28 centigrammes.
Aq. comm. dist. 30 grammes.

Pro enem.
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La séro-réaction, dilution 4 32, donne un résultat négatif & M. le D* Van
Nypelseer; Yanalyse du sang indique une proportion d’hémoglobine &
15.40 °/, 4 MM. Hermans et Van Nypelseer. M. le D Hermans a fait la
numération des globules; il a trouvé 4,800,000 globules rouges; dans
une premiére épreuve, il a noté 4 globule blanc pour 294 rouges; dans une
seconde, 4 globule blanc pour 256 rouges. L’urine du malade, retirée pat
lasonde, est brune, trouble; elle contient beaucoup dalbumine, alors qu’a
Pentrée du malade on n’en trouvait que des traces ; ni sucre ni bilirubine.
L’examen microscopique y 'dénote la présence de cristaux d’urate de
soude et de phosphate ammoniaco-magnésien, de globules blancs et de
trés rares globules rouges ; ni cylindres ni cellules rénales. Par I’addition
d’une solution de potasse, V'urine devient visqueuse; ce caractére de puru-
lence est confirmé par la présence des globules blancs.

L’état du malade s’est graduellement aggravé; l'injection des conjone-
tives s’accentue surtout 3 gauche; déviation conjuguée persistante 4 gauche;
contracture des deux membres supérieurs, avec convulsions cloniques
irrégulidérement espacées, mais surtout marquées dans le membre supé-
rieur droit, sous forme de secousses limitées et non épileptiformes. La
rétention d’urine a remplacé I'incontinence. Le pouls s’est modifié dans
le cours du dernier jour; il est devenu large, dicrote et reste régulier. 11
n’y a ni cris ni grincements de dents. Le malade succombe le 25 octobre,
4 8 heures.

La température axillaire est renseignée dans le tableau suivant :

DATE. MATIN. | SOIR DATE. MATIN. | SOIR.
1897. 1897.
19 octobre . . . — 386 || 23 octobre . . .| 38.3 38
0 - « o .| 381 396 | % — .. .} 312 31
29 — .. .1 390 388 |2 — .. .| 381 Mort.
2 — . . .| 38.6 381




8 Ne 31, MENINGITE TUBERCULEUSE.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons les indications suivantes :

Poumon droit : Anthracose de la plévre. A la section, le parenchyme est
eongestionné dans toute son étendue et infiltré de lésions tuberculeuses
d’allure variable. Au lobe supérieur, on note la présence de cavernes du
volume d’une noix, contenant du liquide purulent, rougeitre, trouble. Les
parois de cette caverne sont anfractueuses, constituées par la plévre
épaissie, doublée d’une mince couche de tissu pulmonaire induré et eriblé
de tubercules. Le restant du poumon est parsemé de tubercules caséeux.
d’autant moins nombreux et moins volumineux qu'on se rapproche du
bord inférieur.

Poumon gauche : Pas d’adhérences pleurales. Anthracose de la plévre.
Le parenchyme est congestionné dans toute son étendue. Au lobe infé-
rieur, les Iésions sont trés peu étendues. Elles se présentent sous la forme
de quelques tubercules d’allure miliaire,

Ceeur : Pése 240 grammes, mesure 10 X 10 X 4 1/5. Un peu de sérosité
citrine dans le péricarde. A I'épreuve de I'eau, les valvules sont suffisantes.
L’organe est en diastole, peu surchargé de graisse. Le péricarde est sain.
L’endocarde et les valvules n'offrent pas d’altération. Oreillettes : rien
d’anormal. Le trou de Botal est oblitéré.

Foie : Pése 1420 grammes, mesure 25 X 20 X 8 1/q. La capsule n’est pas
épaissie. Bord antérieur convexe. A la section, le parenchyme apparait
congestionné, augmenté de consistance. On note 4 la face supérieure du
lobe droit une petite néoplasie du volume d'une téte d’épingle, d’allure
caséeuse. Une lésion semblable existe & la face inférieure de ce lobe.

L’analyse de ces nodules a été faite par M. le D* Hermans, qui en a
constaté la nature tuberculeuse.

Centres nerveur : La dure-mére n’est pas épaissie. OEdéme cérébral trés
marqué. Les artéres de la base ne sont pas athéromateuses. Au niveau du
chiasma, la pie-mére est cedématiée et épaissie. Elle est traversée en tous
sens par des brides gris&tres, conjonctives, le long desquelles se percoi-
vent trés nettement des séries de granulations & peine perceptibles, de
coloration grise. Elles sont surtout apparentes aux confins de la région.
L’épaississement méningitique se prolonge le long des artéres cérébrales
postérieures et dans les scissures voisines.

A la section, on ne note que de I';edéme ventriculaire avec dilatation
des cavités.
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Réflexions, — 1. Diagnostic. — Il a été établi comme méningite tubercu-
leuse et I'autopsie I'a confirmé. Le cas présente de I'intérét & plusieurs
points de vue. Au point de vue anatomique, la forme était celle que I’on
rencontre chez 'enfant. La pie-mére, trouble, présentait deux lésions
surtout manifestes en arriére du chiasma des nerfs optiques : des bandes
irréguliérement distribuées et de largeur inégale, ressemblant A des visco-
sités glaireuses zébrant le fond trouble de la pie-mére d’un éclat plus
brillant; et puis les granulations tuberculeuses nettement distinctes et
isolées.

L. Particularités séméiologiques. — Au point de vue clinique, il y a eu
comme particularités : 1° I'absence de vomissements; 2° les selles invo-
lontaires ; 3° I'absence des cris aigus hydrocéphaliques; 4 la déviation
conjuguée de la face et des yeux vers la gauche, avec hémiplégie faciale
droite incompléte, contracture des deux membres supérieurs et convul-
sions cloniques limitées dans le membre supérieur droit. L’autopsie ne
nous a pas rendu compte de cette déviation conjuguée vers la gauche.
Peut-étre y avait-il un peu plus d’épanchement d’un cdté, mais c’était
inappréciable 4 'examen.

IIl. Formes de la tuberculose méningée. — 1l y en a deux : 1° ia tuber-
culose diffuse, surtout localisée 3 la base du cerveau en arriére du
chiasma; c’est celle que nous avons observée chez notre malade et qui
est trés fréquente dans Penfance; 2° la tuberculose en tumeur : elle est
plus rare; elle déprime la substance nerveuse sans la pénétrer et ne donne
pas naissance aux symptdomes de la méningite tuberculense diffuse. Le
syndrome de cette deuxiéme forme est celui des tumeurs cérébrales et se
traduit par des accés épileptiformes.

IV. Modalités de la méningite. — 11 y a lieu de distinguer deux formes
cliniques : aigué et chronique. La méningite aigué est celle dont notre
malade a été atteint. Elle reconnait comme cause de nombreux facteurs,
en téte desquels les microbes réclament actuellement la priorité ; parmi
eux nous classons par ordre d'importance le bacille de la tuberculose, le
pneumocoque et le streptocoque. Les microbes n’expliquent pas toutes
les variéiés de méningite; il y a, en effet, une forme de méningite aigué
dont les produits restent stériles a la culture, méningite qui ne reconnail
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d’autre cause que le désordre nutritif cellulaire caractérisant un pro-
cessus inflammatoire, et dont la raison d’étre intime nous échappe encore.

Le développement progressif d'un état essentiellement chronique
ameéne parfois A sa suite une forme aigué ; c’est le cas pour la pachymé-
ningite dura-matrale des buveurs, sur I'importance de laquelle nous
avons déja, 4 plusieurs reprises, appelé votre attention. (Voir t. IV, p. 34.)
La dure-mére est doublée dans ces cas d'une couche plus ou moins
épaisse et vascularisée de nouvelle formation ; la rupture des vaisseaux
de cette couche améne I'hématome dura-matral, résultat ultime qui ter-
mine un processus de méningite chronique par des accidents méningés
aigus,

La méningite chronique évolue suivant un processus plus lent qui
reconnait le plus souvent pour point de départ la lésion athéromateuse
ou amyloide des vaisseaux méningés. On la rencontre surtout dans les
cas d’affections endocardiques et rénales. La phase ultime de son évolu-
tion s’accomplit parfois avec une grande rapidité qui en impose pour une
forme aigué.

V. Variélés anatomo-pathologiques. — An point de vue de I'anatomie
pathologique, macroscopique, vous aurez surtout 'occasion de rencontrer

1» La méningite tuberculeuse, qui affecte le plancher du cerveau inter-
médiaire comme localisation préférée ;

2 La méningite purulente recouvrant les hémisphéres d’une nappe
purulente qui pénétre fréquemment dans le cerveau intermédiaire et fuse
jusqu’d la base du cerveau ;

3o La méningile hémorragique ou hématome de la dure-mére; elle
recouvre les circonvolutions d’une calotte de sang coagulé tantét des deux
cdtés, tantdt d'un c6té. L’épanchement fuse dans certains cas dans le
cerveau intermédiaire, comme pour la méningite purulente.



No 53. ETRANGLEMENT INTESTINAL. 1

Ne 52.

Bride péritoné¢ale. Symptémes d’étranglement intestinal.
Guérison. Reprise des symptémes. Mort par entérite
aigué, suite d’étranglement. Autopsie.

La nommée J. M..., 11 ans, écoliére, a été & plusieurs reprises en trai-
tement & 'hépital Saint-Pierre dans le courant de I’été 1897. Pas de
renseignements sur ses antécédents personnels, que la famille déclare étre
satisfaisants. Sa mére est 1norte il y a six ans d’une maladie de poitrine
avec diarrhée habituelle; son pére souffre de rhumatisme. Ses trois fréres
et sceurs souffrent habituellement des intestins.

Premier séjour (du 10 juillet au 2 aoat 1897). — Lors de son premier
séjour, Penfant a présenté des symptdmes d’obstruction intestinale qui se
sont déclarés brusquement avec un ensemble de symptémes aigus ana-
logues & ceux de la péritonite. Nous avons écarté le diagnostic de périto-
nite actuelle ; la température était normale, et méme déprimnée & 36° i
Pentrée de la malade; nous avons admis le péritonisme A la suite d’une
constipation habituelle, accentuée depuis cing jours dans un sens absolu.
Nous avons prescrit des évacuants, huile de ricin et lavement d’eau de
graine de lin, et dés le premier jour une abondante évacuation de
scybales a 1ibéré la malade de ses vomissements et de ses douleurs; le
méme traitement, renouvelé le lendemain, a entrainé encore une grande
quantité de scybales, et la malade a été guérie et est restée guérie pendant
les quinze jours qu’elle a encore passés 4 Phdpital pour se refaire par un
régime tonique.

C’est la premiére phase de sa maladie.

Deuxiéme séjour (du 24 aott au 15 septembre 1897). — Elle a été admise
d’urgence, le 24 aoiit 1897, dans le service chirurgical de M. le professeur
Thiriar pour obstruction intestinale avec vomissements alimentaires et
biliaires depuis vingt-quatre heures ; constipation depuis plusieurs jours;
le pouls est filiforme, la face grippée et la douleur abdominale est trds
vive avec ballonnement général du ventre. Les renseignements recueillis
sur le séjour antérieur de la malade dans notre service ont engagé M. le
Dr Lebesgue, remplacant & cette époque M. le professeur Thiriar, 3
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recourir & Pemploi d’un purgatif salin qui a été suivi de deux selles
copieuses. Le traitement évacuant a été continué les jours suivants et a
complétement libéré la malade. L'exploration du ventre par la palpation
a permis de constater I'absence de toute tumeur. La palpation ne réveillait
une légére douleur qu'au niveau de I’hypocondre gauche. L’enfant est
sortie le 15 septembre, se disant guérie.

Troisieme séjour : 24 octobre. — Les renseignements fournis par la
famille nous apprennent que I'enfant a été bien portante jusque vers le
21 octobre. A cette date, la constipation a reparu; le ventre est devenu
douloureux. Le 23, aprés trois jours de constipation, les vomissements
biliaires ont reparu et se sont reproduits avec des coliques trés violentes
qui ont persisté jusqu’au transport 4 'hdpital, le 24 octobre, & 18 heures.
Elle était moribonde et elle a succombé le 25 octobre 4 8 heures, avec tous
les symptémes d’une obstruction intestinale avec péritonite, comme dans
les cas de hernie étranglée.

Autopste. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons les indications suivantes :

Pas de lésions 4 la poitrine ni au ceeur.

La cavité abdominale renferme environ 500 grammes de liquide foncé,
sanguinolent, sans flocons fibrineux. Les quatre cinquiémes inférieurs des
anses intestinales baignent dans ce liquide. Leur coloration extérieure est
rouge vineux foncé. Le mésentére est cedématié et offre la méme colo-
ration rouge noiratre. Au niveau de la fosse iliaque droite, immédiatement
en avant et en dedans du cacum, existe un étranglement intestinal. Une
des anses comprimées appartient aux derniéres portions de lintestin
gréle, tandis que I'autre correspond & peu prés au quart inférieur du
jejunum, Cest-a-dire qu’elle se trouve 4 1,80 de 'estomac. Elles passent
sous des brides d’origine mésentérique, paraissant provenir d’adhérences
établies entre le mésentére et les anses intestinales situées plus en dedans.
A ce niveau, la coloration des anses est pile, contrastant avec la teinte
rouge foncé des parties situées en deca et au deld. Le calibre est fortement
réduit, mais la perméabilité parait cependant subsister.

L’estomac est vide. Muqueuse gristre, plissée, sans ulcérations.

Intestin gréle : Mesure 3=,30. Sur une étendue de 1,50 environ, les
anses intestinales contiennent des matiéres fécales gris jaunatre, liquides.
La muqueuse est colorée par la bile, pale et plissée. Le restant de l'intes-
tin gréle contient du liquide sanguinolent, trouble, trés peu de matiéres
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fécales. La muqueuse ne présente pas de perforation. A 12,60 environ de
Pestomac, on note les traces d’une ancienne ulcération en voie de répa-
ration. Elle mesure 4 millimétres dans son plus grand diamétre, qui est
transversal.

A ce niveau, la face péritonéale de Vintestin est épaissie et contracte
des adhérences avec le mésentére, formant ainsi un pont fibreux, cause
de Iétranglement.

Gros intestin : Mesure 1 métre. Contient des matiéres fécales jaunes,
liquides. La muqueuse est pile, grisatre, sans ulcérations.

L’appendice vermiforme est perméable dans toute son étendue, sans
perforation ni ulcération. Il ne contracte pas d’adhérences. Il est long de
6 centimétres.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic porté du vivant de la
malade était : obstruction intestinale. L’autopsie seule nous a permis
d’établir que la cause de I'obstruction résidait dans un étranglement de
I'intestin gréle qui était engagé sous une bride péritonéale étendue comme
un pont fibreux entre le mésentére et un point de I'intestin gréle situé a
1=,60 au-dessous de I’estomac.

IlI. Résumé des symptomes. — La constipation avait été le symptéme
principal chez I'enfant; les douleurs de ventre et les vomissements en
étaient la conséquence. Nous avons cherché lors du premier séjour i
déterminer il y avait autre chose que de la paresse intestinale pour
rendre compte de cette obstruction. Nous n’avons rien découvert, et le
rétablissement rapide de la santé aprés 'emploi de I'huile de ricin et des
lavements nous avait confirmé dans notre opinion; les quinze jours que
la malade a passés & Phdpital aprés sa guérison ont été exempts de tout
symptéme morbide.

L’autopsie que M. le Dr Vervaeck a faite le 26 octobre a établi que
Pobstruction intestinale dont le sujet avait souffert par périodes tenait &
une cause organique : une bride péritonéale s’étendait du cété droit au
cité gauche du ventre et exercait une compression sur la fin du jejunum
et sur la partie inférieure de I'iléon. Les anses intestinales étaient compri-
mées entre les deux points, et toute la partie d’intestin comprise enire les
deux limites était d’une coloration rouge sombre qui contrastait avec la
eouleur des anses intestinales voisines. Un processus d’entérile aigué
existait dans cette partie de l'intestin, et c’est & lui que nous rapportons la
mort de la petite malade.
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Le dessin ci-joint, fait par M. G. de Myttenaere, externe du service,
indique d’'une maniére précise Ia situation de la bride et des intestins.

\j ----------- B Cardh‘

Pylore.
!

Mésentére. --

Distance = {m 60,

..... -= Ulcération.

L i
Bride péri- 3¢ et 1tc
tondale. amses étranglées.

III. Brides péritonéales. — L’étranglement intestinal par les brides
péritonéales est un fait connu; le plus souvent, c’est & une péritonite
antérieure qu’'elles doivent leur origine. Les symptémes auxquels elles
donnent naissance sont connus aussi : constipation habituelle, puis, quand
celle-ci s’est prolongée accidentellement pendant quelques jours, sym-
ptémes aigus d’obstruction intestinale avec vomissements el péritonisme.
Si la malade est traitée & temps d’'une maniére convenable, par des laxatifs
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Pévacuation des scybales améne rapidement la guérison des accidents.
C'est ce qui est arrivé lors des deux premiers séjours de la malade.

Cet état de guérison se maintient et peut devenir définitif 3 une
condition : c’est que larégularité des selles soit maintenue. Les brides
péritonéales ne constituent un danger pour I'existence que si leur action
n'est pas détruite par une évacuation réguliére de I'intestin. Or, chez
notre petite malade, la constipation s’est reconstituée quand elle nous a
quitté, Elle a encore eu des selles, mais incomplétes; les matiéres fécales
ont été en partie retenues entre les deux anses comprimées et ont con-
stitué les noyaux des scybales qui ont fini par distendre l'intestin
au-dessus de I'étranglement inférieur. Les matériaux des matiéres fécales
arrivent toujours, mais en aggravant d’une maniére continue la formation
des scybales. Il arrive un moment ot la lumiére de Pintestin est oblitérée
par les scybales retenues au-dessus de P'étranglement. L’entérite aigué
s'établit; dés ce moment, le malade est perdu, & moins d’une intervention
chirurgicale d’urgence, comme dans les cas de hernie étranglée.

IV. Origine de la bride. — Elle se rattache toujours 2 une péritonite
antérieure; c'est la donnée principale que 'on doit compléter en établis-
sant la cause qui a déterminé cette péritonite dans chaque cas particulier.

Quel était, chez notre malade, le point de départ de la bride? Nous
Pavons retrouvé 3 1m,60 au-dessous de l’estomac, sous la forme d’une
cicatrice dénotant IP’existence 3 ce niveau d’une ulcération ancienne. La
nature de celle-ci nous est inconnue; la famille prétend que Fenfant a
toujours joui d’'une bonne santé. Il est certain qu’il y a eu une entérite
uledreuse antérieure qui a été négligée, a creusé la paroi intestinale et
déterminé la péritonite locale ; c’est 3 la suite de celle-ci que des adhé-
rences se sont établies entre la paroi de l'intestin et le mésentére, et ont
constitué le pont fibreux sous lequel les anses de I'iléon se sont engagées.

V. Enseignement pratique. — L’enseignement clinique 2 retirer de ce
<cas, cest la ligne de conduite 4 suivre dans les cas de constipation habi-
tuelle, coupée par des crises aigués d’obstruction intestinale. Il ne suffit
pas d’administrer un purgatif et des lavements qui guérissent momenta-
nément les malades; il faut suivre le cas; il faut faire comprendre aux
malades que leur existence dépend de la régularité des évacuations alvines
et que s'ils négligent de 'entretenir, ils sont aussi certainement exposés &
des accidents rapidement mortels que les sujets atteints d’une hernie dont
une négligence peut entrainer I'étranglement.
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VI. Variéiés d'obsiruction. — Les cas d’obstruction intestinale ne sont
pas rares et peuvent étre rapportés 3 des causes multiples. Nous nous
bornerons a citer I’étranglement herniaire comme une cause fréquente;
le traitement est d’ordre chirurgical. Le cancer de Pintestin améne
fréquemment Pobstruction 3 sa période terminale; un des siéges de
prédilection de cette affection se trouve au niveaun de I'S iliaque.

Les tumeurs stercorales sont une autre cause que vous aurez souvent
Poccasion d’observer. Leur siége de prédilection se trouve dans le cacum
et dans I'S iliaque. Une thérapeutique évacuante par les purgatifs donne
des résultats avantageux ; I’huile de ricin est le moyen auquel vous devrez
le plus de succés.

Nous avons rapporté dans notre recueil de notes cliniques de 1892
deux cas dans lesquels le diagnostic a été vérifié par I'autopsie.

L’observation du premier (pp. 62 et T74) est relative & un homme agé
de 28 ans, chez lequel M. le professeur Thiriar a pratiqué la laparotomie;
A Pautopsie, nous avons constaté que le fond de la vessie était fixé an
sacrum par des brides anciennes: une anse de lintestin était engagée
entre la concavité du sacrum et la vessie en passant sous ces brides; elle
avait subi une compression qui avait agi comme la cause productrice de
I'obstruction.

Le second sujet était une femme de 71 ans, dont I'observation figure
dans le méme volume, 4 la page 202. Dans ce cas, P’obstacle était constitué
par un rétrécissement du cdlon descendant 2 la suite de brides adhérentes,
restes de péritonite ancienne. 11 n’y a pas eu d’obstruction compléte chez
cette seconde malade; elle n’a pas eu le temps de se développer. La mort
a été subite et due a P'atélectasie pulmonaire du lobe supérieur du pou-
mon gauche.

Nous n'insistons pas plus longuement sur les autres causes d’occlusion
intestinale. En pratique médicale, vous aurez surtout i distinguer les cas
en deux groupes, suivant que 'obstruction s’établit brusquement ou d’une
maniére progressive. Dans le premier cas, cherchez I'étranglement par
hernie, par bride, par invagination, par tumeur, etc. Dans le second cas,
wous avez A vous assurer s'il y a tumeur stercorale ou une affection orga-
nique de I'intestin, et & en déterminer la nature.
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Ne 53.

Fievre typhoide. arotidite unilatérale. Mort
par septicémie. Autopsie.

La nommée Anne-Marie V... O..., épouse G .., ménagére, 45 ans,
entre A ’hdpital Saint-Pierre (salle 35, lit 4) le 24 décembre 1897.

Elle a eu sept enfants, dont le dernier a 7 ans, et n’est plus réglée
depuis dix-huit mois. Renseignements trés vagues; elle serait souffreteuse,
indisposée depuis trois mois, mais a pu continuer son travail. L’état
maladif actuel daterait de quinze jours et se serait traduit par de la céphal-
algie, de I'agitation nocturne, de la diarrhée et de la bronchite. A son
entrde, la malade a du délire et de I’agitation ; facies typhoide ; lévres fuli-
gineuses ; langue séche, crevassée, rouge 4 la pointe; voix nasonnée.
Gargouillement iléo-cecal et ballonnement du ventre ; éruption suspecte
de taches rosées 3 I'épigastre. Réiles sibilants et ronflants par toute la poi-
trine. Pas eu d’épistaxis. Violente céphalalgie générale.

Prescription : Diéte; potion au sulfate de soude 3 : 200, eau de la ville.

Les symptomes d’agitation persistent et la température se maintient a
39°,4. Le 26 elle s’¢léve le soir 3 40°,8. M. le Dr Thoelen, chargé du ser-
vice en mon absence, prescrit 30 centigrammes de phénacétine 2 prendre
en trois doses. La température est ramenée a 39°,9.

Le 28 décembre, parotidite 3 gauche, traitée par 'onguent mercuriel
belladoné.

Le 30 décembre, Iéruption rosée lenticulaire est plus abondante et
nettement marquée. La diarrhée persiste; urine involontaire. La tempé-
rature atteint 40°,8. Phénacétine, 1 gramme en trois doses.

Entreprise pulmonaire; indépendamment des riles sibilants et ron-
flants, on entend des riles muqueux aux deux bases o il y a du tympa-
nisme. Le pouls est petit, filiforme, régulier, 4 140; souffle systolique
doux partout, mais surtout renforcement diastolique. Agitation muscu-
laire fibritlaire.

Méme état le 31 décembre, bien que la température ait été ramenée
3 38 C. sous l'influence de la phénacétine.

Le 4 janvier 1898, frissons répétés & 8 heures du matin; a4 9 heures,

2
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la température est & 41°,2 pendant les frissons. On administre trois doses
de 25 centigrammes de phénacétine & une heure d’intervalle. A 10 heures,
la température est & 40°,5, & 18 heures & 40° et & 19 heures 4 40°,8.
La malade reste toujours agitée d’'un tremblement généralisé, ressemblant
i un frisson prolongé. La respiration s’embarrasse de plus en plus. Mort
le 2 janvier, & 2 heures du matin,

Tableau de la température.

DATE. MATIN. SOIR. Observations.
1897
94 décembre (XVe jour) . » 303
2 — e 39,0 394
2 — e 392 408
27 — e e 39,6 39.8
28 — R 398 402 Parotidite.
29 - .. 39,8 408
30 - e 402 38,0
BT - e e 402 402
1898
{er janvier. . . . . . . Mne 40,8

Awuntopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Louis Vervaeck, quia con-
signé les résultats de son examen dans le protocole suivant :

Taille 12,52 x 0m,75. La rigidité cadavérique persiste. Amaigrissement
notable. La décomposition est assez avancée. A la région parotidienne et
massétérine gauche, on note un gonflement diffus. Le conduit auditif de
ce cité renferme une substance rougeatre : cérumen mélé de sang.

A Touverture de la poitrine, les plévres ne contractent pas d’adhé-
rences, Mmais renferment une petite quantité de sérosité rougeétre.

Poumon gauche : Anthracose de la plévre. A la section, le parenchyme
du lobe supérieur est emphysémateux, assez pile, tandis que la base est



Ne 53. FIEVRE TYPHOIDE. PAROTIDITE. 19

vivement congestionnée, de consistance friable. La friabilité parait due 3
un état de décomposition assez avancée de I'organe.

Poumon droit : Emphyséme sous-pleural au lobe supérieur. Le paren-
chyme est congestionné dans toute son étendue, mais crépite partout, ne
céde qu'a une pression forte.

Coeur : Pése 200 grammes. A I'épreuve de I'eau, les valvules sont suffi-
santes, 'organe est en diastole, en état de décomposition avancée; les
feunillets du péricarde sont sains ; le myocarde est rougeétre, diminué de
consistance. L’endocarde et les valvules n’offrent d’autres 1ésions qu’une
infiltration sanguine trés marquée, due 4 la décomposition. La paroi de
I'aorte offre des lésions d’athérome ; le trou de Botal persiste, orifice
4 millimétres de diamétre.

Foie : Pése 990 grammes, mesure 24 X 47 X 6. La capsule n’est pas
épaissie, le bord antérieur est aminei, le parenchyme hépatique jaunitre,
infiltré de graisse, dans un état de décomposition avancée.

Rate : Pése 290 grammes, mesure 14 x 8 X 3. La capsule est ardoisée,
la pulpe splénique diffluente est décomposée. Les caractéres extérieurs
de 'organe donnent 'impression de la rate infectieuse.

Rein droit : Pése 140 grammes, mesure 10 X 3 X 3. La capsule se
détache facilementde la surface, qui reste lisse. A la section, les substances
corticale et médullaire ont leur étendue normale et sont en voie de
décomposition.

Rein gauche : Pése 130 grammes, mesure 11 X 51/5 X 3. Mémes carac-
téres de décomposition.

Capsules surrénales : Décomposées.

Estomac, pancréas : N'offrent que des lésions de décomposition.

Intestin gréle : La muqueuse est plissée, colorée par la bile dans sa
premiére portion; 4 une distance d’environ 1 métre du cacum, on note
plusieurs ulcérations ovalaires i grand diamétre paralléle au diamétre
longitudinal de T'intestin; le fond est rougedtre, le rebord saillant. Les
ulcérations sont surtout volumineuses immédiatement en avant de la
valvule iléo-caecale.

Gros inlestin : N'offre pas d’ulcérations.

L’examen du rocher ne fait pas découvrir de lésions; Yincision de la
région parotidienne démontre la présence d’un liquide rougeitre, louche,
purulent; Pexamen bactériologique, fait par MM. Mills et Hermans, dénote
la présence de nombreux staphylocoques blancs.
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Trompes, ovaires, mairice : Rien d’anormal.

Centres nerveux : La dure-mére n’est pas épaissie. OEdéme cérébral
assez abondant. Les centres nerveux sont congestionnés. La pie-mére est
transparente au niveau du chiasma. Les vaisseaux de la base ne sont pas
athéromateux.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Il ne présentait pas de difficultés : tous
les symptdmes de la fidgvre typhoide se rencontraient et nous ont permis
de supposer que lors de son entrée la maladie était probablement arrivée
du douziéme au quinziéme jour de son évolution; comme cest indiqué
plus haut, la famille déclare que Anne-Marie était, & son entrée, malade
depuis quinze jours. Elle a succombé le 2 janvier, soit au vingt-quatriéme
jour.

Il. Examen du sang. — La séro-réaction n’a pu étre faite, parce que
M. le Dr Mills ne disposait pas & cette époque de culture convenable de
bacilles d’Eberth.

Les éléments morphologiques du sang ont été examinés & plusieurs
reprises. Le 28 décembre, M. le Dr Van Nypelseer a constaté que les glo-
bules rouges étaient moins réguliérement empilés qu’a I’état normal; il
n’a pas trouvé de leucocytose dans les trois préparations qu’il a faites.

Le 29 décembre, M. le D Mills a constaté un aspect normal des globules
rouges; globules blancs 4 I'état de phagocytose et en voie de multiplica-
tion; globules blancs multinucléés éosinophiles en assez grande quantité;
d’autres finement granuleux, également éosinophiles. Microcytes en trés
petit nombre. Absence de bactéries mobiles.

HI. Parotidite. — Elle s’est déclarée le 28 décembre, au dix-neuviéme
jour de la maladie. Elle est restée unilatérale. Elle s’est terminée par sup-
puration, mais le pus ne s’est pas fait jour au dehors. MM. les D= Mills et
Hermans ont fait I'examen du pus recueilli sur le cadavre et n'y ont trouvé
que des staphylocoques blanes trés nombreux. Les frissons qui se sont
déclarés dans la journée du 1° janvier, a plusieurs reprises, doivent étre
rapportés & un processus de septicémie, suite de la purulence du foyer
parotidien.

IV. Antithermiques. — La phénacétine que M. le D* Thoelen a admi-
nistrée 4 la malade n’a guére abaissé la température que pendant quelques
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heures, le 30; la gravité des symptdmes n’a pas été modifiée. Nous n’avons
pas observé d’action réellement utile de I’emploi de cet agent dans la
fievre typhoide ; nous avons rapporté ’observation d’'une malade 2 laquelle
nous P'avions donné  la dose de 73 centigrammes 4 1 gramme par jour,
et son action a été peu marquée et surtout de peu de durée (tome I,
p. 124).

L’action des antithermiques directs dans le cours de la fidvre typhoide
n’a du reste jamais répondu aux espérances que les recherches de labora-
toire avaient fait naitre. L’antipyrine, qui a eu tant de vogue, détermine,
comme la phénacétine du reste, un abaissement de la température d’une
maniére assez constante. Mais son action se prolonge peu et P'organisme
du malade ne traduit pas le bien-étre relatif que I'on peut espérer d’un
abaissement de température. Nous devons méme ajouter une impression
qui nous est fréquemment restée de 'emploi des agents antithermiques
nouveaux; nous ne sommes pas édifié sur leur innocuité daos la fidvre
typhoide. Nous n’aurons garde d’invoquer A I'appui de cette réserve le cas
actuel, dans lequel Iélément parotidien a été un facteur de gravité
extréme; mais nous avons eu fréquemment I'occasion d’observer I’aggra-
vation des désordres nerveux aprés I'emploi des agents antithermiques
directs ; nous ne faisons méme pas exception pour la quinine quand elle
est administrée d’une maniére systématique.

Un seul agent antithermique direct nous parait étre a I'abri de tout
reproche de nocivité : c’est I'eau froide appliquée en lotions ou, ce qui est
préférable et plus pratique, sous forme de drap mouillé. Nous y revien-
drons plus tard, quand nous en trouverons l'indication.
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Ne 54.

Fievre typhoide. Eandocardite. Néphrite hémorragique.
Parotidite double au dix-neuvieme jour: ouverture
dans le conduit anditif externe. Pneumonie lobulaire.
Hyperthermie agonique. Mort. Autopsie.

La nommée Jeanne D... C..., 17 ans, fille de quartier, constitution forte,
tempérament sanguin, entre a I'hépital Saint-Pierre (salle 35, lit 4) le
27 décembre 1897.

Elle a toujours joui d’'une bonne santé; les périodes sont réguliéres ; la
derniére est venue A P’époque habituelle, il y a quatre jours. Elle a été
chargée en ville de soigner un enfant atteint de fievre muqueuse. Elle boit
de l’eau de source.

Elle est malade depuis onze jours; début par de la céphalalgie frontale
et cervicale, de I'inappétence, de I'insomnie et de la fidvre.

A eu cette nuit de Pépistaxis. Le facies est celui de la stupeur typhoide;
lévres fuligineuses, non herpétiques, langue séche, racornie, fuligineuse;
voix fortement nasounée. Sonorité normale et riles sibilants des deux
cdtés de la poitrine. Ceeur irrégulier, faux pas, souffle systolique mitral,
pas de dilatation. La paroi abdominale antérieure présente une abondante
éruption typhoide. Le ventre est ballonné et douloureux & la pression,
surtout 4 la fosse iliaque droite. Diarrhée. Rate engorgée. La température
hier soir est a 40°,4; ce matin 39°,6 C.

L’urine, jaune foncé, acide, densité 1,026, renferme une quantité con-
sidérable d’albumine et du sang; ni sucre ni bile. Au microscope, on n’y
découvre pas d’éléments rénaux.

Le sang, examiné au microscope, nous montre les globules rouges affec-
tant une disposition normale, sans leacocytose.

La séro-réaction n’a pas été faite, parce que M. le Dr Mills ne disposait
pas d’une culture de bacilles d’Eberth.

Le diagnostic est établi comme fiévre typhoide au douziéme jour de son
évolution avec complication de néphrite.

Traitement : Diéte; eau de la ville; sulfate de soude, 3 grammes, dans
200 grammes d’eau. Lotions vinaigrées.
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Les symptomes ont suivi une marche réguliére jusqu’au 3 janvier. Le
souffle systolique entendu au cceur est inconstant, plus doux et présente
le caractére d'un souffle hématique; Pirrégularité persiste. Guére d’oppres-
sion, ce qui est de nature & nous faire croire qu’il y a entreprise du myo-
carde plutét que de I’endocarde.

L’examen du sang, renouvelé par MM. les D= Mills, Hermans et Van
Nypelseer, ne révéle, pas plus que la premiére fois, les lésions des globules
rouges et blancs que 'on rencontre presque toujours dans la fidvre
typhoide : ni viscosité des hématies, ni leucocytose; pas de phagocylose.

La température axillaire reste également élevée le matin et le soir, ce
qui est un mauvais signe, ou tout au moins un signe de gravité. Le
{er janvier, nous administrons de la phénacétine a la dose totale de 75 cen-
tigrammes, fragmenlée en trois prises d’heure en heure le soir; elle
raméne de 40°,8 4 39,2 la température qui remonte le lendemain matin
4 40°,6.

Le lendemain, la méme dose abaisse la température de 40° & 38°,4. A la
date du 3, elle ne remonte qu’a 39, et le soir, a 19 heures, elle la déprime
4 36°C. Clest trop, cette dépression thermique annonce une complication
qui se produit le 3 sous forme de parotidite droite et gauche, sans grande
douleur. Pour la premiére fois, nous commencons i noter une légére
leucocytose; mais les globules blancs gardent leurs caractéres normaux.

Nous appliquons de 'onguent belladonné et A l'iodure de plomb sur
les foyers parotidiens; compresses boriquées et colluloires boratés fré-
quents. Nous supprimons la phénacétine.

La température n’a plus guére dépassé 39°, avec des écarts de 1 & 1°,6
du matin au soir.

Le délire qui tourmentait la malade depuis son entrée a I’hépital a été
un peu calmé aprés I'apparition de la parotidite.

Le cceur est devenu régulier, avec maintien du souffle systolique doux
et inconstant Le pouls est mou, plein, dicrote, 3 80. La respiration
est égale, 3 32. La vessie doit étre surveillée : tantot rétention de 700
4 800 grammes, tantdt incontinence sans rétention. Selles involontaires;
la diarrhée a cessé & partir du 6. L’urine renferme toujours de I'albumine
et une grande quantité de pus; pas d’éléments rénaux; on n’y trouve plus
de sang.

Le 8 janvier dans la soirée, le foyer de Ja parotidite gauche s’est ouvert
dans le conduit auditif externe; les lavages raménent une trés forte quan-
tité de pus dans la journée. Rétention d’urine.
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Le 8, on constate du tympanisme 3 la base droite postérieure ou I'on
entend des riles erépitants. Riles muqueux base gauche postérieure. Coeur
régulier, pouls dicrote & 90.

Le 9, nous trouvons la malade avec le facies de la méningite; ’aggrava-
tion s’est produite dans la nuit. Le pouls est régulier, dicrote, 4 160; la
respiration égale 4 44, La malade succombe 4 9 heures. En admettant les
renseignements donnés 2 son entrée, elle aurait succombé au vingt-cin-
quiéme jour de la fiévre typhoide. Au moment de la mort, la température
axillaire atteint 43¢ C. Elle était la veille au soir & 38°,6 C.

Tableau de la température.

DATE. MATIN. SOIR. Observations.
1897
27 décembre (XII® jour) . » 40,4
28 — e 39,6 39,8
29 — e 402 06
30 — XV.... 396 402
31 - e 39,5 408
1898
Aer janvier . 395 408 Phénacétine : 39,2.
2 — P 406 38,4 Id. 38,4.
3 - e 39,0 36,0
4 — XX. . .. 39,8 38,0
S — e 39.0 38,0
6 — e e 39,2 314
7 - e e 390 39,0
8 - e e 38,6 38,6
9 - XXV. . .. 8t »

Aatopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck, qui nous a remis
le protocole suivant : .
Taille, 1=,54 X 0=,80. La rigidité cadavérique persiste. Lividités trés
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marquées 3 la face postérieure du tronc. On note un gonflement diffus
dans toute la région faciale, mais il est sartout marqué aux régions paro-
tidiennes. Les conduits auditifs renferment du pus mélé de sang. A 'ou-
verlure de la poitrine, les plévres ne contractent pas d’adhérences, mais
contiennent environ 1 litre de sérosité claire.

Poumon droit : Emphyséme sous-pleural au bord antérieur du sommet
dont le parenchyme rosé crépite partout. Les lobes moyen et inférieur
sont vivement congestionnés et cedématiés; sur le fond rouge noiratre
tranchent nettement quelques foyers lobulaires d’hépatisation ; 4 ce niveau,
la coloration est gris rougeitre, P’allure granuleuse, la consistance friable.

Poumon gauche : 11 présente les mémes caractéres de congestion et
d’cedéme généralisé avec foyer de pneumonie lobulaire au lobe inférieur.

Ceeur : Pése 210 grammes, mesure 10 X 9 X 3. A I'épreuve de I'eau,
les valvules sont suftisantes, la cavité péricardique renferme environ
50 grammes de sérosité citrine; 'organe est en diastole, flasque, ané-
mié, peu surchargé de graisse; le péricarde n’est pas épaissi, le myocarde
a une coloration jaune rougeitre, une consistance diminuée.

Veniricule gauche : L’endocarde est légérement grisitre en dessous des
valvules aortiques, qui sont souples et transparentes. La valvule mitrale
est opacifiée, non épaissie; le bord libre n’est pas rétracté, I'orifice n’est
pas rétréci.

Ventricule droit : L’endocarde est normal; {es valvules tricuspide et pul-
monaires sont souples et transparentes; les oreillettes ne présentent pas
de lésions. Le trou de Botal est oblitéré.

Foie : Pése 1,520 grammes, mesure 25 X 20 X 6. La capsule n’est pas
épaissie, le bord antérieur est tranchant. A la section, le parenchyme
hépalique est jaune rougedtre, parait peu altéré. La vésicule biliaire ne
renferme que de la bile brunatre, sans calculs.

Rate : Pése 170 grammes, mesure 13 X 8 X 2. La capsule est plissée,
non épaissie; la pulpe splénique a une coloration rouge foncé, une con-
sistance normale. :

Rein droit : Pése 200 grammes, mesure 13 4/3 X 6 X 3 1/5. La capsule
se détache facilement de la surface, qui reste lisse. On note 2 la surface
plusieurs infarctus  partie centrale blanchatre, 3 partie périphérique rouge
foncé. A la section, la substance corticale est augmentée d’étendue : elle
mesure par places 12 millimétres, mais elle est jaunitre et a perdu son
aspect habituel. La substance médullaire est rougeitre, parait saine ; le
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bassinet n’est pas surchargé de graisse, la décomposition de ’organe est
assez avancée.

Rein gauche : Pése 180 grammes, mesure 13 x 6 x 3. Mémes caractéres.

Capsules surrénales : Elles sont congestionnées, non décomposées, mais
ne présentent pas d’altérations macroscopiques.

Pancréas : Pése 45 grammes, mesure 14 X 3 1/3 X 1. Noffre rien
d’anormal.

Matrice, trompes, ovaires : Pas de lésions. La cavité abdominale ne ren-
ferme pas de liquide. Les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés
et sont trés petits. Le péritoine est sain.

Estomac : 11 est ballonné par des gaz; la muqueuse est plissée, infiltrée
de bile et ne présente pas d’altérations.

Intestin : Mesure 3™,70. La muqueuse est colorée par la bile dans sa por-
tion duodénale, assez pile et plissée dans le reste de son étendue ; on ne
note d’ulcérations que dans une zone située immeédiatement en avant
dela valvule iléo-caecale. Ces ulcérations sont arrondies, & diamétre mesu~
rant de 5 3 10 millimétres; le fond est rouge noiratre, les bords sont bour-
soufflés, de coloration gris rosé. Ces ulcérations ne donnent pas I'impres-
sion de lésions typhiques.

Gros inlestin : Mesure 1™,10. Ballonné par des gaz; la muqueuse est
plissée, sans ulcérations.

Centres nerveux : La dure-mére n'est pas épaissie. Peu d’cedéme céré-
bral ; les centres nerveux sont légérement congestionnés, les vaisseaux de
la base ne sont pas athéromateux. La pie-mére est transparente, mais on
note aux parties latérales de la région du chiasma quelques tractus gri-
sitres, analogues & ceux que I'on trouve dans la méningite. A la section,
on ne note pas d’altérations de la substance nerveuse.

Rocher : Aprés enlévement du rocher, on constate que les conduits audi-
tifs externes, 'oreille moyenne et 'antre mastoidien contiennent du pus
jaune rougedtre. Les parois osseuses ne paraissent pas cariées. Le pus ne
s’est pas fait jour dans la cavité cranienne,

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic a été posé comme fiévre
typhoide; le dernier jour, une heure avant la mort, nous avons constaté
des symptémes qui nous ont fait admettre une complication méningée de
la base.

Le diagnostic était établi d’aprés 1'observation des symptémes; ceux-ci
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étaient tellement caractéristiques que le doute n’était pas possible; il
P’était d’autant moins que la malade avait contracté son affection en so0i-
gnant un enfant atteint de fidvre typhoide. Un seul élément clinique a été
anormal : les caractéres des éléments figurés du sang. Les globules
rouges étaient normaux et la leucocytose était insignifiante. Nous n’avons
pas été & méme de nous assurer de la réaction du sérum, parce que M. le
Dr Mills ne disposait pas & cette époque de bouillon convenable de eulture
éberthicnne.

IL. Parotidite. — Clest le troisieéme cas de parotidite dans le cours d'une
fievre typhoide que nous avons eu P'occasion d’observer cette année, et
chaque fois chez des femmes; les trois cas se sont terminés par la mort.
Ils ont présenté de I'intérét par le caractére anormal de I’évolution de la
figvre typhoide chez les trois malades.

La premiére malade, mére de famille, avait 33 ans; la seconde, mére
de famille, avait 85 ans et la troisiéme, célibataire, avait 17 ans.

L’affection s’est développée en dehors de toute influence épidémique.
Le premier cas est resté isolé Les deux autres cas sont entrés & hépital
4 peu prés & la méme date, 24 et 27 décembre 1897, et avaient été placés
dans la méme salle, 4 trois lits de distance.

La complication s’est produite le 28 décembre 1897 chez Ja premiére
malade, qui a succombé le 2 janvier. Elle s’est déclarée le 3 janvier chez
la seconde malade. En raison de cette coincidence, nous avons fait évacuer
la salle que nous avons désinfectée ainsi que les literies pendant douze
heures par la formaldéhyde, suivant le procédé de Richard. Nous croyons
que cette mesure a été des plus salutaires et qu’elle a contribué pour la
meilleure part & préserver de toute atteinte parotidienne une autre femme
souffrant de fidvre typhoide avec pneumonie lobulaire, qui occupait un
lit dans la méme salle.

C'est un procédé auquel nous avons fréquemment recours et dont nous
vous recommandons I'emploi. Dans les conditions de la pratique civile,
il est d’'une application facile; nous recommandons méme la désinfection
guotidienne des vestibules et des cages d’cscalier, et nous croyons qu’elle
agit favorablement en désinfectant P’atmosphére ambiante des chambres
de malades.

Nous avons insisté antérieurement et nous insistons encore sur la
nécessité de stériliser les matiéres fécales et I'urine par 'addition d’une
solution de sublimé a 1 : 1000 avant.de les déverser dans I’égout.
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On ne saurait trop soigner le milieu dans lequel sévit une fiévre
typhoide pour prévenir I'anto-infection du malade par les mauvaises
conditions ambiantes.

HIL. Anomalies de la fievre typhoide. — Nous avons insisté sur les carac-
tére anormaux des deux premiers cas qui figurent dans notre Recueil
clinique sous les n* 9 et 53. Nous résumons les points principaux en les
rapprochant du cas actuel.

Dans les trois cas, I’éruption a existé, mais discrite.

Chez la premiére malade, il y a en une hémorragie intestinale précoce
au onziéme jour; nous avons insisté sur la signification et sur la cause
probable de la précocité du symptome.

Etat du sang : la séro-réaction n'a pu étre recherchée que chez la pre-
miére malade; elle a été positive A 1: 32. Elle n’a pas pu étre faite chez
les deux autres malades, parce que M. le Dr Mills n’avait pas de bouillon
éberthien 3 sa disposition. C’est regrettable et cela démontre d’une
maniére frappante la difficulté que les praticiens rencontrent parfois
quand ils veulent recourir a ce procédé de diagnostic.

L’examen microscopique du sang n’a pas révélé la leucocytose habi-
tuelle A [a fiévre typhoide; d’autre part, les globules rouges du sang avaient
conservé toute I'énergie fonctionnelle normale.

IV. Complications dans le cas actuel. — Quatre complications se sont
produites dans le cours de la maladie chez le sujet actuel, démontrant
bien le caractére infectieux de P'affection par la multiplicité des locali-
sations.

1. La manifestation cardiague d’abord : elle existait 2 entrée A I'hdpital ;
nous avons cru d’abord qu’elle était limitée au myocarde; l'autopsie a
établi que si le myocarde était dégénéré, ’endocardeavait subi une atteinte
profonde, qui n’a pas mené & l'ulcération cependant.

2. La deuxiéme complication existait du cOté des reins et se traduisait
par de I’hématurie; nous avons trouvé des cylindres englobant les élé-
ments du sang, mais pas de cellules rénales dans les recherches que nous
avons entreprises.

3. La troisiéme manifestation anatomique s’est produite du c6té du
tissu cellulaire de la région parotidienne des deux cétés; il s’est produit
une parotidite double 4 la date du 3 janvier, soit au dix-huitiéme jour
présumé de la maladie. Le pus s’est formé 3 gauche en foyer qui s’est
ouvert dans le conduit auditif externe le 8 janvier.
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4. Enfin, la veille de la mort, des symptémes de méningite se sont
déclarés, et ils ont emporté la malade en douze heures, dans un accés
d’hyperthermie qui s’est élevée 4 43¢ C. peu avant la mort.

La malade a succombé le 9 janvier, soit au vingt-quatriéme jour de la
maladie.

V. Lésions anatomiques. — Dans tout le cours de la maladie, I’ensemble
des symptémes ne nous a pas laissé de doute sur la réalité de la fidvre
typhoide. Elle a été anormale par plusieurs caractéres; 'examen du sang
ne nous donnait pas les lésions des globules rouges et blancs, habituelles
danslecours de la fiévre typhoide; d’autre part, la multiplicité et la variété
des complications réunies chez un méme sujet sont la constatation du
caractére anormal de la fidvre typhoide.

L’autopsie a révélé d’'autres anomalies : la rate ne pesait que 170 gr.
(normale 150 4 250) et mesurait 19 X 8 X 2 (normale 12 X 8 x 3); elle
était de consistance normale.

L'intestin ne présentait qu'un degré insignifiant de psorentérie; de
nombreuses ulcérations profondes et arrondies existaient & la partie infé-
rieure de l'iléon, dans le voisinage de la valvule iléo-cecale. Ces ulcéra-
tions ne présentaient pas la forme habituelle & la lésion des plaques
agminées de Peyer ; elles intéressaient les follicules intestinaux isolés et
étaient identiques 3 celles que nous avons observées dans le cdlo-typhus,
dont I'observation est rapportée dans le volume précédent, 4 la page 49.

Une troisiéme anomalie anatomique relevée & autopsie est I'absence de
I'engorgement des ganglions mésentériques.

Nous aurons l'occasion de revenir sur ces points & propos d’un autre
sujet qui a succombé 2 une entérite aigué A caractére typhoide.

VI. Phénacétine. —- Cet agent antithermique n’a pas donné de meil-
leurs résultats chez notre malade que chez celle qui fait le sujet de 'obser-
vation précédente. La température a subi le 3 au soir une chute profonde
de 39 & 36°, au moment oir la parotidite s’est déclarée; mais elle a été
de courte durée et n’a guére modifié Pévolution du mal.
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Ne B3.

Ramollissement da noyau lenticulaire droit. Hémiplégie
temporaire; restitution de Pintégrité des fonctions
motrice et sensitive. Endocardite ancienne avee insufii-
sance et rétréeissement mitral; péricardite réeente et
synéchie générale. Mort par infarctus pulmonaire.

La nommée Adéle L..., 43 ans, ménagére, 4 la période de méno-
pause, entre i ’hdpital Saint-Pierre salle 36, lit 5) le 27 novembre 1897.

Elle est souffrante depuis le mois de septembre des symptémes de I'in-
suffisance mitrale. Il y a huit jours, elle aurait été atteinte chez elle d’'une
attaque d’apoplexie cérébrale suivie d’hémiplégie gauche qui n’aurait
guére duré. A son entrée, nous constatons de I'anasarque, le teint terreux,
de loppression avec toux et expectoration sanieuse, muco-purulente,
mélée de quelques crachats pneumoniques ; I’examen bactériologique, fait
par M. le Dr Mills, n’y décéle pas de bacilles de Koch, mais de rares bacilles
de Frinckel. Le caractére dominant des crachats est celui de Pinfarctus
pulmonaire dans les lésions mitrales. A Pauscultation du poumon, gros
rile muqueux aux deux bases, ol il y a de la matité. Tympanisme et
respiration supplémentaire aux deux sommets. Au cceur, dilatation sans
hypertrophie, souffle systolique mitral avec frémissement cataire, souléve-
ment de la région précordiale, et irrégularité des mouvements. L’urine
rare, densité 1.033, uratée, renferme des traces d’albumine; pas de
glucose.

Du c6té du systéme nerveux, nous ne constatons pas de paralysie; la
malade marche péniblement & cause de ’anasarque et de 'oppression;
elle bouge les quatre membres, les traits sont normaux, la langue n’est
pas déviée; les trois expressions de la sensibilité tactile, douloureuse et
thermique sont conservées. Une seule modification est signalée : c’est une
sensation de froid dans la moitié gauche du corps; au toucher, nous
constatons que le membre inférieur gauche est plus froid que le droit;
les deux membres supérieurs sont également froids. Guére de céphalalgie;
pas de vomissements. La malade répond nettement et avec intelligence a
toutes les questions; elle affirme catégoriquement et & plusieurs reprises
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qu’elle n’est pas paralysée et qu’elle ne souffre que de la respiration et de
tendance lypothimique.

Prescription : Potion éthérée avec de la teinture de cannelle; thé diuré-
tigue, café, lait.

Le 29 novembre, nous prescrivons, indépendamment de la potion
antispasmodique, de la digitaline amorphe de la Pharmacopée allemande
3 la dose de deux granules d’'un milligramme chacun dans la journée. La
diurése s’est un peu établie; mais les symptomes d’infarctus pulmonaire
se sont accentués et la malade a succombé ) I'asphyxie le 4 décembre.
Elle avait été soumise 4 I'action de la digitaline amorphe allemande pen-
dant sept jours.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, qui a constaté les
lésions principales suivantes :

Taille, 1,59 X 0=,88,.

La rigidité cadavérique persiste. Trés peu de lividités. OEdéme des
membres inférieurs infiltrant également les parois abdominales. A 'ou-
verture de la poitrine, les plévres contiennent environ 1 litre de sérosité
rougeitre,

Poumeon droit : La plévre est trés peu anthracosée. Le bord inférieur est
atélectasié sur une étendue de quelques millimétres. Le bord antérieur
est emphysémateux. Les lobes supérieur et moyen sont emphysémateux
et congestionnés. Au lobe inférieur, la congestion devient plus intense
et s’accompagne méme d’un certain degré d’cedéme pulmonaire. A I’angle
postéro-inférieur existe un infarctus A forme triangulaire, 4 sommet cen-
tral, mesurant 8 centimétres de base, 8 centimétres de hauteur ; la colora-
tion est rouge foncé, la consistance trés forte; toute crépitation a dis-
paru; le tissu va au fond de I'eau ; Ja surface de section n’est pas granuleuse.

Poumon gauche : 1l présente les mémes caractéres de congestion géné-
ralisée; au bord inférieur, on trouve un petit infarctus triangulaire
mesurant 3 X 2 centimatres.

Ceeur : Pése 450 grammes, mesure 10 X 12 X 4.

Il y a synéchie péricardique presque compléte. Les feuillets du péricarde
sont épaissis, grisatres, dépolis en certains cudroits ; Porgane est hyper-
trophié surtout dans sa partie gauche. Le cceur droit est dilaté, Les artéres
coronaires sont légérement athéromateuses. Le myocarde a une couleur
rougeitre, une consistance un peu augmentée.
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Ventricule gauche : La paroi mesure 20 millimétres, dont 2 millimétres
d’épaisseur adipeuse. L’endocarde est grisitre au voisinage des orifices
valvulaires. Les deux lames de la valvule mitrale sont opacifiées, jau-
nitres, assez souples A leur base. Les bords libres sont épaissis, jaunatres,
indurés. Les cordages tendineux qui s’y insérent ont pris un développe-
ment considérable et forment un enchevétrement de cordes fibroides qui
prolongent ce bord libre de la valvule de 25 millimétres vers le bas. Il en
résulte que l'orifice mitral est reporté vers la pointe constituant un
anneau de consistance fibreuse qui ne laisse passer qu'un doigt. On ne
note ni végétations ni ulcérations endocardiques.

Ventricule droit : La cavité est dilatée, la dimension de ses piliers est
excessive; 'endocarde est normal; la valvule tricuspide est épaissie, jau-
nitre, Porifice n’est pas rétréci. Les oreilleites n’offrent pas d’altérations;
le trou de Botal est elliptique, a grand diamétre vertical, mesurant 4 cen-
timétre. Les valvules aortiques sont infiltrées d’athérome, surtout aux
points d’intersection de leurs bords. Les valvules pulmonaires sont
souples et transparentes, mais il existe un peu d’athérome de la paroi de
Partére. La cavité abdominale renferme environ 2 litres de sérosité citrine
claire, transparente. :

Foie : Pése 1,470 grammes, mesure 23 X 19 x 5. La capsule contracte
des adhérences intimes avec la face inférieure du diaphragme, elle est
&paissie au niveau du ligament suspenseur. Le parenchyme hépatique
apparait brun rougeitre, augmenté de consistance, d’allure granuleuse,
donnant I'impression du foie cardiaque. La vésicule biliaire ne contient
que de la bile brunatre.

Centres nerveux : La dure-mére n’est pas épaissie. Peu d’cedéme céré-
bral. Les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux, la pie-mére est
transparente au niveau du chiasma, les centres nerveux ont une consis-
tance diminuée et sont congestionnés. Dans I'hémisphére gauche, les
capsules et les noyaux sont intacts, la capsule interne mesure, dans son
segment postérieur, 12 millimétres de largeur. A droite, la couche
optique, le noyau caudé et les capsules n’offrent pas d’altération. La tota-
lité du noyau lenticulaire est ramollie, de coloration jaunatre, un peu
ocreuse. Le ramollissement est exactement limité & ce noyau.

Reflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic posé du vivant de la malade
a été reconnu exact & Pautopsie : insuffisance mitrale, infarctus volumi-
neux aux deux lobes inférieurs, rein granulé 2 la premiére période.
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IL. Ramollissement du noyau lenticulaire droit. — 11 intéressait la tota-
lité du noyau lenticulaire droit. La
figure ci-jointe représente la situa-

1 tion respective des différentes parties
9 sur une coupe transversale du cer-
veau faite un peu au-dessus de la scis-
sure de Sylvius. Toute la région mar-

(v A\ quée 8 était le siége du ramollisse-
9 | 1) 8 ment, qui avait respecté les parties
/i ; voisines, notamment la capsule in-
terne 1, 2 et 3, et la capsule externe 4;
'avant-mur 9 et la couche optique 6
n’étaient pas altérés.
N6 Cette Iésion, malgré son étendue,
’a pas été soupconnée du vivant de
1 Lo .
la malade. Celle-ci avait éLé atteinte,
) ) huit jours avant son admission,d’une
3 Gapsule Interne : Segment ‘mé“f"“"‘ attaque () A la suite de laquelle il se
4. 1d Segment postérieur.  gerait établi de I’hémiplégie gauche.
4. Capsule externe, )
3. Capsule extréme, Ce symptdme toutefois a été trés éphé-
1. N%;‘;uecgggig.ue: mére, et nous ne ’avons pas retrouvé.
§ Noyau lenticulaire. Il y a plus : la malade était capable

de marcher et n’éprouvait d’autre
géne que celle qui résultait de Yanasarque; elle protestait méme vivement
quand on Dlinterrogeait sur les symptdmes paralytiques qui s’étaient
déclarés 3 gauche aprés l'attaque. La sensibilité et la motilité étaient
intactes ; la seule modification que la malade accuse, c’est une sensation
de froid ressentie dans la moitié gauche du corps; nous avons constaté
que le membre inférieur gauche, couvert comme le droit, était plus froid
au toucher ; quant A la face et aux membressupérieurs, qui étaient décou-
verts, nous les avons retrouvés froids des deux cotés.

LIl Hémiplégie transitoire. — Admettant la réalité de I'hémiplégie
gauche accusée par la famille, nous insistons surtout sur sa durée éphé-
mére et sur sa disparition compléte. Ce point a une grande importance
clinique : il implique Pintégrité des voies de transmission motrice et sen-
sible qui passent par la capsule intcrne. Elles ont été troublées ‘un

3
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moment pour sc retrouver bientdt intactes. On peut interpréter ce phéno-
méne de deux maniéres. On peut le considérer comme un effet du syn-
drome décrit en pathologie avec peu de précision sous le nom de conges-
tion cérébrale apoplectiforme, et sur lequel on a longuement discuté jly a
une quarantaine d’années. Nous avons pu en observer des cas suivis de
guérison, et nous avons eu l'occasion d’en parler dans le deuxiéme volume
de notre recueil (pp. 106 et 108). Ces cas sont beaucoup plus rares qu’on
ne l’'acru, et leur nomlire diminue tous les jours par suite du soin rigou-
reux qui préside aux autopsies.

La deuxiéme hypothése que I'on peut invoquer est celle d’un foyer d'ir-
ritation dans les parties voisines de la capsule interne; ce foyer agirait
ainsi a distance par compression ou en modifiant la circulation sanguine
voisine. Cest un point sur lequel Strumpell a insisté quand il a écrit que
les foyers logés dans les ganglions centraux qui entourent la capsule

interne ne provoquent d’ordinaire que des
hémiplégies transitoires, c'est-a-dire des para-
lysies qui rétrocedent peu a peu a mesure que
I'action a dislance des foyers morbides sur la
capsule interne va en diminuant. C'est du
reste un fait d’observation constante, que ces
troubles de voisinage qui se traduisent dans
des organes momentanément lésés.

Celte hypothese s’est trouvée réalisée chez
notre malade: tout le noyau lenticulaire droit
était envahi par un travail de ramollissement,
exactement limité au ganglion et n’intéressant
en rien les capsules interne et externe; la
seule particularité que nous avons notée, c’est
la largeur de la capsule interne, qui mesurait
12 millimetres. Celte augmentation de lar-
geur de la capsule interne existait a gauche

Coupe horizontale de la capsule gussi bien qu'a droite, de sorte qu’il n’y a

In?itf,mie,' % 3. los tlr']glysazegramu:;:s pas lieu de la rapporter a la destruction du

du noyau lenticulaire; Tho, noyau lenticulaire.

couche' O]ti<]ue; 2, ?<*ie des

nei fs céiébraux mot. urs; 3, fais- Nous pouvons ainsi interpréter I’hémiplé-
ceau frontal ile la protulxitance; L, L

4, voie> sensitivo; 6, voie pyra-  gie éphémeére dont la malade a souffert comme
midale; s, pédicule antérieur de , ' L. ..

la couche optique (Obersteiner).  I’etfet d'une lésion de voisinage.
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Le dessin de la page précédente, emprunté 3 Obersteiner, fait ressortir
I'étendue et Pimportance des rapports du noyau lenticulaire.

IV. Fonction du noyau lenticulaire. — Ce renseignement est impor-
tant ; mais il ne nous apprend rien sur la fonction qui appartient au noyau
lenticulaire. Nous trouvons ainsi un ganglion nerveux central des plus
volumineux, qui est détruit dans sa totalité sans que la malade ait présenté
des symptémes de nature a appeler I'attention du cdté des centres nerveux.

La structure histologique du noyau lenticulaire ne nous éclaire pas
davantage sur les fonctions de cet organe. On I'a considéré comme une
dépendance de la couche corlicale grise, et sa richesse en cellules ner-
veuses multiradiculaires tend A confirmer cette appréciation. Mais cette
dépendance aurait perdu toute Pactivité qui appartient & I’écorce grise
du cerveau.

V. Cause de la mort. — L'autopsie a confirmé I'exactitude du diagnostic
de la cause de la mort que nous avions établi : de volumineux infarctus
hémorragiques s’étaient déclarés dans les lobes inférieurs des deux pou-
mons et avaient ainsi amené l'asphyxie.

La lésion endocardique ancienne s’était compliquée d’une péricardite
plus récente, qui avait déterminé la synéchie totale des deux feuillets de
la séreuse.
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Ne 56.

Uleére de Pestomace sans symptémes notés par Ia malade;
Hématémeése. Mort trés rapide. Autopsie.

La nommée Rosa D..., 45 ans, cuisinidre, est amenée 4 I'hdpital Saint-
Pierre (salle 37, lit 16) le 13 décembre 1897.

Elle est dans un état comateux ; les renseignements suivants sont four-
nis par la famille : elle n’est pas mariée et n’a pas eu d’enfants; périodes
réguliéres. A eu la variole en bas age; pas d’autre maladie; elle se plai-
gnait parfois d’'un peu de gonflement d’estomac. Il n’y a pas eu de période
prodromique. Elle a continué son service de cuisiniére en circulant et
en se tenant debout une grande partie de la journée. Le 9 décembre, elle
a été prise subitement d’'un abondant vomissement de sang, qui sest
reproduit le 40 au matin ; depuis lors, état lypothimique, parfois syncope
compléte; 4 la suite d’'une de ces syncopes, elle est restée dans un état
de stupeur cérébrale avec aphémie compléte. Selles mélaniques; urine
involontaire. Elle est amenée le 13 décembre, dans la soirée.

A la visite du 14, nous constatons un teint terreux, profondément ané-
mié; muqueuses décolorées. Haleine fétide. Elle avale difficilement ; serre
parfois les lévres pour se refuser & boire. Agitation des quatre membres.
L’examen de la région épigastrique permet de noter de I’engorgement
du lobe gauche du foie. On ne constate pas de tumeur 4 I'estomac, qui est
sensible A la pression. L’urine retirée par le cathétérisme pése 1.022, est
acide et blanc rosé trés péle; ni albumine ni sucre. A I'examen micro-
scopique, on constate de nombreux cristaux trés petits d’'urates et quelques
cristaux d’acide urique; quelques rares globules blancs, quelques fibres
musculaires lisses et des cellules vésicales trés rares, volumineuses, mesu-
rant de 50 4 60 y, A noyau en voie de division et 3 protoplasme granuleux
pénétré de protozoaires ; pas d'éléments rénaux.

Un second échantillon d’urine retiré dans la journée donne les mémes
caractéres.

On prescrit un lavement purgatif qui n’a pas pénétré, une potion a
Pextrait thébaique 8 centigrammes et a l'eau de Pagliari 5 grammes.
La malade refuse d’avaler.
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L’agitation des membres s’est calmée 4 midi. La respiration s’est accé-
Iérée et la malade a succombé A P'asphyxie & 15 heures, soit dix-huit
heures aprés son entrée,

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Louis Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons les détails suivants :

Poumons cedématiés et congestionnés.

Cenires nerveux anémiés.

Estomac : Ne contient qu’un peu de mucus; la muqueuse est pile, gris
rosé, non plissée; on constate 4 la face antérieure quelques ecchymoses
trés limitées. La petite courbure mesure 20 centimétres, la grande cour-
bure 30 centimétres. II existe 4 la face postérieure de I'estomac, 4 25 mil-
limétres en dessous de la petite courbure, une ulcération arrondie, mesu-
rant 1 centimétre dans tous ses diamétres, 4 bords nets, non boursouflés.
Le fond est grisitre, presque transparent, constitué par I'enveloppe péri-
tonéale; les tuniques muqueuse et musculeuse de V'estomac paraissent
entiérement détruites; cette ulcération siége 3 une distance de 10 centi~
métres du cardia, de 12 cenlimétres du pylore. On ne constate pas de
tumeur ni d’auires érosions de la muqueuse. Le rectum contient du
liquide mélanique.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — L’état lypothimique et 'aphémie de la
malade, et la courte durée de son séjour 4 I'hdpital n’ont pas permis de
poser un diagnostic médical. Nous avons di nous borner & un diagnostic
symptomatique, celui d’hémorragie gastrique, en exprimant 'opinion qu’il
g'agissait probabhlement d’un ulcére rond de I'estomac.

L’état antérieur satisfaisant de la malade nous permettait d’écarter I'hy-
pothése d'un cancer ulcéré ; elle était sur pied le 9 décembre, se livrant A
son travail habituel, ne s’étant jamais plainte, sauf d’'un peu de gonfie-
ment d’estomac, et c’est dans cet état satisfaisant qu’elle a eu brusque-
ment 'hématémese rapidement mortelle.

Le cas n’est pas rare quand il s’agit d’ulcére de I'estomac. Nous en avons
rapporté des observations olt I’hématémése, survenue dans un état de
santé satisfaisante, a té rapidement suivie de mort et ol 'autopsie a per-
mis de constater un ulcére de I'estomac non soupgonné pendant la vie et
n’ayant provoqué aucun des symptémes habituels i cette lésion.

Cest la forme foudroyante des auteurs; la marche en est toujours
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latente; elle s’observe surtout quand l'uleére siége 4 la paroi postérieure
de I'estomac ou & la petite courbure, A une certaine distance des orifices
de I'estomac. Tel a été le cas chez notre malade : 'ulcére occupait la paroi
postérieure de I'estomac et était distant de 10 centimétres du cardia et de
12 centimétres du pylore.

1I. Causes de la gastrorragie. — La cause la plus fréquente est I'ulcére
de I'estomac. L’ulcére simple est une lésion plus fréquente qu’on ne I'avait
cru.

Le cancer ulcéré provogue un ensemble de symptomes qui permettent
le plus souvent d’arriver 4 un diagnostic. Il est cependant des cas ou
celui-ci est d’'une difficulté telle que le doute persiste pendant toule la
durée de D'existence. C'est A des cas de cette nature que se rattachent les
travaux que nous avons publiés et que nous poursuivons encore sur I'im-
portance que la détermination de la nutrition organique présente pour le
diagnostic. L'ingestion alimentaire étant également défectueuse dans les
deux cas et les vomissements également fréquents, analyse de l'urine,
rendue dans les vingt-quatre heures, permet de conclure au cancer quand
il y a hypoazoturie et chlorurie normale, alors que dans 'ulcére simple
il y a azoturie normale et hypochlorurie marquée.

Un troisiéme facteur de gastrorragie est constitué par la cirrhose atro-
phique du foie. L’observation que nous avons rapportée sous le n° 50 est
des plus importantes et établit la difficulté insurmontable de diagnostic
dans certains cas de cirrhose atrophique du foie. Dans ce cas spécial, I’hé-
morragie était capillaire et nous n’avons pas retrouvé de trace d’ulcération
gastrique.

IlL. Traitement. — Dans les cas désespérés comme ceux «qui sont rap-
portés sous le n° 50 et sous le numéro actuel, le traitement médical est
inefficace. Il est possible que Pintervention chirurgicale, dont on com-
mence A parler, pourrait rendre des services par le traitement direct de la
muqueuse gastrique, mais il aurait été inapplicable chez les sujets des
deux observations, & cause surtout de I’état syncopal dans lequel ils se
trouvaient quand on les a apportés a ’hdpital.
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Ne 87.

Mémorragzie intéressant Ie noyau lenticulatre gauche, 1a
capsule externe, Pavant-mur et ane partie du segment
antéricur et du coude de 1a capsule interne. Aphasie.
Hémiplegle drolte de la motilité. Mort par pneumonie
lohulalre. Autopsie.

Le nommé Godefroid K..., 71 ans, marchand de bestiaux, est apporté &
Phépital Saint-Pierre (salle 9, it 10) le 3 décembre 1897, dans la soirée.

Dans la nuit du 2 au 3, il a fait une chute sur Pescalier et porte des
traces de contusion sur la bosse occipitale droite. 11 est probable que la
chute est le résultat de 'attaque d’apoplexie cérébrale pour laquelle on I'a
apporté a I'hdpital le 3. Hémiplégie droite de la motilité ; la sensibilité est
parfaitement conservée pour le tact, la température et la douleur. Le cha-
touillement de la plante du pied droit et le pincement de la jambe droite
déterminent des contractions dans le membre paralysé. Les pupilles
sont également contractées. La pointe de la langue est légérement déviée
vers la droite.

Le malade est revenu 2 lui le 5, 3 la suite d’'une abondante purgation
provoquée par un lavement de séné. Il répond, mais il est aphasique;
Particulation des mots se fait d’une maniére un peu confuse, 3 cause de
I'hémiplégie motrice de la langue. Mais le choix des mots n’est pas appro-
prié a la pensée, malgré I'étendue relative du vocabulaire. C’est la variété
d’aphasie dite ataxique.

Le 6 décembre, au matin, nouvelle atteinte d’ictus apoplectique, qui
accentue 'hémiplégie de 1a motilité & droite; la sensibilité reste conservée,
ainsi que le réllexe plantaire. Tendance trés prononcée i la déviation
conjuguée vers la gauche. Le malade est revenu 4 lui et I'aphasie ataxique
persiste sans aggravation. Il se déclare de I'incontinence d’urine sans
réiention. Des escarres trés étendues sedéveloppent rapidement au siége.
Au cceur, souffle systolique mitral, mouvements réguliers.

Le malade succombe le 10 décembre.
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Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, dont le protocole
nous révéle les particularités principales suivantes :

1. Cause de la mort : Foyers nombreux et limités de pneumonie lobu-
laire a droite.

2. Cause de l'apoplexie : Pas de fracture des os du crane par suite de la
chute faite dans la nuit du 2 au 3. Hémorragie cérébrale que M. le Dr Ver-
vaeck décrit comme suit :

Centres nerveux : La dure-mére est jaunitre, un peu épaissie ; cedéme
cérébral trés abondant. Les sinus veineux sont gorgés de sang noir; les
artéres de la base offrent un degré modéré d’athérome ; celui-ci est surtout
marqué aux artéres sylviennes; la pie-mére est transparente au niveau du
chiasma. A la section, on note de Peedéme ventriculaire avec distension
des cavités; les noyaux gris et les capsules de ’hémisphére droit sont
intacts ; 4 gauche, on constate un foyer d’hémorragie qui occupe la région
du noyau lenticulaire; la presque totalité de la substance nerveuse de ce
noyau est transformée en une bouillie grisitre, ramollie, mélée de caillots
sanguins. La lésion occupe toute la profondeur de ce noyau; elle empiéte
en avant sur la capsule externe et 'avant-mur, mais la capsule extréme
est respectée dans toute son étendue; en arriére et en dehors, il persiste
5 4 6 millimétres de substance grise intacte (noyau lenticulaire); en arriére
et en dedans, la lésion se limite d’une maniére trés précise au bord
externe du segment postérieur de la capsule interne ; en avant et en dedans,
le ramollissement a détruit une petite partie du segment antérieur et du
coude de la capsule interne; le noyau caudé et la couche optique n’offrent
pas d’altérations. Ce foyer d’hémorragie mesure 5 centimétres de longueur,
2 centimétres de large, 28 millimétres de hauteur.

Réllexions. — 1. Diagnostic. — L’autopsie a confirmé le diagnostic
d’hémorragie cérébrale, intéressant le segment moteur de la capsule
interne. La lésion avait détruit de plus le noyau lenticulaire, sauf sa partie
la plus reculée et la plus externe, la moitié antérieure de la capsule
externe et une partie de I'avant-mur, en respectant la capsule extréme.
Elle intéressait ainsi les régions marquées au schéma sous les n» 1, 2, 4,
8,8et9.

La zone détruite par ’hémorragie cérébrale est régie pour sa circulation
sanguine par lartére cérébrale ; le foyer de la lésion est de nature 4 nous
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faire considérer 'artére dite de 'hémorragie cérébrale comme le siége de
la rupture vasculaire.

II. — Interprétation des symptomes. — Les symptdmes observés cadrent
avec les lésions constatées A I'autopsie et doivent étre rapportés i la des-
truction des voies motrices de la capsule interne.

Ils ne fournissent aucun renseignement sur la fonction du noyau lenti-
culaire, de la capsule externe et de 'avant-mur.

Les artéres sont athéromateuses, et cette dégénérescence est surtout
accusée pour les artéres sylviennes.

IIl. Aphasie. — Les lésions que nous venons de rapporter ne donnent
pas I'explication de I'aphasie ataxique observée chez notre malade. Nous
n’avons pas trouvé de lésion au niveau de la troisiéme circonvolution
frontale. Est-ce A I'état athéromateux des artéres sylviennes que nous
devons rapporter la forme d’apasie ataxique observée ?

Il est bien certain que cette lésion ne suffit pas pour expliquer ’aphasie.
Nous I’avons rencontrée trop souvent sans trouble aucun de la parole,
pour pouvoir lui rapporter le désordre observé ici. Mais la coexistence de
cet état athéromateux de l'artére de la circonvolution de Broca et du foyer
du noyau lenticulaire et de la capsule externe peut avoir déterminé le
trouble fonctionnel qu’un seul de ces facteurs n’aurait pas été suffisant
3 provoquer. Il y aurait encore lieu d’invoquer une action de voisinage,
comme celle que nous avons signalée dans I'observation précédente (ne 83).
Rappelons la fréquence de troubles aphasiques pour toutes les lésions
qui intéressent le voisinage de la scissure de Sylvius.
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Ne 58.

Gllosarcome de la dure-mére comprimant les lohes oeci-
pito-témporaux gauches. Ramollissement de Ia sub-
stance blanche de ces lohes. Epliepsie conséeuntive.
Syndrome de la paralysc spinale spastigque. Mort par
asphyxie. Autopsie.

Le nommé Gustave H..., 453 ans, commissionnaire, constitution affai-
blie, tempérament lymphalique, a été i différentes reprises en traitement.

Premier séjour : du 15 avril au 13 mai 1893 pour pleurésie aigué
droite. Déjd & cette époque, le sujet était un alcoolique invétéré. Le
23 avril, il fut pris d’'une hématémeése trés abondante, et il nous apprit
qu’il avait eu le méme accident le 13 avril, deux jours avant son entrée.
Elle ne s’est pas reproduite; mais le 2 mai, il eut une selle sanglante 4 la
suite de constipation opiniatre levée par un lavement. Nous n’avons pas
constaté de tumeur épigastrique; l'analyse de I'urine, poursuivie pendant
dix-neuf jours, nous fournit des résultats de nature A nous rassurer sur
la nature bénigne de l'accident, que nous avons considéré comme Peffet
d’une ulcération simple de I'estomac.

Le malade sortit guéri le 13 mai 1895.

Deuzxiéme séjour : du 6 au 30 juillet 1895. II rentra 4 I'hépital (salle 7,
lit 1) pour une sciatique gauche, qui fut améliorée par I'usage interne
d’huile essentielle de térébenthine et par des-bains de Baréges.

Troisiéme séjour : du 20 aoGt au 20 septembre 1893. Il se plaignait
encore de douleur sur le trajet du nerf sciatique gauche et surtout de
difticulté 4 la marche par suite de rétraction du membre inférieur gauche.

Quatriéme séjour : du 16 mars an 30 avril 1897, il fut en traitement
dans le service de M. le professeur Spehl, pour épilepsie. La marche était
devenue trés difficile, et il quitta ’hépital en voiture.

Cinguiéme séjour : il fut ramené en civiére, le 2 novembre 1897, dans le
service de M. le professeur Spehl, & la suite d’un accés épileptiforme, et
se fit reconduire chez lui en e¢iviére le lendemain.

Sizieéme séjour : du 14 au 28 janvier 1898. Il fut reconduit en civiére
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dans notre service (salle 9, lit 10); il a eu plusieurs accés convulsifs dont
le dernier remonte 3 huit jours. L'urine ne contient ni albumine ni
sucre. Le malade a la figure émaciée du buveur de liqueurs, le pouls est
régulier; pas de lésions au coeur; les selles sont réguliéres, I'appétit est
bon. La vue est bonne. Accuse des troubles de la sensibilité dans le
membre supérieur droit, la motilité y est bien conservée, le malade
écrivait et lisait beaucoup. La parole est libre. Du ¢dté des membres infé-
rieurs, il se dit incapable de se soutenir et de marcher : pendant son s ‘jour
chez nous, il n’a jamais marché que tout autour de son lit et se tenant au
lit. Nous avons voulu nous assurer du genre de désordre que la marche
présentait; mais nous n’avons pas réussi A préciser ces désordres, qui
étaient tellement irréguliers qu’ils ne répondaient d aucun syndrome bien
défini, autre que celui de manque de coordination des mouvements mus-
culaires. Quand il était couché, il bougeait les deux membres inférieurs
avec facilité et avec force; mais dés qu'il voulait se lever, il avait du
désordre musculaire extréme, une hésitation de Ja marche. Réflexes
rotuliens exagérés. Pas de douleurs tabétiques. Sensibilité des membres
inférieurs engourdie.

Le malade n’a pas eu d'accés convulsifs pendant son séjour dans nos
salles; mais il en avait en deux nettement épileptiformes dans le service de-
M. le professeur Spehl.

Nous I'avons soumis & 'action du bromure de potassium et de I’huile
de foie de morue.

Le 25 janvier 1898, il présenta pour la premiére fois du délire incon-
stant, mais revenant i plusieurs reprises dans la journée.

L’insistance que nous mettions A nous assurer du caractére précis de ses
désordres lui déplut, et il se fit ramener en civiére chez lui, le 28 jan-
vier 1898.

Septieme séjour : mais on nous le reconduisit le 30 janvier, dans un
dtat d’excitation délirante avec volubilité de la parole et menace de tuer sa
femme.

Le 1er février 1898, il était relativement calme 4 la visite du matin. Vers
11 heures, il s’assoupit et finit par s’endormir profondément. A partir de
13 heures, la respiration s’embarrassa, la cyanose s'établit, une transpira-
tion profuse et froide couvrit le corps et le inalade succomba A I'asphyxie
a 16 heures.
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Autepsie. — L’autopsie a été faite par M. le D* Vervaeck, dont nous
reproduisons le protocole.

Taille, 17,59 x 0=,85. La rigidité cadavérique persiste; les lividités
sont peu marquées a la face postérieure du tronc. A l'ouverture de la
poitrine, les plévres ne renferment pas d’épanchement. Il existe quelques
brides qui unissent le sommet gauche 4 la paroi thoracique.

Poumon droit : Emphyséme sous-pleural au lobe supérieur. La plévre
est anthracosée, les lobes supérieur et moyen ont une coloration rosée et
crépitent partout; les parties les plus élevées du sommet sont rétractées,
infiltrées d’anthracose et de tubercules anciens, de consistance trés forte,
fibroide ou anthracosée. Le lobe inférieur est vivement congestionné; il
n'offre pas de lésions de pneumonie; les parois bronchiques sont épaissies.

Poumon gauche : Le lobe supérieur est emphysémateux, légérement
hyperémié, infiltré de tubercules anciens; la base est vivement conges-
tionnée et crépite partout.

Coeur ; Pése 380 grammes, mesure 411 X 11 X 4 1/5. A Pépreuve de
Peau, les valvules sont suffisantes, les artéres coronaires sont athéroma-
teuses, l'organe est en diastole, surchargé de graissc dans toute son
étendue.

Ventricule gauche : L’endocarde est sain; la valvule mitrale est opacifiée;
les cordages tendineux qui s’y insérent ont un développement exagéré ;
’orifice nest pas rétréci, les valvules aortiques sont infiltrées de matiére
colorante sanguine, mais trés souples ; il existe trés peu d’athérome de la
paroi aortique.

Ventricule droit : L’endocarde est normal; la cavité est dilatée; les
valvules tricuspides et pulmonaires sont souples et transparentes.

Foie : Pése 1,480 grammes, mesure 24 X 19 X 7. La capsule n’est pas
épaissic; le parenchyme hépatique est brun rougeitre, de consistance
diminuée ; il est congestionné et parait infiltré de graisse; la vésicule
biliaire conticnt trés peu de bile brunatre.

Rate : Pése 130 grammes, mesure 13 X 7 X @ /3. La capsule est 16gé-
rement épaissie; la pulpe splénique, de teinte vineuse, est congestionnée ;
sa consistance est un peu exagérée.

Rein droit : Pése 170 grammes, mesure 12 X 6 /3 X 3. La capsule se
détache assez facilement de la surface du rein, qui reste lisse. A la section,
les substances corticale et médullaire ont leurs dimensions normales et ne
paraissent présenter que des lésions de décomposition assez avancée.
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Rein gauche : Pése 180 grammes, mesure 12 X 6 X 3 1/,.

Estomac : Contient du liquide noirdire, bilicux ; la muqueuse est grise,
sans lésions

Intestin gréle : Mesure 7=,20. La muqueuse est colorée par la bile dans
presque toute son étendue; elle est plissée, n’otfre pas d’altérations.

Gros intestin : Ballonné par des gaz; rien d’anormal. La cavité abdo-
minale ne renferme pas de liquide, le péritoine est sain.

Cenires nerveux : La dure-mére est jaunitre et légérement épaissie dans
toute son étendue; pas d’cedéme cérébral; les centres nerveux sont légére-
ment congestionnés ; leur consistance générale est assez faible et notam-
ment au niveau des circonvolutions temporo-occipitales; la substance
nerveuse est ramollie; les vaisseaux de la base sont athéromateux; la pie-
mére est transparente. Aprés enlévement de la dure-mére, on constate qu’il
existe 4 sa face cérébrale, au niveau de I'enveloppe méningée qui corres-
pond a la partie moyenne des circonvolutions temporo-occipitales, une
néoplasie adhérant assez intimement a la méninge. Cette tumeur a une
forme bosselée, irréguliérement arrondie, et le volume d’une grosse noix.
Elle mesure dans les diamétres longitudinal 45 millimétres, transver-
sal 33 millimétres, vertical 25 millimétres ; sa surface est lisse et tapissée
par un feuillet méningé vascularisé. Elle est constituée par un tissu de
coloration gris rosé, dont I'aspect rappelle celui du gliosarcome; en cer-
tains endroits, la consistance est assez forte et dépasse celle que 'on ren-
contre & D’état normal dans la substance cérébrale; les parties périphé-
rigues ont une consistance plus faible. Cette tumeur est située dans une
dépression formée aux dépens des circonvolutions temporo-occipitales; on
note au niveau de la face interne des circonvolutions temporo-occipitales
une coloration gris rosé, une consistance trés faible. A la section, on
constate que les parties ramollies mesurent longitudinalement 55 milli-
métres, verticalement 63 millimétres, transversalement 13 millimétres.
Elles constituent la presque totalité de la substance cérébrale qui s'étend
depuis la paroi postérieure du ventricule latéral jusqu’au tiers antérieur
des circonvolutions temporo-occipitales; Iallure habituelle de la sub-
stance cérébrale a disparu, mais I’écorce est respectée dans presque toute
son étendue, excepté au niveau des tiers postérieur et moyen des circon-
volutions occipito-temporales. Il n’existe pas d’altérations dans la moitié
antérieure de I’hémisphére gauche; les novaux sont sains. Pas de lésions
dans Phémisphére droit.
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Le bulbe, le cervelet et 1a protubérance ne présentent pas d’altérations.

Moelle épiniére : On ne note macroscopiquement d'autres lésions de la
substance nerveuse qu'un état de ramollissement au niveau du tiers supé-
rieur de la moelle cervicale et de la moilié inférieure de la moelle dorsale.
Les méninges ne sont pas altérées.

Résumé de lautopsie. — Deux lésions principales ont été observées :
tumeur gliomateuse développée aux dépens de la dure-mére épaissie, et
ramollissement des lobes ocerpito-temporaux. Nous n’attachons pas grande
importance au ramollissement de la moelle épiniére 3 deux régions
sépardes; nous croyons que cclte lésion est d'ordre cadavérique : si elle
avait existé pendant la vie du sujet, elle aurait déterminé des symptimes
de myélite transverse qui ont fait défaut. L'organe est du reste soumis en
ce moment aux procédés techniques pour préparation microscopique, et
son analyse scra publiée quand le travail scra terminé.

Réflexions. — 1. Diagnostic.— Nous n’avons pas su poser d’autre diagnostic
que celui d'épilepsie, dont nous avons rapporié origine 4 une lésion
alcoolique des centres nerveux. Le désordre ataxique des deux membres
inférieurs a 6té rapporté a la méme cause alcoolique, mais sans que nous
ayons pu définir pendant la vie du malade de lésion anatomique précise
pour 'expliquer.

1. Interprétation. — Le diagnostic de physiologie pathologique était
ainsi : alcoolisine chronique invétéré. Le malade nous a avoué qu’il buvait
jusque vingt goultes de liqueur par jour.

A quelle I¢sion pouvons-nous rapporter les symptomes observés? lls
affectaient deux formes : épilepsie et ataxie titubante limitée aux deux
membres inférieurs.

Nous avons cru que le syndrome épilepsie était sous la dépendance de
la pachyméniugite cérébrale si commune chez les buveurs. Nous avons
rapporté dans le volume précédent, a la page 33, le processus anatomique
habituel dans ces cas : épaississement de la dure-mére par une néo-
formation membrancuse qui double la face interne de la dure-mére;
organisation et vascularisation de ectte membrane aux dépens des vais-
seaux de la dure-mére; puis, & unc derniére période, Iésions secondaires
développdes dans eette nouvelle membrane. Parmi ces lésions, nous avons
indiqué celle que nous avons eu fréquemment l'occasion d’observer sous
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la forme d’hématome sous-dural, étalé en calotte de sang coagulé tout
autour des circonvolutions. Le syndrome consécutif & cet état est I'apo-
plexie cérébrale.

Il ne s'agissait pas de cela chez notre sujet, 'observation clinique I'avait
déja établi. L’autopsie permit de reconnaitre la cause de I'épilepsie dans
la tumeur que I'on trouva a la face interne de la dure-mére, au niveau de
la partie moyenne des circonvolutions temporo-occipitales. Cette néoplasie,
qui mesurait 45 X 35 X 25 millimétres, avait exercé une compression sur
les circonvolutions temporo-occipitales et amené le ramollissement d’'une
zone trés étendue de la substance blanche des lobes occipito-temporaux.

Elle était sessile sur la face interne de la dure-mére, dont il a été impos-
sible de la détacher. Elle constituait une bosse localisée, développée aux
dépens de la tunique albuginée, et peut étre considérée comme une loca-
lisation de pachyméningite cérébrale.

Son existence explique les aceés d’épilepsie.

III. Désordre spastique. — Reste le deuxiéme syndrome, la marche titu-
bante du malade, dont nous n’avons pas réussi & bien reconnaitre le type.
La motilité était conservée ; le sujet, au lit, exécutait avec les membres
inférieurs tous les mouvements qui lui étaient demandés. Ce n’est que
quand il voulait se tenir debout et marcher que le désordre musculaire
apparaissait sous forme titubante. Le réflexe patellaire était exagéré des
deux cotés.

Si 'on s’en tient & la définition clinique de la sclérose primitive des
cordons latéraux ou tabes dorsal spasmodique, c’est A cette affection que
Pon devait penser en présence du syndrome; toutefois eertains sym-
ptdmes manquaient. Ainsi le malade ne trainait pas les pieds par terre
par leur bord interne. 1l n’avait pas la trépidation musculaire ni la ten-
dance a laisser les membres dans la position qu’ils ont prise. De plus, il
lui était difficile de se tenir debout et les genoux fléchissaient dans les
essais de marche plut6t que de garder leur rigidité. L’examen électrique
n’a pas été fait.

IV. Syndrome de paralysie spinale spastique. — On ne connait guére en
pathologie qu’une seule affection de laguelle on puisse rapprocher I’état
de notre malade : c’est celle que Erb et Charcot ont décrite sous le nom de
paralysie spinale spastique ou tabes dorsal spasmodique, et qu’ils ont rap-
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portée A la sclérose primitive symétrique des cordons latéraux. lls 'ont
définie cliniquement dans les termes suivants : « Parésie et paralysie gra-
duellement progressives, se propageant d’ordinaire avec beaucoup de
lenteur de bas en haut, accompagnées de tensions musculaires, de contrac-
tions réflexes et de contractures avec exagération remarquable des réflexes
tendineux; absence compléte de troubles de la sensibilité, de désordres
trophiques, d’inertic vésicale, d’impuissance et de tout symptOome
cérébral. »

Peu d’affections nerveuses ont passé par des vicissitudes plus opposées
que celles que I'on rencontre dans Phistoire de ce syndrome.

L’étude des documents actuels nous permet de diviser les cas qui
rentrent sous cette dénomination en trois groupes :

1° La maladie de Little;

2° La paralysie spinale spasmodique d’Erb et de Charcot;

3° La dégénérescence secondaire de la moelle & la suite d’une lésion
cérébrale,

La maladie de Little existe comme une affection bien définie, dont le
caractére clinique le plus saillant réside dans son développement congé-
nital. La pathogénie de D'affection reste toujours obscure; est-elle céré-
brale cu médullaire?

La paralysie spinale spasmodique de l'adulte, décrite par Erb et par
Charcot, a été rapportée par eux A une sclérose primitive des cordons
latéraux. Le syndrome est resté et doit rester, puisqu’il est 'expression de
faits bien observés. L’interprétation donne encore lieu a des discussions
dont nous nous bornons a vous indiquer le point essentiel : la lésion est-
elle primitivement médullaire ou ne constitue-t-elle qu’une forme de .
dégénérescence descendante de la moelle?

Marie a dit & ce sujet : « Dans P’esprit de ces auleurs (Erb et Charcot), il
s’agissait bien d’une affection survenant chez des adultes et reconnaissant
pour cause une lésion primitive de la portion intramédullaire des fais-
ceaux pyramidaux. Malheureusement la plupart des autopsies faites chez
des individus de cette catégorie, chez lesquels le diagnostic de tabes
spasmodique avait été porté, ont montré qu’'il s’agissait d’'une lésion tout
autre (sclérose en plaques, myélite transverse, etc.) ».

11 va méme plus loin quand il éerit : « Il semble que le tabes dorsal
spasmodique, en tant que sclérose primitive des faisceaux pyramidaux
survenant chez les adultes, doive éire rayé des cadres nosologiques ».
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11 est vrai qu’a la page suivante du méme traité, dans une note qui est
I'expression de son opinion quatorze mois plus tard, il avoue qu’ « il est
actuellement (décembre 1893) beaucoup moins éloigné qu’auparavant
d’admettre que I'aspect clinique du tabes dorsal spasmodique puisse étre
déterminé par une lésion exclusivement spinale ».

Ces lignes vous permettront de juger des obscurités dont ce chapitre de

I. Les cordons antérieurs comprennent

10 PD. Faisceau pyramidal direct, faisceau de Turck, faisceau encépha-

lique direct ou interne;

2 X. Faisceau radiculaire antérieur, région fondamentale des cordons

antérieurs.
I1. Les cordons lateraux comprennent :

1 F. Région fondamentale des cordons latéraux;

20 G. Fai-ceau de Gowers, faisceau antéro-latéral ascendant, faisceau
périphérique de la région antérieure;

30 C. Faisceau cérébelleux direct;

40 PG Faisceau pvramidal, faisceau encéphalique croisé ou externe,
faisceau latéral ou cordon latéral;

80 L. Zone limitanie de la substance grise, faisceau marginal,

11L. Les cordons postérieurs comprennent :

40 A. Faisceau de Burdach, faisceau cunéiforme, faisceau radiculaire
ostérieur, bandelette externe du cordon postérieur, faisceau
ondamenial des cordons postérieurs;

20 B, Cordon de Goll, faisceaun gréle, faisceau de la commissure pos-
térieure, faisceau médian des cordons postérieurs.

pathologie nerveuse est encore enveloppé. Pour vous fairejmieux com-
prendre la signification de la pensée d’Erb et de Charcot, nous emprun-
tons & une note ajoutée par M. le professeur X. Francotte A la traduc-
tion par Jeanne du Traité des maladies du systéme nerveur de Hirt, le
schéma de Gowers indiquant les différentes dénominations attribuées aux

cordons de la substance blanche de la moelle,
4
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V. Appréciation du syndrome dans le cas actuel. — Nous ne nous pro-
non¢ons pas encore sur le siége de la lésion qui a déterminé chez notre
malade les symptémes observés aux membres inférieurs; nous attendons
la fin de P'examen microscopique de la moelle que M. le Dr Georges Feron,
notre ancien adjoint, a bien voulu se charger de faire. Cette recherche
demande un temps trés long, et les résultats qu’elle donnera vous seront
transmis plus tard et compléteront 'observation.

Méme en admettant que I'examen établisse la réalité de la sclérose sys-
tématique des cordons latéraux chez notre sujet, il nous restera un doute
sur le caractére primitif ou secondaire de cette lésion. Ce doute nous
vient de la lésion de ramollissement que nous avons trouvée dans le lobe
occipito-temporal gauche. On connait peu de chose sur les fonctions de Ja
masse blanche des lobes occipitaux ; on a signalé ’hémiopie comme sym-
ptdme de leur lésion; nous ne l'avons pas constatée chez notre sujet.
Nous avons rencontré chez d’autres malades le ramollissement de toute
cette masse occipitale de la couronne rayonnante sans symptomes cli-
niques. Mais dans le cas actuel, la participation des lobes pariétaux au tra-
vail de ramollissement est importante A noter, 4 cause du trouble du sens
musculaire qui existait chez notre sujet et que I'on a rencontré dans les
affections des lobes pariétaux.
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Ne 59.

Entéritc ulcéreuse a forme typhoide. Durée : cinguante-
dcux jours. Séroréaction positive. Perforation intesti-
nale. Mort. Autopsie.

Le nommé Francois M..., 35 ans, aide-forgeron, constitution faible,
tempérament lymphatique, entre & Phépital Saint-Pierre (salle 7, lit 17)
le 10 janvier 1898.

Ce malade, fort peu intelligent, ne I’est pas méme assez pour nous faire
connaitre son Age; il nous dit que sa mére le connait.

Cet état d’idiotie date de la premiére enfance et a été aggravé par des
excés alcooliques. A I'dge de 19 mois, 2 la suite d’une frayeur occasionnée
par un cheval, il a été pris de tremblement continuel qui a persisté
jusqu’d I'age de T ans; il n’a su parler qu'd partir de cet dge et est toujours
resté imbécile; il était & peine capable de servir d’aide.

11 serait souffrant depuis quatre semaines, soit depuis le 10 décem-
bre 1897, de douleurs de la téte et du dos, d’inappétence, de diarrhée, etc.
On a prété peu d’atiention a son état chez lui.

A son entrée, il délire et il y a de la rétention d’urine; fiévre 3 39°,8.
Facies d’agitation somnolente semblable  celle de 'alcoolique. Le ventre
est ballonné; la langue est humide. Tympanisme au sommet droit posté-
rieur ol il y a de la rudesse respiratoire. Rale sibilant sous la clavicule
droite. Souffle systolique mitral. Le pouls est dicrote, régulier. La pupille
gauche est plus dilatée que la droite, mais les deux obéissent 4 la lumiére;
le fond de Y'ceil est normal; le malade déclare qu’il voit trés bien. L’urine
est normale.

Le diagnostic est réservé; I'attention est appelée vers un état typhoide,
mais il n’y a pas d’éruplion. Le traitement consiste dans la diéte simple
et une potion au sulfate de soude 3 : 200.

Le délire calme persiste et nous engage & ajouter § centigrammes
d’extrait thébaique & la potion saline; ce moyen n’a pas amené de
sommeil. Le ventre devient plus ballonné et la diarrhée persiste ; toujours
pas d’éruption typhoide. L’expectoration est peu abondante; Pexamen
bactériologique permet & M, Mills d’y retrouver le bacterium termo; pas
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de bacilles de Koch. Le procédé du séro-diagnostic donne un résultat
positif aprés dix minutes 3 la dilution 32.

Le 31 janvier, signes de péritqnite; la palpation du ventre fait découvrir
un noyau d’engorgement nettement délimité, situé un peu au-dessous du
foie et que nous considérons comme un foyer de péritonite enkystée.
L’agitation du malade augmente dans la journée du 31 et il succombe
dans la soirée & une asphyxie progressive.

Le dernier jour de la maladie, ’expectoration a été plus abondante et
purulente en purée; méme résultat de 'examen bactériologique.

La température a été capricieuse et ne répondait & aucun type. Elle ne
nous a donné d’indication précise que le 30 : hypothermie & 36°,8 qui
nous a fait croire a la possibilité d’une perforation intestinale. Nous
reproduisons le tracé :

DATE. MATIN. | SOIR. DATE. MATIN. | SOIR.
1898. 1898.
10 janvier , . . - 39.8 || A janvier . . .| 37.8 38.9
1 — « o o] 39.0 39.0 122 — « . .| 38.7 39.2
112 — « . .1 3718 386 |23 — . . .| 38.0 40 2
13 — . . .| 814 38.2 || 24 — . . .| 38.4 39.1
14 — . . .| 379 384 (| B — ... | 384 38.6
15 — .« o) 31.8 391 (2 — . . .| 38.2 3835
16 — .. .| 318 379 |21 — .« o 38.0 38.3
171 — . . .| 31.4 38.2 [[28 — . . .| 38.2 38.4
18 — .. .| 874 | 384 |20 — .. .| 382 | 39.2
19 — . .« .} 31.6 31,9 ||30 -— . . .| 36.8 38.8
20 — « . o 38.0 38.8 [[31 — . » .| 38.0 +

Autopsie. — Nous empruntons au protocole de M. le Dr Vervaeck les
indications suivantes :

Rate : Pése 220 grammes, mesure 14 X 10 X 3. La capsule est violacée;
la pulpe est diffluente et décomposée.
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Cavité abdominale : Contient emviron 1 litre de liquide louche, de
coloration jaunétre, dont Vodeur rappelle cclle des matiéres fécales.

Les feuillets du péritoine sont dépolis, recouverts en certains endroits
d’exsudat fibrineux.

Les ganglions mésentériques sont peu volumineux; non caséeux.

Estomac : Contient du liquide jaunatre bilieux. La muqueuse est plissée,
grisitre, sans lésions.

Intestin gréle : Mesure 5m,30. La muqueuse est pile dans toute son
étendue, de coloration gris ardoisé; elle est plissée et n’offre pas de
lésions jusqu'a une distance de 50 centimétres de la valvule. A ce niveau,
on note plusieurs ulcérations, irréguliérement arrondies, disposées dans
le sens transversal; les plus grandes mesurent 2 centimétres de diamétre
transversalement ; leur coloration est gris blanchitre; il existe encore
d’autres lésions sous forme de néoplasies irréguliérement arrondies,
saillantes, de coloration gris péle, de consistance assez forte; la partie
centrale de ces néoplasies a une tendance A s’ulcérer et les ulcérations
décrites plus haut paraissent provenir de ces lésions. A 13 centimétres de
1a valvule existe une perforation d’'ou s'échappaient des matiéres fécales
jaunitres. Cette perforation est arrondie et mesure 15 millimétres dans
tous ses diamaétres ; les bords en sont irréguliers. Les plaques de Peyer et
les follicules isolés ne sont pas visibles.

Gros intestin : Mesure 1m,20. Dans le cul-de-sac du caecum existe un
groupe d’ulcérations de grandeur différente; la plus grande mesure
25 millimétres dans son diamétre transversal; le fond est grisitre, trés
pale; les bords ont une coloration ardoisée, sont décollés et boursouflés;
la muqueuse intestinale est plissée dans le reste de son étendue et n’offre
plus d’altérations.

Reflexions. — 1. Cause de la mort. — Elle avait été rapportée i une
perforation intestinale et & la péritonite consécutive. Elle fut reconnue
comme telle & I'autopsie. La perforation siégeait dans V'iléon, A 15 centi-
métres de la valvule iléo-cacale, au fond d’un ulcére arrondi.

I1. Diagnostic. — L'intérét du cas réside surtout dans le diagnostic. Ii
g'agissait d’établir un diagnostic différentiel entre la fiévre typhoide et
Pentérite aigué A forme typhoide.

L’autopsie a établi qu’il n’y avait pas eu de dothiénentérie, mais bien
une entérite ulcéreuse, suivie de perforation et de péritonite mortelle.
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Le diagnostic entre la fiévre typhoide proprement dite et I'entérite
ulcéreuse & forme typhoide est des plus difficiles & établir du vivant du
malade. A lautopsie, on établit la distinction en se basant sur l'absence
du caractére infectieux de la rate, de ’engorgement des ganglions mésen-
tériques et de V'entreprise des plaques de Peyer. L'importance de ces
lésions anatomo-pathologiques n’est plus admise universellement aujour-
d’hui et les praticiens admettent qu’il y a des fiévres typhoides dans
lesquelles on ne trouve d’engorgement ni dans Ia rate, ni dans les glandes
de Peyer, ni dans les ganglions mésentérigues.

Nous croyons qu’il y a 14 une confusion entre la fiévre typhoide propre-
ment dite et I'état typhoide.

111, Fiévre typhoide. — 1| existe une maladie bien définie sous le nom
de fidvre typhoide et il exisle d’autre part un syndrome également connu :
€'est état typhoide.

La fiévre typhoide existe avec un ensemble de caractéres cliniques et
anatomo-pathologiques bien établis. Nous n’avons pas & insister sur
Pévolution réguliére de cette maladie, tellement régulidre qu'on peut la
considérer comme le type des maladies cycliques.

Nous ne dirons qu'un mot des caractéres anatomo-pathologiques de
cette affection, A laquelle Bretonneau atiribua I'expression de dothiénen-
térie, pour bien la distinguer des autres fiévres continues avec lesquelles
on la confondait dans un méme groupe. Ce travail d'élection fut repris
plus tard par Jenner, qui publia un travail des plus remarquables pour
séparer la dothiénentérie d’'une affection bien différente, le typhus des
armeées, le typhus exanthématique.

La dothiénentérie a deux caractéristiques anatomiques : Iéruption
cutande et la lésion du systéme lymphatique. L’éruption cutanée est des
plus importantes et permet d’assigner A la fiévre typhoide une place
spéciale 4 coté des autres fidvres éruptives, la variole, la scarlatine, I'éry-
sipele de la face, etc. Cette Iésion, de nature de roséole, disparait sur le
cadavre.

Il en est une autre qui persiste : c’est la prolifération des globules
blancs que Pon constate sur le vivant par 'examen du sang, que 'on
retrouve sur le cadavre par Vengorgement de tous les appareils lym-
phoides. On la retrouve dans l'intestin A des degrés divers, dans la rate
qui présente les caractéres de la rate infectieuse, dans les ganglions
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mésentériques qui sont engorgés. On la retrouve encore A des sidéges ol
on la recherche moins : aux amygdales, aux follicules lymphatiques du
vagin. C’est un caractére qui ne manque pas.

Quand il fait défaut, on peut conclure que I'on n’a pas affaire & 'affec-
tion que Bretonneau a désignée sous le nom de dothiénentérie et que la
science désigne plus habituellement sous le nom de fiévre typhoide.

IV. Etat typhoide. — Est-ce a dire qu’il n’y a pas d’état typhoide? Non,
et la pratique vous mettra bien souvent en présence de cas dont I’ensemble
répond bien A P'état typhoide et dans lesquels vous n’aurez pas la fiévre
typhoide. Nous limitons pour le moment les considérations relatives a cet
état général, pour nous en tenir A lhistoire de notre malade. 11 a été
atieint d’entérite avec ulcération et, comme syndrome clinique dominant,
de I'état typhoide. Cest la forme que les cliniciens décrivent sous le nom
d’entérite typhoide.

Le diagnostic en est des plus difficiles; nous ne connaissons pas de
moyen absolument sir d’éviter une erreur. L’éruption qui est le signe
clinique le plus constant de la fiévre typhoide peut étre des plus discrétes
et échapper ; elle peut étre tardive. Les symptomes bronchiques constants
dans la fidvre typhoide n’ont rien qui permette de les dislinguer de ceux
que I'on rencontre dans I'entérite typhoide. L’engorgement de la rate
peut éire peu prononcé dans la fievre typhoide. La marche de la tempé-
rature peut étre la méme dans les deux cas.

En résumé, pas d’éléments de nature i permettre un diagnostic certain,
Ce qui nous a inspiré notre réserve, cest I’absence de I'éruption caracté-~
ristique de la dothiénentérie; nous I'avons recherchée avec obstination
dans la crainte qu’elle ne nous échappat; nous ne I'avons pas trouvée et
nous avons conclu, du vivant du malade, que nous avions affaire 3 une
entérite avec syndrome typhoide et non A une fiévre typhoide. L’autopsie
a confirmé 'exactitude de notre diagnostic.

Nous avions été confirmé dans notre réserve par la courbe thermique,
qui ne répondait pas au type habituel de celle de la fiévre typhoide.

V. Séro-réaction. — Et cependant la séro-réaction avait été nettement
positive an bout de dix minutes & la dilution de 1 : 32. Nous n’avons eu
garde de conclure 2 la fiévre typhoide en présence de ce seul signe. Le
procédé est  I'étude et les données qu’il fournit a la clinique ne sont
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pas encore suffisamment probantes pour qu’on puisse leur accorder une
importance absolue.

A Pépoque toute récente de son introduction, il affectait des allures
modestes et était indiqué comme devant étre soumis 4 une épreuve pro-
longée pendant assez de temps et dans des cas assez variés pour qu’on fit
a méme d’en préciser I'importance clinique.

Celte réserve n’a pas duré longtemps, et l'on en arriva trés vite a le
considérer comme une pierre de touche de la fidvre typhoide.

Nous croyons que l'on est allé trop vite et qu'on lui a accordé une
importance pathognomonique non justifiée. 1l est possible qu’il donne
une réponse positive dans tous les états dits typhoides, quelle que soit la
maladie que ce syndrome recouvre d’'une méme allure extérieure : pneu-
monie, dothiénentérie, néphrite, entérite, érysipéle, choléra, ete, Il
dénoterait ainsi un état commun du sang dans toutes ces maladies, que
nous devrions cependant considérer comme bien distinctes au point de
vue pratique et scientifique. Cet état particulier, agglutinatif du sang
serait un symptome nouveau & ajouter A la liste des autres symptémes
a signification banale, tels que Pengorgement de la rate que l'on ren-
contre dans toutes les fiévres aigués, 1'état catarrhal des bronches et de
Pintestin, etc. Mais il y a lieu d’attendre que Pobservation de ce signe ait
été assez multipliée dans des cas variés avant de lui attribuer I'importance
pathognomonique qu’on veut lui accorder dés ce jour.

Nous faisons cette réserve et nous insistons sur la nécessité de s’y tenir
parce que, dans plusieurs cas suivis d’autopsie, nous avons eu une réponse
positive par le séro-diagnostic, alors que I'examen des organes nous a
démontré qu’il n’y avait pas de fiévre typhoide dans le sens précis que la
clinique accorde 2 cette expression.

VI. Evolution terminale. — La terminaison du cas a été la perforation
d’un ulcére intestinal et la mort par péritonite consécutive. La complica-
tion a été annoncée par I'hypothermie 4 36,8, notée trente-six heures avant
la mort,.

L’état de décomposition des organes thoraciques ne nous a pas permis
de reconnaitre la cause de Pexpectoration purulente diffluente notée le
dernier jour.
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Ne 60.

Fievre typhoide. Complication par néphrite parenchyma-
teuse aigué. Absence d’hypericucoeytose hématigue.
Diminution extréme du nombre des hématies. Asphyxie.
Urémie délirante. Mort. Pas d’auntopsie.

La nommée Elisa R..., épouse J..., 26 ans, repasseuse, constitution
forte, tempérament sanguin, est apportée & I’hdpital Saint-Pierre (salle 35,
1it 9) le 21 juin 4897.

Elle s’est accouchée il y a six mois d’'un enfant qui est encore bien
portant, bien qu’elle I'ait allaité jusqu’a sa maladie; elle n’est plus réglée
depuis son accouchement et n’est pas enceinte. Elle boit I'eau de la ville,
pas l'eau de source.

Elle est souffrante depuis quatorze jours; au début, fatigue générale,
céphalalgie, rachialgie, épistaxis fréquente, diarrhée qui persiste. Nous
constatons que les seins sont encore engorgés. Le ventre est ballonné et
douloureux A la pression. Eruption typhoide 2 la région épigastrique.
Rate engorgée. Rales bronchiques partout. Voix nasonnée ; semi-surdité;
irritation pharyngée. Pouls dicrote.

L’aspect de la malade et I’ensemble des symptémes dénotent la fidvre
typhoide arrivée au quinziéme jour de son évolution.

L’intérét du cas réside dans une complication rénale : 'urine renferme
une forte proportion d’albumine; pas de glucose. Au microscope, nous y
découvrons de nombreux globules blanes, des cylindres granuleux qui
leur donnent par places une disposition en colonnes et des cylindres
hyalins englobant des cellules hyalines; en outre, des protozoaires
nombreux et variés,

Cette analyse nous permet de conclure que la malade est atteinte de
néphrite parenchymateuse en méme temps que de fiévre typhoide.

Rien au cceur.

Traitement : Diéte, potion nitrée au sureau, cataplasme sur le
ventre.

La nuit du 22 au 23 est agitée de délire; toux, expectoration visqueuse,
pénible; selles et urines involontaires. L’urine retirée par le cathétérisme
présente les mémes caractéres que ceux notés hier. Transpiration trés
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abondante. Foyer de pneumonie au sommet droit postérieur. La tempé-
rature ne change guére du matin au soir et dépasse toujours 40° C. Les
crachats, rares et visqueux, sont soumis & l’examen bactériologique ;
M. Mills n’y découvre que les bactéries de la salive; aucune bactérie ne
reste colorée par le Gramm,

Le 24, cyanose; nouveau foyer & la base gauche postérieure. Nous
appliquons, le 25, le drap mouillé sans autre effet que d’abaisser de 0.4
la température axillaire qui s’éléve trois heures aprés & 41°,7. L’antipyrine
ne produit pas d’hypothermie 4 la dose de 1.50 gramme en trois prises.
La respiration est 2 36; le pouls, qui a perdu son dicrotisme, est petit,
régulier, 4 96.

Insomnie, gémissements et subdélire toute la journde du 23; transpi-
ration profuse qui a continué la nuit. De plus, strabisme convergent dans
la journée ; pas de convulsions; mort par asphyxie le 26, 3 4 heures du
matin,

Réflexions. — 1. Pas d’autopsie. — Le cadavre était dans un état de
décomposition tellement avancée que nous avons dit renoncer i faire
l'autopsie. Nous le regrettons, parce que nous attachons une importance
extréme A contrdler par 'examen direct des organes le diagnostic posé du
vivant des sujets. A différentes reprises, comme vous avez pu en juger par
les observations parues dans ce recueil, I’anatomie pathologique a démenti
I'exactitude des conclusions que I'observation clinique nous avait dictées;
et dans des cas complexes, nous n’oserions jamais garantir qu'il n’y a pas
eu d’erreur dans linterprétation anatomique des symptémes. L’obser-
vation précédente, qui figure au n° 89, vous montre la difficulté que le
praticien ne renconire que irop souvent dans la définition exacte de la
lésion qui correspond aux symptomes.

1. Diagnostic. — Dans ce cas, toutefois, le diagnostic nous était dicté
par un ensemble de symptémes que I'on ne rencontre guére que dans la
fievre typhoide vraie. Nous nous sommes arrété a ce diagnostic pour les
motifs suivants :

1° Eruption de taches rosées lenticulaires; elle était discrdte, mais
réelle;

20 L’évolution du mal : son début par de la lassitude, de la ¢éphalalgie,
de l'insomnie, de Pépistaxis; puis les accidents bronchiques, I'engorge-
ment de la rate, le ballonnement du ventre, la diarrhée;
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3¢ L’examen bactériologique des selles et de P'urine qui a permis a
M. Mills de constater la présence du bacille d’Eberth dans les selles et
dans 'urine ;

4> Le séro-diagnostic : il a été négatif une premidre fois au quinziéme
jour, le 23 juin, au bout de vingt minutes,  la dilution de 1 : 32. M. Mills
I'a répété le 23, au dix-septidme jour, en le soumettant & deux épreuves;
il a été négatif comme auto-réaction, mais positif au bout de 30 minutes
en recourant & un bouillon de bacilles d’Eberth fournis par une
malade du service atteinte d’'une forme grave et réguliére de fiévre
typhoide.

IlI. Anomalie. — Un seul caractére a fait défaut : c'est la leucocytose.
La numération des globules a éié faite le 25 juin, soit au dix-septi¢me
jour, par MM. Hermans et Van Nypelseer, nos adjoints, et a donné 4 I'un
une proportion de 1 globule blanc pour 560 globules rouges et A 'autre
un rapport de 1 4 432. Il n’y avait donc pas de leucocytose. L’examen
microscopique du sang avait déja élabli ce fait et avait permis & M. Mills
de constater que les leucocytes avaient un noyau vésiculeux; il y en avait
fort peu a noyau polymorphe et le nombre de leucocytes éosinophiles
élait extrémement restreint.

1V, Hémoglobinhémie. — La détermination du degré de I’hémoglo-
binhémie a été faite le méme jour sur deux échantillons du sang par
MM. Hermans et Van Nypelseer; elle a donné pour le premier 12.60 °f,
pour le second 11.90 /.

Le nombre des globules rouges trouvés par M. Hermans a été de
2,400,000 par millimétre cube; par M. Yan Nypelseer, de 1,920,000. La
proportion- normale de globules rouges du sang est en moyenne de 4 1/y
2 5 millions par millimétre cube. Elle était, chez notre sujet, de plus de
moitié inférieure 3 la moyenne normale, mais les caractéres morpho-
logiques n’étaient guére modifiés et, d’autre part, la proportion d’hémoglo-
bine représentée était réduite de la normale d’une maniére peu prononcée;
c'est une nouvelle preuve de I'état d’intégrité des globules rouges. Ils
étaient diminués en nombre, mais ne paraissaient pas souffrants,

V. Signification de la néphrite. — Nous avons considéré la néphrite
comme une localisation rénale du bacille d’Eberth. L’albuminurie est
presque constante dans les cas de fiévre typhoide; mais elle ne traduit
qu’une lésion superficielle dont la nature peut étre rapprochée de celle de



60 Ne 60. FIEVRE TYPHOIDE. NEPHRITE AIGUE.

la lésion catarrhale bronchique dans la méme catégorie de sujets. La
lésion qui existait chez notre malade était plus profonde; elle intéressait
directement IPappareil sécréteur rénal et constituait le début d’une
néphrite parenchymateuse; I'examen microscopique de P'urine n’a pas
laissé de doute 4 ce sujet.

VI. Symptomes méningés terminaux. — Les symptémes nerveux qui
dominaient tout le temps dénotaient du c4té des centres nerveux Pentre-
prise habituelle 4 la fiévre typhoide. Il y a eu davantage, et le strabisme
observé le dernier jour de la maladie nous a fait admettre que les
méninges elles-mémes étaient entreprises. Il n’y a pas eu de convulsions.
Le strabisme s’est prononcé seulement le 25 et s’est accentué le jour de la
mort.

Les symptomes nerveux sont prédominants dans le cours de la fidvre
typhoide, surtout dans le premier septennaire. Chez notre malade, ils se
sont maintenus et méme développés dans les derniers jours, en revétant
plus spécialement la forme que I'on observe dans 'urémie délirante. Nous
croyons que ’empoisonnement consécutif 4 I'insuffisance rénale a eu une
large part dans le développement de ces désordres nerveux.

VIL. Transpiration profuse. — La transpiration profuse notée chez
notre malade se rencontre habituellement dans le cas ol la néphrite
parenchymateuse se produit dans le cours de la fiévre typhoide.

VIUI. Bacilles d’Eberth dans lurine. — M. le Dr Mills a retrouvé le
bacille d’Eberth dans I'urine, soumise préalablement a I’action de 'appa-
reil centrifuge. Cette présence est de régle dans le cours de la fiévre
typhoide.

M. le professeur Delyannis, d’Athénes, qui a été le premier i la
signaler, m’a affirmé 'avoir rencontrée constamment, et il en est arrivé a
ce point de rechercher le bacille dans I'urine comme le moyen Ie plus
certain de reconnaitre la fiévre typhoide.

Chez notre malade, le bacille d’Eberth a été retrouvé dans les selles, ce
qui est loin d’étre constant, alors que Delyannis affirme que la présence
du bacille typhoide daus 'urine se retrouve toujours.

IX. Intégrité de Uenfant allaité. — L'enfant a été allaité par notre
malade jusqu'au début de la maladie; il n’a pas eu d’atteinte de fiévre
typhoide. Cest un fait que nous avons observé A plusieurs reprises.
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On sait que la fidvre typhoide est des plus rares chez les jeunes
enfants, au point qu’avant deux ans on considére la réceptivité comme
nulle,

X. Température. — Elle est restée élevée pendant les cing jours passés
A I'hépital, sans présenter d’écart notable du matin au soir; c’est un mau-
vais signe.

DATE. MATIN, SOIB. Observations. J
1897

A juin (XIVe jour) . . . » 40,3

22 —_ .o .. 40,0 40,4

23 — e 400 40,0

24 — RN 4,0 40,2

23 —_ PN 40,7 »

Nous avons successivement en recours pour la modifier & deux moyens :
le drap mouillé ¢t 'antipyrine.

Le 24 juin, le drap mouillé a ramené la température de 40°,2 4 39°,8.
Le 25 juin, labaissement a été de 40°,7 A 40°; chaque fois de courte
durée.

Le 23 juin, nous avons prescrit trois doses de 50 centigrammes d’anti-
pyrine & 9 1/3, 10 /5 et 11 1/ heures. La température, qui était 4 6 heures
de 40°,7, avait été abaissée A 40° par le drap mouillé & 7 heures. L’ac-
tion de lantipyrine a accentué cette dépression dans les conditions
suivantes :

Températare.
94y h, 0.50 antipyrine . . . . .. .. 40.0
10 /3 h. M.  ........ »
114/, h, Id. e e s e e »
3h. .. ... .. e e et e e e s 38.8
1Th, . ... .. e e s s e e e s e . 38.8
0h. 0o v e e e .. 39.0

Elle est remontée dans la nuit A 40°,6 et la malade est morte le 26, a
4 heures du matin.




62 Ne 61. ATELECTASIE PULMONAIRE.

Ne 61.

Insaflisance mitrale. Terminaison rapide par atélectasie
puimonaire. Dificulté du diagnostic avee la pnenmonie
grise. Vestige d'une ancienne hémorragie du segment
externe da noyau lenticalaire gauche. Autopsie.

Le nommé Auguste D... C..., 80 ans, cocher, constitution forte, tem-
pérament sanguin, entre & I’hépital Saint-Pierre (salle 8, lit 5) le
fer février 1898.

11 souffre habituellement d’asthme bronchique avec catarrhe conséeutif
3 une insuftisance mitrale avec hypertrophie du myocarde.

Il a le tremblement sénile et rentre dans la catégorie des malades
d’hospice plutét que dans celle des malades d’hépital. Il se rappelle
avoir eu, il y a dix ans, une attagque d’apoplexie cérébrale avec paraly-
sie, qui a complétement disparu. L’urine conlient une légére proportion
d’albumine, mais pas d’éléments rénaux.

Jusqu’au 14 février, il n’a présenté d'autres symptdmes que de I'ana-
sarque avec épanchement dans les plévres; nous avons administré les
diurétiques.

Le 14 février, il a été pris d’une oppression trés vive; en méme temps,
le teint est devenu livide; somnolence malgré I'oppression. L’oppression
s’est accentuée et a emporté le sujet le 15 février, & 11 heures du matin.

Autopsie. — Nous empruntons les détails suivants au protocole de
M. le Dr Vervaeck :

OEdéme généralisé. A I'ouverture de la poitrine, les deux plévres con-
tiennent un litre de sérosité citrine; 3 gauche, quelques brides peu résis-
tantes unissent le sommet 2 la paroi thoracique.

Poumon gauche : Le lobe supérieur est emphysémateux, légérement
congestionné et crépite partout; la base est atélectasiée dans une grande
partie de son étendue, mais latélectasie n’est compléte qu'au voisinage
du bord inférieur; en d’autres endroits, le parenchyme crépite impar-
faitement.

Poumon droit : 1’anthracose de la plévre est trés marquée. A la section,
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on constate que le parenchyme est fortement cedématié et congestionné
dans toute son étendue. Prés du bord inférieur existent quelques foyers
de pneumonie lobulaire oul le parenchyme est friable.

Reéflexions. — I. Cause de la mort. — L’autopsie a établi de l'atélectasie
pulmonaire du poumon gauche et & droite de I’;edéme pulmonaire et

quelques foyers de pneumonie lobulaire au bord inférieur. Clest a
'atélectasie que nous rapportons la rapidité de la terminaison.

II. Diagnostic. — L'’intérét du ca$ se résume dans la difficulté d’établir
le diagnostic entre I'atélectasie pulmonaire et la pneumonie grise.

Un vieillard de 80 ans souffre depuis longtemps des suites d’une hyper-
trophie du cceur avec insuffisance mitrale. Deux appareils sont surtout
atteints : appareil circulatoire veineux général et appareil circulatoire inter-
cardiaque.

Les désordres relevant du premier groupe se sont traduits par de
Panasarque.

Les désordres ressortissant au second groupe ont provoqué et entretenu
des dispositions & I'asthme bronchique.

Jusqu’au 14 février 1898, le sujet est relativement satisfait. Brusque-
Tent surgit une oppression beaucoup plus forte, avec le teint livide qui
est caractéristique de I'insuffisance alvéolaire pulmonaire. Celle-ci se ren-
contre dans deux lésions : pneumonie grise et atélectasie pulmonaire.

Nous avions conclu 3 la pneumonic grise; nous avons été guidé pyr
cette considération, qu’a la date actuelle nous avions eu plusieurs cas de
pneumonie grise reconnus du vivant des sujets et contrélés par autopsie ;
nous avons accordé une importance trop grande 3 I’élément épidémique,
agissant sur un terrain préparé de longue date A des troubles nutritifs par
une insuffisance mitrale et une géne intercardiaque.

Nous aurions pu éviter erreur de diagnostic en tenant compte de ’'ana-
sarque du sujet. Il y avait de ’hydrothorax ; nous aurions di nous rap-
peler que cest une des causes fréquentes de l'atélectasie pulmonaire.
Nous aurions du tenir compte de la durée de la période terminale; elle
est généralement un peu plus prolongée dans les cas de pncumonie grise
et peut trainer trois & quatre jours, alors que notre malade a été emporté
en vingt-quatre heures, ce qui est propre i 'atélectasie.

Nous ne parlons pas des caractéres de 'expectoration ; ils sont nette-
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ment diftérents dans les deux états morbides : purulents diffluents dans la
pnreumonie grise, gommeux dans l'atélectasie pulmonaire. Mais dans les
cas de vieux catarrhe bronchique, cette différence n’est pas appréciable &
cause de la purulence habituelle des crachats.

I1l. Teint livide du malade. — Rappelez-vous ce symptome : il est des
plus importants quand il se déclare rapidement dans I’évolution d’une
affection des voies respiratoires. 1l indique toujours une insuffisance
alvéolaire et est un présage presque certain de mort prochaine.

IV. Traitement. — 11 ne peut étre que symptomatique. Nous avons agi
par un vésicatoire appliqué au-devant du sternum, un purgatif (jalap,
1 gramme; calomel, 60 centigrammes) et une potion antispasmodique a
Péther nitrique et a lateinture de cannelle. Nous n’avons pas appliqué de
ventouses 3 cause de I'anasarque et de l'infiltration cedémateuse du dos.

V. Guérison d'un foyer d’hémorragie cérébrale. — Le malade nous avait
déclaré avoir été atteint d’apoplexie cérébrale il y a dix ans. Cette attaque
n’a donné qu’une paralysie passagére, qui avait entiérement disparu ; le
sujet avait repris son métier de cocher. Nous avons trouvé la trace
de cetie hémorragie dans une poche qui occupait le segment externe ou
putamen du noyau lenticulaire gauche. Cette poche kystique mesurait
3 centimétres dans le sens antéro-postérieur et T millimétres verticale-
ment; elle contenait une petite quantité de liquide clair, de couleur
ocreuse. Ses parois étaient lisses, épaisses et infiltrées aussi de matiére
colorante d’hématoidine. C’était le vestige d’'une hémorragie cérébrale
antérieure guérie,

Cest A cette lésion que 'on doit rapporter I'ictus apoplectique qui avait
frappé le malade dix ans auparavant; la durée éphémére de ’hémiplégie
s'explique par le siége de ’hémorragie. Aucun des organes de la capsule
interne n’avait été lésé et la paralysie rentrait dans la catégorie de celles
dont nous avons parlé 4 la page 33 comme symptéme de voisinage.
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Ne 62.

Fievre typhoide anormale. Prodromes éclamptiques.
Symptémes méningés. Evolution abortive et tardive
des symptémes typhoides. Roséole typheoide. Séro-
réaction tardive. Guérison.

Eugéne D... B..., 4gé de 9 ans, constitution faible, tempérament
lymphatique, est amené a Phdpital Saint-Pierre (salle 7, lit 5) le
15 décembre 1897.

Il a toujours eu une bonne santé. Le 14 décembre, il était en classe
dans P'aprés-midi, et il est tombé sans connaissance, sans avoir ey de
malaise prémonitoire; on n’a pas su nous donner de renseignements
précis sur les caractéres de cet accés. L’enfant a été transporté directe-
ment & 'hépital. Il n’a pas repris connaissance. A sa visite du soir, I'in-
terne du service est témoin d’un accés épileptiforme, sans cri initial ;
la face et les yeux sont déviés vers la droite, contraction clonique des
muscles de la face droite; puis légére accalmie, suivie de convulsions
cloniques peu étendues, commencant par le membre inférieur droit,
g’étendant au membre supérieur droit, puis & la face droite, au membre
inférieur gauche et enfin au membre supérieur gauche. Ces convulsions
peu étendues durent quelques minutes.

Comme renseignements, pas d’antécédents épileptiques héréditaires,
directs ou collatéraux.

Les accés convulsifs se sont renouvelés fréquemment depuis ’entrée du
malade. L’urine est involontaire, sans rétention.

Le 16 décembre, le malade, qui était resté dans le coma, est un peu
réveillé, mais il délire; il entend qu’on lui parle, mais il ne comprend
pas ce qu'on lui dit; il ferme les yeux quand on lui dit de les ouvrir, il
les ouvre quand on lui enjoint de les fermer. Les pupilles sont fortement
et également dilatées. Le pouls est régulier, plein, mou, 4 120; la res-
piration est inégale, bruyante, gémissante a l'expiration. On observe
quelques crolites d'impétigo au lobule de Toreille droite. L’urine est
claire, densité 1.036, acide, ne contient ni albumine ni sucre.

5
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Prescription : diéte, lavement au séné et potion au bromure de
sodium 2 : 200,

Le dernier accés convulsif date du 16, 4 1 heure du matin. Le 17, Pen-
gourdissement général persiste, impossible d’obtenir une réponse; la
sensibilité & la douleur est amortie. Nouveaux accés épileptiformes le 17,
313 heures; le 18, 4 1 et 4 B heures. lls se sont reproduils avec retours
irréguliers jusqu'au 9 janvier 1898. L'intelligence de P’enfant revenait et la
motilité était rétablie au point qu'il se levait, jouait avec les autres enfants,
descendait méme au jardin. Toutefois, il ne parlait pas; il se bornait &
pousser parfois des cris inarticulés, 1l avalait du reste avec facilité et
n’éprouvait aucune géne dans les mouvements de la langue. L’aphémie
était compléte; mais le langage mimique dénotait le retour graduel 2
T'intelligence.

A partir du 9 janvier, il n'y a plus eu de crise épileptiforme; mais
I'enfant a di garder le lit pour d’autres symptomes qui se sont graduel-
lement développés et qui ont fini par constituer une fidvre typhoide. Au
début de cette nouvelle période, notre diagnostic a été incertain; il y
avait de la fiévre avec une température dépassant 40° C., des symptdmes
bronchiquesetintestinaux, et des manifestations qui nous inspiraient une
grande réserve au sujet de I’état des méninges par suite du début épilep-
tiforme. Nous avons recherché les bacilles de Koch dans les crachats sans
les trouver : ils n’ont offert que des streptocoques pyogénes et de rares
staphylocoques; cet examen a été renouvelé 2 plusieurs reprises. La séro-
réaction, pratiquée le 11, a été négative au bout de dix minutes i la dilu-
tion de 1 : 32. Cette réponse négative au deuxiéme jour, & partir du début
de la fidvre, n'était pas de nature  exclure la fiévre typhoide. M Mills a
refait 'épreuve i la date du 19, soit au dixiéme jour: résultat également
négatif au bout de quinze minutes. Une nouvelle épreuve a donné un
résultat négatif le 24 janvier, soit au quinziéine jour, au bout de trente
minutes, 4 la dilution de 1 : 16, avec une culture qui nous était fournie par
le laboratoire de I’hépital Saint-Jean..Entin -une derniére tentative a été
faite le 4 février, soit au vingt-sixiéme jour; M. Mills a obtenu cette fois
une réponse positive au bout de dix minutes avec la dilution de 1 : 32;
il s’est servi d’'une culture qu’il avait recue de U'Institut Pasteur.

Les premiéres taches rosées ont été observées le 17 janvier, soit au
huitiéme jour aprés le début de la fidvre; Péruplion a été discréte. Le
symptéme de la corde musculaire a été trés prononcé.
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Les symptémes respiratoires ont été trés développés; la bronchite a
dominé, mais il y a eu quelques rares foyers que nous avons considérés
comme étant lobulaires.

Les troubles cérébraux ont été des plus marqués, mais a caractéres
variés : tant6t de Pexcitation, tant6t de la dépression. Les pupilles ont été
sensibles, mais inégalement, 4 I'action de la lumiére.

L’examen du sang a été fait & plusieurs reprises : la viscosité des glo-
bules rouges a été constante ; la leucocytose a été trés irréguliére ; la numé-
ration des globules, faite le 22 janvier par MM. Van Nypelseer et Hermans,
a donné 4,200,000 globules rouges; la proportion des leucocytes aux
hématies a été trouvée de 1 & 450. La proportion d’hémoglobine était
de 11.20 °/,.

A partir du 26 janvier, le malade a recouvré son intelligence, un peun
engourdie senlement par le processus typhoide.

Il 0’y a plus eu d’accés convulsif, et le malade a quitté l“l{épital com-
plétement guéri, le 4 mars 1898.

Une derniére particularité que nous signalons, c’est que dans les der-
niers jours du séjour a ’hdpital, il s’est déclaré une éruption A caractére
scabiéique; nous n’avons pas su découvrir si elle existait avant I’entrée
a I'hopital ; en tout cas, le sujet n’en a pas présenté de traces pendant la
période aigué, et ce n'est que dans le cours de la convalescence qgu’elle
s’est montrée. Des lotions & I'huile essentielle de térébenthine 'ont fait

disparaitre.

Reflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic du cas a présenté des
difficultés, a cause du début insolite de la maladie. Un enfant de 9 ans,
écolier, de tempérament lymphatique, a élé bien portant jusqu’alors et
n’a présenté que quelques poussées rares et limitées d’impétigo. Le
14 décembre 1897, étant A Pécole, il a un aceés convulsif épileptiforme ;
il n’en avait jamais eu, et I'épilepsie est inconnue dans sa famille. Ce pre-
mier accés est suivi d'un état de stupeur, par moments agitée, qui se
prolonge pendant plusieurs jours; en méme temps, aphémie. Les accés
se renouvellent du 14 décembre au 9 janvier suivant. Jusque-1a pas de
fievre, la température notée oscillant seulement entre 37° et 38° C.

L’ensemble de ces symptoémes était de nature a nous dicter le diagnostic
d’épilepsie.

Le 9 janvier 1898, changement complet : les accés ne se produisent
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plus, mais la température séléve ce jour 3 39°,8 et se maintient aux
environs de 40° les jours suivants. En méme temps, symptémes généraux
A caractére typhique. Nous avons cru a la probabilité d’'une méningite
tuberculeuse dont les accés éclamptiques auraient été les premiers indices.
Nous avons cherché les éléments de la tuberculose daus les crachats,
sans les trouver. Ce résultat négatif n’était pas décisif; en effet, si la
méningite supposée avait existé, la localisation pulmonaire aurait été de
forme miliaire qui, le plus souvent, ne dépose pas de bacilles de Koch
dans les crachats. QQuant aux signes d’auscultation et de percussion dans
la tuberculose miliaire des poumons, ils sont des plus inconstants.

Nous étions dans le doute sur la nature de la maladie, et nous insistons
beaucoup sur ce point, parce qu’il établit, mieux que toute considération
théorique, I’embarras que le praticien le plus consciencieux peut éprouver
quand on lui demande un diagnostic précis dans le cours d’une maladie
3 évolution anormale.

La courbe de la température, que nous reproduisons ici, était au début
favorable 2 la fiévre typhoide; la défervescence a été brusque a partir du
quinziéme jour.

Température azillaire.

Du 16 décembre 1897 au 9 janvier 1898, elle a oscillé de 37°,2 A 38.

[ DATE. MATIN. | SOIR. DATE. MATIN. | SOIR.

I 1898 1898
10 janvier . . . . 39,6 399 | 20 janvier . . . . 39,2 4041
1 — e e 39,8 404 121 — AN 39,1 39,7
12 — e e 39,9 398 || 22 — e e 384 39,5
13 - e e 398 | 392 (|23 — .- 394 39,0
14 — e . 40,2 03 (24 — e 388 39,0
15 — ... 38,8 306 |25 — e . 310 38,6
16 - e e 39,6 399 (|26 — o 31,0 3841
17— . - 40,4 398 21 — A 31,6 38,2
18 — e e 39,5 401 28 — e e 368 37,0
19 — e - 39,6 39,4

A partir de ce jour la température a oscillé de 37° 4 38° C.
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M. Evolution du cas. — Cest en derniére analyse 4 la fidvre typhoide
que le processus a abouti, aprés les syndrémes multiples que nous avons
rapportés.

Nous avons rencontré trés rarement les prodromes éclamptiques chez
des sujets atteints de fiévre typhoide, et nous ne nous sommes jamais
trouvé dans un dédale aussi compliqué que celui par lequel nous avons
passé chez ce malade. Si nous avions fait de la médecine symptomatique,
nous aurions passé par les diagnostics successifs d’épilepsie, méningite,
fidvre typhoide. En réalité, nous n’avons eu qu’une scule affection : ficvre
typhoide avec des symptdmes anormaux.

HI. Prodromes éclamptiques. — Les auteurs sont d’une sobriété extréme
quand ils parlent des prodromes nerveux de la fiévre typhoide : on
retronve dans tous les ouvrages le méme cliché stéréotypé. Henoch
signale les convulsions comme survenant parfois dans le stade initial des
maladies infectieuses aigués chez les enfants, et il cite la rougeole, la
variole et la scarlatine ; mais il ne parle pas de la fidvre typhoide et, dautre
part, ces symptomes se produiraient quand les agents d’infection circulent
déja dans le sang, c’est-2-dire quand il y a de ’hyperthermie.

Chez notre sujet, il n’y avait guére de fiévre & I'époque A laquelle les
convulsions ont paru; la température était en effet de 37 & 38°. Elle
s’est maintenue telle jusquau 10 janvier, ou nous la trouvons i 40° C.,
avec une marche ascensionnelle brusque qui n’est pas habituelle 4 'hyper-
thermie typhoide, mais que I'on rencontre régulidrement dans le typhus
exanthématique. D’autre part, la défervescence thermique s’est opérée
rapidement et était finie le 27 janvier. La période d’hyperthermie n’a
done duré que dix-sept jours. C'est ce que 'on rencontre dans la fiévre
typhoide abortive.

Ce n’est pas la seule particularité que la température a présentée. Elle a
été remarquable encore par la rapidité avec laquelle elle sest élevée et
g'est abaissée. Le 8 janvier, le gamin circulait dans les salles ; le 10, hyper-
thermie 3 40° C. avec symptomes méningés. La chute s’est produite dés
le 23, et le 28 janvier, la température était revenue a la limite normale,
en méme temps que la convalescence se déclarait. Celle-ci a suivi la
marche habituelle de la convalescence de la fidvre typhoide. Si nous
rappelons ce dernier caractére, c'est parce que le début et la chute brusques
de la température sont des symptdmes du typhus exanthématique; la
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convalescence des deux maladies est autre : celle du typhus exanthématique
n’existe pour ainsi dire pas, le malade revenant immédiatement & I'état
de santé.

III. Résumé. — Si nous résumons les symptémes de ce cas complexe,
nous trouvons les données suivantes :

1° Convulsions éclamptiques survenues brusquement, le 14 décembre
1897, quand le gamin était en classe ; elles se sont répétées irréguliére-
ment et la derniére s'est produite le 9 janvier 1898

20 Début brusque d’hyperthermie 4 40° le 10 janvier 1898, soit vingt-
sept jours aprés la premiére atteinte convulsive; en méme temps, sym-
ptomes méningés;

3¢ Etat typhoide s'accentuant graduellement comme fidvre typhoide du
10 au 23 janvier, pendant quatorze jours, soit jusqu’au quarantiéme jour
aprés les premiéres convulsions ;

4° Convalescence lente & partir du 24 janvier;

8e La séro-réaction a été négative les 11 et 19 janvier; elle a donné une
réponse positive le 24 janvier, au quatorziéme jour de la fiévre, et le
4 février, pendant la convalescence.

IV. Gale latente pendant la fibvre typhoide. — Cest un phénoméne
connu que la gale dont le malade est atteint subit une période de latence
pendant la durée de la fiévre typhoide. Nous avons déja appelé I’attention
sur ce paint dans le tome [l de ce recueil, 4 la page 126.
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Ne 63.

Tuberculese pulmonaire chronique i la période d’exca-
vation. Tuherculese miliaire généralisée. Méningite
tuberculeuse. Mort. Autopsie.

Le nommé Pierre D..., 42 ans, serrurier, constitution affaiblie, tempé-
rament lymphatique, est apporté 2 I'hépital Saint-Pierre (cabinet F) le
18 février 1898.

11 avait é1é en traitement une premiére fois du 3 au 8 novembre 1897,
et une seconde fois du 10 novembre au 27 décembre 1897, dans nos salles,
pour tuberculose pulmonaire.

L’examen pratiqué 3 cette époque avait établi que le malade souffrait
depuis un an d’une affection de poitrine; elle était de nature tuberculeuse,
et 'examen de M. le Dr Mills révéla, 4 c6té de rares bacilles de Koch pleins,
de nombreux diplocoques de Frinckel. L’affection était arrivée 2 la
période d’excavation au sommet droit. Le symptéme des ongles hippo-
cratiques élait des plus développés.

Le malade fut rapporté en civiére le 18 février 1898, 3 18 heures, dans
un état de délire incessant; agitation continuelle du bras droit; il reste
toujours couché sur la droite, la face dévide du méme c6té. Toux fré-
quente, avale ses crachats, oppression trés forte. Pupilles également et
fortement dilatées. Incontinence d’urine par rétention; l'urine retirée par
le cathétérisme pése 1.028, est acide, uratée et ne renferme ni albumine
ni glucose.

Nous diagnostiquons une tuberculose méningée de la base et nous nous
bornons 3 donner de Pextrait thébaique.

Le malade a trainé encore pendant deux jours; les symptomes d’agi-
tation nerveuse se sont accentués; il ya eu un faible degré d’opistotonos.
Contractions fibrillaires des membres supérieurs. Quand on lui parlait &
voix haute, on attirait manifestement son attention, mais il ne répondait
qu’en marmottant des mots inintelligibles. La déviation conjuguée vers la
droite et la prédominance des phénoménes de contracture et de contrac-
tions fibrillaires vers la droite ont persisté jusqu’a la mort, qui est arrivée
le 21 février 1898.
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Autopsie. — Nous empruntons au protocole de M. le Dr Vervaeck
les données principales suivantes:

Poumon droit : Anthracose de la plévre et emphyséme généralisé.
A la section, les lobes supérieur et moyen sont anémiés, emphysémateux,
creusés de quelques cavernes, dont la plus grande a la dimension d’une
noix. Le lobe inférieur est vivement congestionné, mais crépite partout;
les trois lobes présentent une infiltration tuberculeuse miliaire, surtout
abondante 2 Ia base.

Poumon gauche : Réduit de volume par suite du tassement du lobe
inférieur et des cavernes qui creusent le sommet; les 1ésions tuberculeuses
sont trés étendues, les ganglions bronchiques sont anthracosés.

Ceur : Pése 270 grammes, mesure 10 X 8 X 5. A I'épreuve de Peau,
les valvules sont suffisantes, la cavité péricardique contient 30 grammes
de sérosité citrine; le péricarde est grisatre a la face antérieure du ventri-
cule droit; le myocarde est brunitre, congestionné; l'organe est en
diastole, non surchargé de graisse.

Ventricule gauche : La paroi mesure 2 centimétres; les artéres coro-
naires sont athéromateuses ; 'endocarde est légérement grisitre au voisi-
nage de la valvule mitrale, qui est opacifiée et reste souple,

Ventricule droit : L’endocarde est normal, les valvules tricuspide et pul-
monaires sont transparentes; les valvules aortiques sont grisitres, mais
non sclérosées; il existe trds peu d’athérome aortique; les oreillettes
n’offrent pas de lésions; le trou de Botal est oblitéré.

Foie : Pése 1,530 grammes, mesure 29 x 20 x 6. La capsule est
épaissie au niveau du ligament suspenseur ; le bord antérieur est aminei;
le parenchyme est brun rougeatre, congestionné, augmenté de consis-
tance; la vésicule biliaire est distendue par de la bile verdatre, trés épaisse.

Rate : Pése 210 grammes, mesure 13 X 10 X 2 1/;. La capsule est
violacée, plissée et épaissie, la pulpe splénique a une coloration brunatre,
une consistance légérement augmentée.

Rein droit : Pése 200 grammes, mesure 12 X 6 x 3. La capsule se
détache assez difficilement de la surface du rein, qui est irréguliére, 1égé-
rement granuleuse. On note quelques rares néoplasies grisatres, trés fines,
d’allure miliaire. A Ja section, la substance corticale est jaunatre, rétractée.
La substance médullaire parait saine; Porgane est congestionné.

Rein gauche : Pése 190 grammes, mesure 12 X 6 X 3. Mémes caractéres.

Capsules surrénales : Sont surchargées de graisse et n’offrent pas de
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lésions tuberculeuses. La cavité abdominale ne contient pas de liquide;
les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés; le péritoine est sain.

Intestin gréle : Muqueuse non ulcérée.

Gros intestin : La muqueuse n’offre pas d’ulcérations.

Pancréas : Pése 50 grammes. Rien d’anormal.

Centres nerveux : La dure-meére est épaissie; cedéme ecérébral peu
marqué; les centres nerveux sont congestionnés; les artéres de la base ne
sont pas athéromateuses; la pie-mére, an niveau du chiasma, est grisitre,
rétractée, parsemée de stries gris blanchétre; on y décéle de petites granu-
lations trés fines, surtout aux limites de la région; les trainées tubercu-
leuses se continuent le long des artéres sylviennes. A la section, on ne
note pas de lésions de la substance nerveuse, mais un cedéme ventricu-
laire avec distension des cavités.

Résumé de Uautopsie : Tuberculose miliaire généralisée manifeste dans
les poumons, dans les méninges et dans le rein. Les nodosités signalées
dans le rein par M. le Dr Vervaeck ont été examinées par M. le D Hermans,
notre adjoint, qui en a reconnu le caractére tuberculeux. 1l est  remar-
quer que la muqueuse intestinale ne présentait pas trace d’ulcération.

Réflexions, — I. Diagnostic. — Le diagnostic établi du vivant du sujet a
été reconnu exact A Pautopsie.

1. Processus de physiologie pathologique. — Le malade était atteint de
tuberculose pulmonaire chronique et torpide. L’évolution a été subitement
modifiée 3 la fin de février 1898, et du jour au lendemain une aggravation
g’est produite et sest traduite par des symptémes cérébraux prédominants.
La méningite tuberculeuse de la base du cerveau rendait compte des
symptomes notés; les symptomes de convulsions se sont produits sous
deux formes : contracture des membres et contractions fibrillaires isolées ;
comme dans la plupart des cas de cette espéce, il y a eu prédominance des
symptémes dans une moitié du corps. L’examen des méninges ne nous a
pas fait connaitre la raison de ce caractére de latéralité; il est probable
que 'examen microscopique nous aurait renseigné, en définissant mieux
le développement inégal de Ia tuberculose des deux cotés.

Ce que nous disons des contractures des membres trouve aussi son
application pour la déviation conjuguée de la face vers la droite et pour
P'opistotonos.
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III. Cause de Paggravation subite. — Elle réside dans le caractére
miliaire que la tuberculose a revétu. La tuberculisation miliaire généra-
lisée n’a guére été observée que chez des sujets qui avaient souffert anté-
rieurement d’une affection tuberculeuse. Les traces que celle-ci a laissées
sont parfois difficiles & découvrir, mais cependant on ne connait pas
encore de cas bien observé d’'une tuberculisation miliaire généralisée qui
serait primitive,

Chez notre malade, la localisation bacillaire dans le poumon datait de
longtemps, mais elle affectait une évolution chronique qui ne constituait
pas un danger immédiat pour ’existence.

La raison de la transformation d’une tuberculose chronique en tuber-
culose miliaire généralisée n’est bien connue que des théoriciens, qui
invoquent comme facteur la pénétration du bacille de Koch dans le sang,
véritable invasion bacillaire dans le sang. Mais les conditions qui déter-
minent cette pénétration sont encore inconnues. Si I'on tient compte de
la multiplicité des lésions qui sont de nature 3 permettre au bacille de
pénétrer dans le sang d’'un tuberculeux chronique, on ne comprend pas
la rareté relative de la tuberculose miliaire généralisée en regard de la
fréquence extréme des foyers tuberculenx.

Nous croyons qu’il y a un autre facteur qui doit remplir ici le role
principal et nous ne pouvons guére le concevoir que comme une modifi-
cation préalable du sérum du sang et du blastéme liquide intercellulaire.
Ce qui contribue surtout A nous faire admettre I'intervention de ce facteur
personnel au malade, c’est la fréquence de la forme miliaire généralisée
A la suite de fidvres aigués. Nous nous bornerons i en citer deux : la
fievre typhoide et l'influenza. Leur influence prédisposante i la forme
miliaire généralisée est bien établie par I'observation clinique, et nous
avons insisté & plusieurs reprises sur ce point dams notre recueil d’obser-
vations (tome I, pp. 331, 370 et 463).

La nature intime de la modification du sang et du blastéme qui préside
4 la tuberculisation miliaire généralisée nous est inconnue.
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Ne 64.

Syndrome anémigque pernicicux progressif. Lencoeytose
apparente. Dimination «u nombre des glohules ronges
et blanes et de Ia guantité d’hémoglohbhine. Intégrité
des appareils splénigque, lymphatigque et médullaire
osseux. Mort. Autopsie.

Le nommé Oscar D... P..., 28 ans, tailleur-appréteur, constitution
faible, tempérament lymphatique, est entré & I'hdpital Saint-Pierre
(salle 9, lit 13) le 18 décembre 1897.

Il est sourd de naissance et s’exprime avec beaucoup de difficulté; il
n’a jamais parlé clairement et correspond d’habitude avec sa femme et sa
famille par le langage mimique des sourds-muets. 1l a continué son tra-
vail jusqu'au 14 décembre 1897 et il a gardé depuis lors la maison par
suite de céphalalgie, vertige et faiblesse générale; il ne tousse pas, mais
se plaint d’oppression; en outre palpitation au moindre exercice. Il n’a
jamais eu d’cedéme des membres inférieurs. Inappétence; l'ingestion
d’aliments, quoique trés réduite, est suivie d’'une aggravation de la céphal-
algie et de douleur épigasirique; pas de vomissements; selles réguliéres.

A son entrée, le teint profondément anémié attire avant tout notre
attention; on croirait au premier abord 3 une hémorragie antérieure
abondante qui n’a pas existé. Pas de fiévre; rien aux appareils respira-
toire et circulatoire. Pas d’engorgement de la rate ni des ganglions; pas
de douleurs articulaires ni dans les membres.

Nous prescrivons des pilules de quinine et de fer, et le régime lacté.

Sous l'influence du repos et de ce traitement, I’état général s'améliore
un peu et le malade, qui était incapable de marcher, se proméne dans les
salles quarante-huit heures aprés son entrée. Mais cette amélioration ne
s’accompagne pas de diminution d’anémie; celle-ci s’accentue davantage
et continue A constituer jusqu’au 10 janvier le symptéme unique que nous
constatons chez lui. Cet état d’anémie profonde, sans lésions qui puissent
en rendre compte, avait appelé dés Pentrée du malade notre attention du
¢6té du sang. L’examen pratiqué le 20 décembre par notre adjoint, M. le
Dr Van Nypelscer, dénote une diminution considérable du nombre des
globules rouges, tombé a 1,400,000 par millimétre cube, une augmen-
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tation du nombre des leucocytes, qui sont 4 1 pour 120 globules rouges,
une proportion d’hémoglobine de 7.28 ¢/, et une densité du sang de 1.038.
Cet examen a été renouvelé & plusieurs reprises et a toujours donné les
mémes résultats. Nous y revenons plus loin.

A la date du 10 janvier, de nouveaux symptémes se déclarent : diarrhée,
un peu d’angine érythémateuse et bouflissure de la face. Le 14 janvier, la
température s'éléve & 38,8 et depuis lors on observe une marche ther-
mique irréguliére, comme I'indique le tableau placé 4 la suite de I'obser-
vation. Le pouls est accéléré, régulier, & 112, souffle systolique mitral.

Amendement de la diarrhée par une potion au salep.

Le 21 janvier, nous prescrivons 2 milligrammes de digitaline de
Homolle et Quevenne en deux granules qui ne réduisent pas la fréquence
du pouls.

Le 23 janvier, le malade a passé toute la journée dans un état de som-
nolence, les yeux fermés. Nous supprimons la digitaline.

Le 24, persistance de I'état de stupeur; les globes oculaires présentent
du nystagmus latéral et les pupilles sont trés dilatées, surtout 4 gauche,
ol l'iris est réduit & un simple liséré. Ictére, souffle systolique partout.
Le pouls gauche est plus plein que le droit et 1égérement dicrote. Pas de
selle. Urine involontaire.

Le 28 janvier, oppression rapidement progressive; respiration sacca-
dée; anémie extréme des tissus. Mort & T heures du matin.

L’urine a été examinée & plusieurs reprises ; elle était acide et n’a jamais
contenu d’albumine ni de glucose; sa densité a éLé de 1.018.

La température est renseignée dans le tableau ci-joint.

DATE. MATIN. | SOIR DATE. MATIN. | SOIR.

1898. - 1898.
14 janvier . , .| 388 37.9 [[20 janvier . . .| 366 38.6
15 — e - o] 39.4 39.4 || 2t — O - I 393
16 — .+ -] 8710 383 |22 — . . .| 38.2 39.6
17 — .. .| 3.8 318 j}23 — . . .} 38.0 38.2
18 — . - .,] 368 3716 |24 — . . .| 381 —
19 - . s | 369 38.4
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Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck, et les résultats
qu’'elle a fournis sont consignés dans le protocole suivant :

Taille, 12,69 X 0m,88. La rigidité cadavérique persiste ; amaigrissement
peu marqué. Les téguments cutanés présentent une coloration jaune
blanchatre. A 'ouverture de la poitrine, les plévres renferment un épan-
chement d’environ 500 grammes 2 droite, de 30 grammes 4 gauche. Ellecs
contractent des adhérences avec les deux sommets du poumon.

Poumon droit : Légére anthracose de la plévre; elle est cedématiée A la
base ; il existe quelques brides interlobaires. A la section, le parenchyme
pulmonaire est fortement cedématié et anémié; la coloration est gris
rosé, un peu jaunitre; le tissu pulmonaire du sommet est infiltré
de tubercules caséeux, blanc jaunitre, assez volumineux, de consis-
tance molle; on n’y décéle pas de cavernes ni de lésions de tuberculose
récente.

Poumon gauche : Présente les mémes caractéres d’cedéme généralisé; le
sommet est emphysémateux, anémié, infiltré de quelques rares tubercules
caséeux ; la base présente un certain degré de congestion.

Cocur : Pése 470 grammes, mesure 12 X 41 X 8. La cavité péricar-
dique contient environ 50 grammes de sérosité claire, jaunitre; 'organe
est en diastole, surchargé de graisse, surtout & droite; il est hyperirophié
uniformément. A I'épreuve de l'eau, les valvules sont suflisantes; les
artéres coronaires ne sont pas athéromateuses. Le péricarde est sain, le
myocarde a une coloration jaune rougeiire pile, une consistance
exagérée,

Ventricule gauche : La paroi mesure 18 millimétres; Pendocarde est
sain, la valvule mitrale est translucide, trés souple, le bord libre n’est pas
épaissi ; I'orifice permet I'introduction de deux doigts; les valvules sont
un peu grisitres, mais trés souples.

Veniricule droit : La musculature des piliers est exagérée ; I'endocarde
est normal ; les valvules tricuspide et pulmonaires sont souples et transpa-
rentes ; les oreillettes n’offrent pas de lésion ; le trou de Botal est oblitéré;
pas d’athérome aortique.

Foie : Pése 4,520 grammes, mesure 25 X 20 X 6. La capsule est lége-
rement épaissie au niveau du ligament suspenseur; le parenchyme hépa-
tique est brun jaunitre, de consistance diminuée, infiltré de graisse et de
bile; la vésicule biliaire est distendue de bile brunitre, sans calculs.
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Rate : Pése 200 grammes, mesure 13 x 9 X 2 i/5. La capsule est vio-
lacée, 1égérement plissée; la pulpe splénique a une couleur lie de vin,
une consistance faible; elle est en voie de décomposition.

Pancréas : Ne présente pas de lésions; sa consistance est faible, il est
surchargé de graisse.

Rein droit : Pése 130 grammes, mesure 12 X 6 X 2 1/y. La capsule se
détache facilement de la surface qui reste lisse, un peu cedématiée. A la
section, les substances corticale et médullaire ont une étendue normale,
mais présentent une coloration jaune rougeitre pile; 'anémie est surtout
marquée dans la substance médullaire. Le bassinet est dilaté, surchargé
de graisse ; les vaisseaux rénaux ne sont pas sclérosés.

Rein gauche : Pése 180 grammes, mesure 13 X 6 X 3. Mémes carac-
téres.

Capsule surrénale droite : Pése 6 grammes, mesure 60 X 21 X T milli-
métres.

Capsule surrénale gauche : Pése T grammes, mesure 60 X 28 X 7 milli-
métres. Elles sont fortement surchargées de graisse et décomposées.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide.

Les ganglions mésentériques sont pelits, rougeitres, non caséeux.

La vessie est distendue par I'urine claire, trés pile. La muqueuse n’est
pas altérée.

Estomac: Distendu par des gaz; contient un pen de mucus, mélé de
bile ; la muqueuse est ardoisée, plissée, sans ulcérations.

Intestin gréle : Mesure 6™,70. La muqueuse est colorée par la bile dans
une étendue de 1 métre, puis elle devient pile, plissée, n'offre pas d'ulcé-
rations; sa portion terminale est fortement hyprrémiée ; les follicules isolés
sont trés apparents; les plaques de Peyer ne sont pas visibles.

Gros intestin : Mesure 1,50. L’appendice vermifornie est perméable et
libre d’adhérences; la muqueuse est plissée, boursouflée, d’'une colora-
tion gris piale; on note quelques zones d’hyperémie et une seule uleé-
ration. Cette lésion parait ancicnne et en voie de réparation; clle siége a
la terminaison du célon transverse.

Cenires nerveux : La dure-mére est jaunitre; peu d’edéme cérébral;
les centres nerveux sont trés pales, anémiés; les vaisseaux de la base ne
sont pas athéromateux. A la section, on ne note pas de lésions de la
substance nerveuse, qui est anémiée et diminuée de consistance.



Ne 64. ANEMIE PERNICIEUSE PROGRESSIVE. 9

Réflexions. — 1. Autopsie. — L’autopsie ne nous a pas révélé la cause du
syndrome anémique qui a déterminé la mort du malade. Nous avons
complété I'étude anatomique du cas par I'examen microscopique de la
moelle osseuse. M. le Dr Gallemaerts en a fait 'objet d’une étude soignée,
et nous n’avons relevé dans ses préparations aucun élément de nature
3 nous donner des éclaircissements; le tissu était normal.

Il. Diagnostic. — L’observation clinique a permis d’arriver 3 un dia-
gnostic d’anémie progressive pernicieuse.

Le diagnostic symptomatique était facile : leucocytose et anémie. Ces
deux symptomes dénotaient une affection du sang. C’est I'état de profonde
anémie qui, dés 'entrée du malade, a appelé notre attention; nous en
avons recherché la raison d’étre sans la trouver dans les causes habituelles
d’anémie; il n’y avait ga\s eu d’hémorragie, pas de cancer, pas de fidvre
intermittente; comme antécédents personnels, surdité de naissance sans
mutisme; santé habituellement bonne ; travail continué jusqu’au 14 décem-
bre; entrée A I’hépital le 19 décembre.

L’examen du sang nous a révélé plusieurs lésions qui rendent compte
du processus d’anémie progressive pernicieuse observé. Nous résumons
sous forme de tableau les données qu’il nous a fournies.

20 décembre| 22 janvier | 24 janvier | 24 janvier
1898. 1898.
1897. 1898. (Yan Nypelseer.) (Hermass.)
Densité du sang. . . . 1.038 — 1.035 -
Nombre de globules
rouges par mm3. . . | 4,400,000 | 1,120,000 600,000 572,000
Nombre de globules
blanes par mm3. . . 11,666 5,600 8,000 6,355
Proportion des globules
blanes aux globules
rouges. . . . . . . 1:120 1:200 1:75 1:90
Proportion d’hémoglo-
bine. . . . . ... 7.28 °/o -_ 2.8 °/o 3.5 °/o
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III. Densité du sang. — Elle a été de 1.038 4 1.035 (Van Nypelseer). La
densité normale du sang varie de 1.045 4 1.075. L’infériorité du chiffre de
la densité a été signalée déja dans les cas d’anémie essentielle progressive,
mais elle n’est pas exclusivement propre 2 cette affection.

IV. — Numération des globules rouges. — Elle a donné :

Le 20 décembre 1897. . . . . . . . 1,400,000 par mm3.
Le 22 janvier 1898 . . . . « . . .+ 1,120,000 —
Le24janvier1898 . .« . . . . . . 586,000 —

Le nombre des globules rouges a été réduit au huitiéme du chiffre
normal, fixé a 4,500,000,

La diminution du nombre des hématies, désignée sous le nom d’oligo-
cythémie, est un élément clinique des plus fréquents; on le rencontre dans
un grand nombre de maladies, mais la signification de ce facteur n’est
pas constante : elle varie avec la cause qui lui a donné naissance.

Dans les cas ou elle est sous la dépendance d’hémorragies, elle n’est
pas grave, parce que la reconstitution des hématies se fait avec la plus
grande rapidité sous l'influence d’un régime et d’un traitement conve-
nables.

Dans les cas d’anémie par des maladies chroniques de longue durée,
c’est un élément pour ainsi dire normal et qui n’expose pas 4 une termi-
naison fatale par lui-méme; les globules rouges sont détruits par une
cause étrangere A leur constitution; leur vitalité persiste intacte.

La diminution du nombre des hématies n’a d’importance majeure que
quand elle est sous la dépendance d’un état morbide du globule lui-méme
et quand cet état morbide a pour effet ultime la désagrégation du globule
rouge.

Les procédés d’examen du sang nous permettent de nous assurer de cet
état de souffrance des globules rouges.

V. Défaut d’empilement des globules rouges. — Un premier indice de
Pétat anormal des hématics nous est fourni par la perte de la propriété
dontelles jouissent & I'état de santé, d’affecter une disposition en piles 1ége-
rement inclinées. Que cctte propriété soit le résultat de la forme des glo-
bules, comme on I’a admis, ou qu’elle tienne 3 une autre cause, il est
constant que son absence implique déja une modification anormale des
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globules rouges. Or, chez notre malade, la disposition empilée a fait
défaut dans 'examen que nous avons fait le 21 janvier, de six préparations
du sang. ,

Nous n’accordons pas & ce symptéme une importance pathognomo-
nique dans les cas d’anémie pernicieuse : loin de 13 ; mais nous devons le
reconnaitre comme le signe d’'un modification morbide du globule rouge.

VI. Déformation des globules rouges. — L’état de souffrance des globules
rouges est attesté par un caractére plus important : la déformation qu’ils
subissent et que I'on a désignée sous le nom de poikilocytose. Nous avons
été des premiers & signaler ce caractére, et dans notre travail sur la Défor-
mation des globules rouges, qui a paru en 1874, nous avons signalé la
réalité du fait et ses conséquences pathologiques. La déformation, telle
que nous l'avons signalée, dénote la mise en action d’une propriété
amiboide du globule rouge qui existe A I’état latent dans les conditions
normales et dont I'existence avait été méconnue jusqu’il y a quelques
années. Elle est admise aujourd’hui, mais nous ne la voyons se manifester
que sous l'influence de facteurs d'ordre pathologique ou expérimental.

Eile se rencontre comme élément clinique passager au début des
fidvres aigués.

Mais elle existe aussi 4 titre définitif et constitue alors un état mor-
bide des plus graves, parce qu’elle aboutit 4 la désagrégation du globule
rouge.

Elle est presque toujours le prélude de manifestations hémorragiques
3 des siéges variés, et c’est pour ce moti{f que nous avions rattaché son
histoire 2 celle des affections hémorragiques.

Chez notre malade, les hémorragies ont fait défaut; mais la disparition
de 'hémoglobine du sang dénotait la désagrégation des hématies.

VII. Hémoglobinhémie. — La détermination de la proportion d’hémo-
globine du sang sert de contrdle 4 la numération des globules rouges
du sang.

Cette détermination est faite par de nombreux procédés; il y en a deux
qui sont & la portée des recherches cliniques : le procédé de Gowers et
celui de Hammerschlag. Les deux procédés ont été employés par nos
adjoints, MM. les D Hermans et Van Nypelseer; il y a eu un écart entre
les résultats qu’ils ont obtenus, et nous avons pris la moyenne entre les
deux chiffres.

6
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On admet que le sang normal contient 14 °/, d’hémoglobine, soit
14 grammes pour cent centimétres cubes de sang, ce qui correspond
4 0,00014 par millimétre cube. On évalue le nombre de globules rouges
par millimétre cube 3 4,500,000.

Chez notre malade, le chiffre des globules rouges a été abaissé 4 586,000,
so0it & peu prés & un huitiéme de la normale; la proportion d’hémoglobine
aurait da diminuer dans le méme rapport et descendre 3 0,0000175.
Or, clle est restée 3 0,00003.

Si nous apprécions les résultats des analyses, nous constatons que la
proportion d’hémoglobine a diminué dans le sang un peu moins que celle
du nombre des globules rouges. Cest ce que 'on a presque toujours
observé dans les cas d’anémie pernicieuse et ce que 'on a cherché a
expliquer en disant que si les globules rouges ont diminué de nombre,
ceux qui sont restés affectent un calibre supérieur & la moyenne et attei-
gnent en grand nombre 7 w au lieu de 6 w. Il est possible qu’il en soit
ainsi, et cette interprétation rendrait compte de l'anomalie apparente.
Mais nous ne pouvons rien atlirmer 4 ce sujet pour notre malade, parce
que nous n’avons pas déterminé la dimension des hématies. .

On a eu recours & différents procédés pour déterminer la valeur indivi-
duelle des hématies en tant que véhicule d’hémoglobine. Ces recherches
seraient des plus intéressantes; nous croyons que la détermination globale
du nombre des globules rouges et de la proportion d’hémoglobine suffit
pour les besoins de la clinique.

VIII. Numération des globules blancs. — Dés le premier examen que
nous avons fait du sang de notre malade, nous avons constaté I’hyperleu-
cocytose. Nous ne nous sommes pas arrété 4 ce premier examen avant
d’avoir procédé i la numération des globules blancs. La signification
de I’hyperleucocytose hématique varie en effet suivant les termes dans
lesquels on pose la question.

Si I'on recherche la proportion des globules rouges et blancs, on trouve
un rapport qui a été

Le 20 décembre 1897 . . . de 1 globule bianc par 120 globules rouges.

Le 22 janvier 1898 . . . . ded — par 200 —
Le 2 janvier 1898 . . . . de1l — par 80 —

A n’envisager que ce seul point de vue, il y a eu hyperleucocytose. Elle
était incontestable.
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Si 'on détermine le nombre des globules blancs par millimétre cube
de sang, la normale étant de 12,000 environ, on trouve

Le 20 décembre 1897 . . . . . . 14,666 globules blanes.
Le 22 janvier 1898 . . . . . . . 5,600 —
Le %4 janvier 1898 . . . . . . . 17,000 —

Ce tableau établit qu’il y a eu diminution marquée du nombre des
globules blancs et que Phyperleucocytose était trompeuse et n’était que
relative au nombre des globules rouges.

Ce fait change du tout au tout la signification de la prédominance
relative des leucocytes et aboutit 4 constater qu’il y a eu destruction des
lencocytes aussi bien quie des hématies. Nous comprenons ainsi Fabsence
de tout engorgement du systéme conjonctif adénoide de I'économie.

IX. Interprétation. — 11 y a eu chez notre malade destruction pro-
gressive et extréme 4 la fin des globules rouges; il y a eu, en méme temps,
destruction des globules blancs, mais celle-ci a été moins marquée, ce qui
a donné lieu 3 une leucocytose apparente, mais non réelle : en résumé,
oligocythémie. La réalité de la destruction des hématies a été confirmée
par la mensuration de ’hémoglobine, dont la diminution a été proportion-
nelle & celle des globules rouges; elle a été un peu moins marquée
cependant que les données scientifiques n'auraient pu le faire prévoir;
mais cest 12 un fait sur lequel Danlos a rappelé l'attention et qui parait
constant dans les cas d’anémie grave.

Le fait capital nous parait avoir été constitué par la destruction des
globules rouges. La leucocytose apparente que nous avions constatée dés
le premier jour et qui était attestée par le rapport globulaire de 1 4 120,
(normale 1 : 350) nous avait fait croire un moment qu’il pouvait étre
question de leucémie. La destruction du globule rouge se rencontre, en
effet, dans les cas de leucémie et s'accompagne d’une leucocytose plus ou
moins prononcée; la prédominance des leucocytes est telle que le hom
donné 3 la maladie la traduit. Mais dans ces cas le nombre total des
leucocytes est considérablement augmenté; la leucocythémie n’est pas
seulement apparente, mais réelle et absolue.

Nous avons écarté bient6t le diagnostic de leucémie; d’autres raisons
encore nous y ont déterminé : nous n’avions pas d’engorgement splénique
et, d’autre part, il n’y avait nulle part d’engorgement des ganglions lym-
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phatiques. La leucocythémie vraie, Ja maladie que Virchow et Bennett
ont déterminée a la méme époque, est une affection systématique du tissu
adénoide dont on retrouve la lésion caractéristique dans la rate, dans les
ganglions, dans les muqueuses & derme adénoide.

On a admis deux formes de leucémie : splénique et ganglionnaire;
notre malade n’avait aucune de ces deux formes.

On en a admis une troisiéme dans ces derniers temps : la forme myélo-
géne, qui trouverait son point de départ dans une altération de la moelle
des os. Nous avons pensé & cette variété : mais le doute relativement 4 son
existence s’élait déjd présenté & notre esprit pendant la vie du malade,
parce que nous n’avons pas observé chez lui les douleurs osseuses que
Ton a signalées fréquemment chez les sujets atteints de cette affection.
Elle a été définitivement écartée par ’examen microscopique auquel M. le
Dr Gallemaerts a soumis la moelle ct qui n’a pas révélé de lésions,

X. Absence d’hémorragie. — Une auire question de physiologie patho-
logique se pose ici : qu’est-il advenu de la matiére colorante du globule
détruit?

Nous lignorons; mais, ici encore, d’autres observateurs ont signalé le
départ de la matiére colorante par des voies diverses. On a parlé d’hémo-
globinurie; elle n’existait pas chez notre malade. On a parlé de dépot de
matiére ferrugineuse dans divers organes; nous ne sommes pas & méme de
nier la chose chez notre malade, parce que nous n’avons pas recherché
le fer par des procédés chimiques; nous nous bornons i dire que ni du
c6té du foie ni de c6té de I'eeil, nous n’avons rien trouvé d’anormal.
On a signalé encore des hémorragies & divers siéges; elles ont manqué
chez notre malade.

Plutdt que de nous payer de mots, nous reconnaissons que nous igno-
rons le sort de I’hémoglobine mise en liberté chez notre malade par la
désagrégation de ses globules rouges.

XI. Résumé. — L'analyse des données que lobservation du malade
a fournies nous conduit A reconnaitre qu'il a été atteint d’une affection
caractérisée au point de vue clinique par une anémie progressive jusqu’a
une limite extréme, et qui se traduit au point de vue anatomo-patholo-
gique par une lésion trés étendue des éléments morphologiques du sang;
cette lésion aboutit 4 Ja destruction des globules rouges et des globules
blancs du sang, plus rapide pour les hématies que pour les leucocytes.
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Cette affection est désignée en clinique sous le nom d’anémie pernicieuse
progressive.

Quant 2 la cause intime de cefte destruction, elles nous est totalement
inconnue et I’histoire de notre malade ne nous l’a point fait connaitre.
Nous croyons qu'il est plus scientifique de faire cet aveu d’ignorance que
d’invoquer des considérations qui seraient purement théoriques.

Rappelons, pour finir ce résumé, que la lésion du sang s’est traduite
par les caractéres suivants :

1° Diminution de la densité du sang 4 1.035;

2° Destruction des globules rouges, ramenés 2 600,000 par milli-
métre cube;

3° Diminution corrélative de 'hémoglobine 2 3 ¢/, ;

4° Destruction des globules blancs, réduits & 6,000 par millimétre
cube;

8° Leucocytose apparente par suile de la destruction plus rapide des
globules rouges.

Ce dernier caractére est des plus importants & noter en clinique et
démontre que la proportion relative des deux espéces de cellules du sang
ne constitue qu’une donnée d’importance secondaire pour le diagnostic.
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Ne 65.

Sclérose rénale. Destruction des globhules rouges. Leuco-
cythémie. Oligurie. Hypoazoturie excessive. Urémie con-
vulsive. Terminaison par pneumonie grise. Autopsie.

La nommée Adéle D..., 35 ans, cuisiniére, entre 4 ’hépital Saint-Pierre

(salle 36, lit 3) le 27 décembre 1897.
_ Elle ne donne que des renseignements trés confus sur le début de son
affection; elle prétend n’étre malade que depuis deux jours, ce qui est
inadmissible. Elle a eu un enfant il y a douze ans et depuis lors les périodes
sont revenues irrégulidrement; cst réglée actuellement. Elle a fait, il y a
six mois, une chute, 4 la suite de laquelle la marche est restée difficile.

A son entrée A I'hépital, nous constatons une période déja avancée de
néphrite; anasarque; hydrothorax double. Dilatation du ceeur avec souffle
systolique mitral trés rude et renforcement diastolique aortique. M. le
Dr Henri Coppez a fait 'examen des yeux et a trouvé comme acuité visuelle,
de la perception lumineuse; comme symptOomes extérieurs, pupilles
inégales, 4 réactions paresseuses; comme symptdmes ophtalmoscopiques,
rétinite albuminurique; A I'eeil droit, Pexsudation est si abondante qu’elle
masque entiérement I'entrée du nerf optique.

L’urine, d’'une couleur blanc d’orgeat, contient une trés forte proportion
d’albumine et du pus; filtrée deux fois sur papier, elle donne encore un
abondant précipité par la chaleur et par I'acide azotique; on y trouve de
nombreux cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, des proto-
zoaires et des cellules pavimenteuses. La réaction de I'urine retirée par la
sonde est fortement alcaline.

Le traitement institué par les sudorifiques n’a soulagé la malade que
momentanément.

Le 6 janvier 1898, il y a eu un infarctus hémorragique pulmonaire, qui
a suivi la marche habituelle a cet accident; 'examen bactériologique des
crachats, fait par M. le D* Mills, n’a révélé que des bactéries de la putré-
faction ; pas de bacilles de Koch.

L’accident pulmonaire s’est accompagné de troubles cardiaques, souffle
systolique aortique et renforcement diastolique, frottement péricardique,
irrégularité et petitesse du pouls.



No 65. SCLEROSE RENALE. UREMIE. 87

Nous avons prescrit, le 11 janvier, de la digitaline Homolle et Quevenne
a la dose de deux granules, soit 2 milligrammes par jour. L’effet produit
a été immédiat et favorable; le pouls a repris de 'ampleur, il est devenu
régulier, de 60 & 72, et la respiration a été plus dégagée. Les nuits ont été
calmées par une dose de 2 centigrammes d’extrait thébaique, alors que
malgré opium elles étaient agitées avant la prise de la digitaline.

Malheureusement, 4 partir du 418 janvier, soit au septiéme jour de I'ad-
ministration de la digitaline, des vomissements se sont établis; d’abord
aqueux et gastrorrhéiques, ils sont devenus alimentaires le 22. Nous avons
arrété la digitaline et nous n’avons plus prescrit que du thé diurétique.
Les nausées oni persisté et la sécrétion urinaire a considérablement
diminué, en méme temps que hydropisie s’accentuait.

Le 27 janvier, nous avons prescrit 73 centigrammes de teinture alcoo-
lique de strophantus, qui a été supportée, mais n’a guére modifié 1’état;
la sécrétion urinaire a encore diminué; il s’est établi du subdélire, de
Pépistaxis fréquent, des vomiturations. Le 30 janvier, apparition de
psoriasis & disposition circinée, d’abord limité 3 Pavant-bras gauche et
qui s’est étendu rapidement 4 tout le c6té gauche du corps.

Le 8 féyrier, accés convulsif épileptiforme 4 midi; il s’est renouvelé
deux fois dans la journée. La vue, déja trés éprouvée, est devenue beau-
coup plus obtuse.

La malade est revenue un peu i elle sous I'influence de purgatifs salins.
Mais & partir du 10, soit deux jours aprés 'accés urémique, la quantité
d'urine a diminué dans des proportions extrémes. Le tableau suivant
donne les résultats que I'analyse chimique, faite par M. Richard, chimiste
du service clinique, a fournis pour la totalité de I'urine retirée par la
sonde; rien n’a été perdu.

o ;i ACIDE PHOSPHORIQUE
[»]
DATE. £ | URER. E combiné aux Ohservations.
3 = - TOTAL.
= S Alealins. | Terres.
1898.
40 février. | 500 [ 3.15| 2.001 — — 10.20 | Alcaline; ode%/n fétide ;
pus et sang abondants.
41 février. | 300 | 4.33 | 1.20 ] 0.45 [ 0.01 | 0.16 Id.
49 février. | 300 [ 1.53 | 1.05 | 0.09 | 0.003 {1 0.093 Id.
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L'urine a été examinée au point de vue bactériologique par M. le
Dr Mills, le T février 1898 ; les procédés de culture ont donné quelques
colonies de bacterium coli commune et de trés nombreuses colonies de
bacillus ureae.

Au microscope, on a trouvé des globules rouges et des globules de pus,
des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, de I'épithélium pavi-
menteux, des cellules rénales granuleuses. Les leucocytes affectaient en
majeure partie la forme de colonnes irréguliérement cylindriques,
cimentées par une masse hyaline. Les leucocytes isolés étaient entourés
de protozoaires qui les attaquaient avec la plus grande vigueur en se
bousculant autour d’eux et parvenaient méme 2 les pénétrer.

Nous avons examiné le sang pour la premiére fois 4 la date du 12 février,
soit la veille de ]a mort. Cet examen nous a révélé un degré assez marqué
de leucocytose ; rapport cellulaire de 1 & 115; les leucocytes sont trés
volumineux. Les globules rouges avaient un aspect visqueux et ne s’em-
pilaient pas.

Cet examen a été complété par nos adjoints, qui ont obtenu les résul-
tats suivants :

Dr HERMANS. Dr VAN NYPELSEER.
Densitédusang . . . ... ... — 1,040
Globulesrouges . . . . . . . .. 2,360,000 2,400,000
Globules blancs . . . . . . ... 20,884 20,512
Rapport. . . . . . . ... ... 1: 1443 1:117
Hémoglobine . . . . . .. ... 8 /e 8.68 oo
(Procédé Gowers). (Procédé Hammerschlag).

A partir du 10, I’état de la malade s’est rapidement aggravé par une
pne v onie grise; le foie s’est engorgé et le teint est devenu subictérique.
Il S’est établi un tremblement musculaire fibrillaire presque continu, mais
il 0’y a plus eu de convulsions épileptiformes. La malade a succombé le
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43 février aux progrés de I’asphyxie, aprés avoir présenté dans les trente-
six derniéres heures de Ia vie le teint livide caractéristique de Pinsuffisance
alvéolaire, quelle que soit la cause de cette insuflisance : atélectasie, bron-
chite capillaire, pneumonie grise.

La température a été constamment inférieure 4 37° C,

Auatopsie. — Elle a été faite par M. le D* Yervaeck, qui nous a remis
le protocole ci-joint :

Taille, 4m,41 x 0m=,74. La rigidité cadavérique persiste; quelques lividités
existent a la face postérieure du tronc; pas d’amaigrissement. A I'ouver-
fure de la poitrine, on note que la plévre droite contient environ
100 grammes de sérosité jaune rougeitre; les feuillets gauches sont unis
par des adhérences peu intimes.

Poumon droit : Emphyséme sous-pleural au bord antérieur; ’anthra-
cose de la plévre est peu marquée; le parenchyme est congestionné dans
sa totalité et présente dans ses trois lobes des lésions d’hépatisation a
caractéres différents; en certains endroits du sommet et dans toute
P’étendue du lobe moyen, le parenchyme est hépatisé en masse; sa colora-
tion est gris rougedtre, I'allure granuleuse; le tissu va au fond de Veau,
est friable; il s’en écoule 3 la pression une quantité considérable de
liquide grisitre d’allure purulente; prés du bord inférieur de la base,
Y'hépatisation revét la forme lobulaire 4 un stade peu avance.

Poumon gauche : Le sommet est emphysémateux, infiltré de quelques
rares tubercules crétifiés. Le quart inférieur de ce lobe et la base sont
vivement congestionnés et présentent de nombreux foyers d’hépatisation
lobulaire.

Cour ; Pése 370 grammes; mesure 12 X 10 X 8. L’organe est en
systole, légérement surchargé de graisse dans sa partie gauche. Les
feuillets du péricarde sont sains; les artéres coronaires sont athéroma-
teuses; 4 I'épreuve de I'eau, les valvules sont suffisantes ; le myocarde est
brunétre, friable.

Ventricule gauche : Sa paroi est hypertrophiée; elle mesure 20 milli-
métres; I’endocarde est sain, la valvule mitrale est opacifiée, mais reste
assez souple; les valvules aortiques sont épaissies dans leur segment
inférieur; trés peu d’athérome aortique.

Ventricule droit : 1’endocarde est normal, la musculature n’est pas
hypertrophiée, les valvules tricuspide et pulmonaires sont transparentes,
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les oreillettes ne présentent pas de lésions; le trou de Botal est oblitéré.

Foie : Pése 1130 grammes, mesure 25 X 18 X 5. La capsule est 1égére-
ment épaissie au niveau du ligament suspenseur et au voisinage du bord
antérieur (corset); a la section, le parenchyme hépatique, brun rougeatre
pale, est anémié et augmenté de consistance; la vésicule biliaire ne
renferme pas de calculs, mais beaucoup de bile brunitre, trés épaisse.

Rate : Pése 170 grammes, mesure 13 X T X 21/3. La capsule est
violacée et plissée. La pulpe splénique, de coloration brun rougeitre, a
une consistance exagérde,

Rein droit : Pése T0 grammes; mesure 8 X 41/3 X 2. La capsule est
épaissie, grisitre, se détache difficilement de la surface, qui est granuleuse,
gris blanchatre. A la section, les substances corticale et médullaire sont
réduites d’étendue, réiractées et présentent les caractéres d’'une sclérose
trés avancée; le bassinet est dilaté, surchargé de graisse, on y note
quelques kystes contenant du liquide grisitre; les vaisseanx sont sclérosés.

Rein gauche : Pése 80 grammes; mesure 10 X 41/3 X 21/3. Présente
les mémes caractéres de sclérose trés avancée avec dégénérescence
kystique.

Capsules surrénales : Surchargées de graisse. La substance corticale est
jaunitre orangée, mais décomposée.

Paneréas : Pése 35 grammes ; mesure 158 X 3 1/3 x 8 millimétres. L'or-
gane a une consistance normale et ne parait pas présenter de lésions.

Les ganglions mésentériques sont peu volumineux. Quelques-uns sont
rougeitres, deux d’entre eux sont calcifiés. Les ganglions lombaires sont
rougeatres, peu volumineux.

Estomac : Contient trés peu de liquide muco-bilieux ; la muqueuse est
gristre, sans lésions.

Intestin gréle : Mesure 7=,20. Ne contient que des gaz et trés peu de
matiéres fécales liquides; la muqueuse est plissée, sans ulcérations.

Gros intestin : Mesure 1m,10. Rien d’anormal.

Malrice, trompes, ovaires : N'offrent pas d’altérations.

Centres nerveur : La dure-mére n’est pas épaissie; cedéme cérébral peu
marqué; la pie-mére est transparente au niveau du chiasma ; les artéres
de la base sont athéromateuses; les centres nerveux sont anémiés. A la
section, on ne note pas d’altérations de la substance nerveuse.

Bulbe, protubérance, cervelet : Ne présentent pas de lésions.

Moelle : Les méninges paraissent saines, mais hyperémiées (hypostase).
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Aux seclions pratiquées dans différentes régions de Yorgane, on ne note
pas d’altérations macroscopiques.

Moelle osseuse du sternum : Elle a été soumise a examen microscopique
par M. le D* Gallemaerts, qui n’y a pas constaté de lésions.

Réflexions, — 1. Diagnostic. — 1l a été établi comme sclérose rénale,
considérée anciennement & tort comme le troisieme stade de la maladie de
Bright. L’autopsie a confirmé P'exactitude de ¢e diagnostic. La cause de la
mort a été rapportée & une pneumonie grise, qui a été constatée A I'au-
topsie.

Les symptomes ont été ceux qui caractérisent la sclérose rénale, & part
quelques particularités sur lesquelles nous appelohs un moment I'atten-
tion.

1l. Mode de début. — La malade a prétendu 2 son entrée qu’elle n’était
souffrante que depuis deux jours, alors que, 3 ce moment, nous avons
constaté des symptomes variés d’hydropisie. Il résulte de sa déclaration
quelle a pu continuer son travail de cuisiniére jusqu'au 25 décembre et
que, 3 cette date, les symptomes aigus ont éclaté brusquement par de
Poppression trés vive et du gontlement. C'est un fait qui n’est pas rare
que Papparition subite d’un état immédiatement grave chez des sujets
atteints depuis longtemps de sclérose rénale sans avoir éprouvé aucun
symptome de nature 4 appeler I'attention. Il nous est arrivé récemment
encore d’assister A cette mise en seéne aigué d’une sclérose rénale 3
marche insidieuse, latente, chez un homme de 50 ans, qui nous consultait
pour des douleurs névralgiques modérées qu'il considérait comme rhuma-
tismales. L’examen de l'urine, fait par M. le professeur Herlant, a révélé
Pexistence d’une faible proportion d’albumine, de nombreux cylindres
hyalins et des cellules rénales granuleuses. Le sujet a continué 2 aller
dans le monde pendant une quinzaine de jours, puis il a été obligé de
saliter pour des accidents pleuro-pulmonaires; le mal a suivi une marche
aigué, qui a emporté le patient au bout de cing semaines.

Nous croyons que notre malade rentre dans la méme catégorie de cas,
et c’est avec celte restriction que nous acceptons comme vraie son affir-
mation qu’elle n’était souffrante que depuis deux jours quand elle s’est
présentée & ’hopital avec les symptdmes hydropiques.

Un des signes constants de la premiére période de la sclérose rénale
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consiste dans une polyurie 3 laquelle le sujet n’accorde d’autre impor-
tance que celle d’'une géne. Ce symptéme, qu’il ne faut pas confondre
avec la pollakyurie, est sous la dépendance de Ia lésion du myocarde, qui
se développe graduellement. Il explique la faible proportion d’albumine
que l'on trouve dans l'urine quand la recherche ne se fait que sur un
échantillon d’urine.

La polyurie disparait souvent en trés peu de jours, et les symptémes
morbides, consécutifs 4 I'arrét de la fonction rénale, s'établissent brus-
quement.

Il en est tout autrement dans les cas ou la sclérose rénale se produit
comme lésion ultime d’une néphrite aigué; I'évolution du mal est alors
réguliérement progressive. On a considéré cette forme comme la plus
fréquente; il y a peu d’années encore, on n’admettait que ce processus de
physiologie pathologique de la sclérose rénale, et on avait traduit cette
maniére de voir, dans la terminologie médicale, en désignant cet état sous
le nom de troisiéme stade de la maladie de Bright.

Ne perdez pas de vue que cette sclérose est fort souvent primitive;
elle constitue une des formes morbides les plus perfides du domaine
médical.

UL. Hypertrophie du ceur gauche. — Elle était trés marquée; la paroi
du myocarde gauche mesurait 20 millimétres (moyenne normale, 153). Le
poids total du creur était de 370 grammes (moyenne normale 250 4 280).
La lésion du myocarde est des plus fréquentes dans les cas de sclérose
rénale, et a servi A constituer des théories médicales sur lesquelles nous
n’insisterons pas. Nous avons signalé, dans le tome VII de notre Recueil
clinique (pp. 95, 97 et 147), trois cas de sclérose rénale sans lésions car-
diaques.

IV. Epistaris. — Elle a été signalée comme fréquente dans les cas de
sclérose rénale ; elle a existé chez notre malade d’une maniére irréguliére.
Nous avons parlé de ce symptome 4 la page 96 du tome VII. Une autre
hémorragie s'est produite encore : ’hématurie qui a été notée dans les
derniers jours de la maladie. Nous n’avons pas retrouvé la source de cette
hémorragie & I'établissement de laquelle I'état du sang n’a pas été étran-
ger, si nous nous rappelons que la destruction des globules rouges du
sang est suivie fréquemment d’hémorragie.



No 65. SCLEROSE RENALE. UREMIE. 93

V. Symptémes de début. — Les symptomes de début se sont traduits,
comme d’habitude, du c6té de I'appareil respiratoire, sous forme d’op-
pression et d’anhélation. Cet état est tellement développé que le malade
se croit atteint d’asthme; c’est 'asthme urémique des auteurs. Il nous est
arrivé fréquemment d’étre consulté par des sujets qui ne se plaignaient
que d’asthme, alors que I'examen complet me révélait I'hydrothorax
comme cause directe de 'anhélation et la sclérose rénale comme cause
premiére et principale.

C'est un point de pratique sur lequel j’appelle votre attention.

En méme temps que vous constatez ’hydrothorax, vous entendrez du
¢6té du cceur le dédoublement systolique mitral, le plus souvent sous la
forme du bruit de galop.

V1. Acces convulsif urémique. — 11 s’est déclaré pour la premiére fois le
8 février 1898, soit quarante-cinq jours aprés le début apparent des sym-
ptdmes; il s’est renouvelé deux fois encore dans les vingt-quatre heures
qui ont suivi. Du 9 au 13 février, pendant les quatre derniers jours de la
vie, il 0’y a plus eu de crise épileptiforme; mais la tendance convulsive
s’est émiettée sous forme de contractions musculaires fibrillaires, assez
fortes par moments pour provoquer un tremblement manifeste des mem-
bres, parfois méme des secousses.

Je rappellerai encore un souvenir clinique relatif aux convulsions
épileptiformes. Je les ai vues éclater comme premiére manifestation dans
des cas de sclérose rénale.

Dans d’autres cas, plus nombreux, I'encéphalopathie s’est traduite avee
la méme brusquerie soudaine, dans un état de santé apparente, par le
syndrome apoplectiforme cérébral. Nous vous en avons rapporté un cas
3 la page 97 du tome VII de notre Recueil; nous ne serions pas embar-
rassé pour citer d’aulres cas assez nombreux analogues, dans lesquels 'au-
topsie seule nous a permis de retrouver la cause réelle de I'apoplexie
cérébrale, non pas sous ladépendance d’'une hémorragie cérébrale, cothme
nous l'avions cru du vivant de la malade, mais sans autre lésion qu'un peu
d’cedéme.

VIL. Rétinite albuminurique. — Elle existait 3 l'entrée de la malade, le
27 décembre, et s'est trés rapidement développée dans la suite. La malade
n'accusait d'autre symptdme qu'une diminution de la vue.
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VII. Sécrétion urinaire. — La malade n’accusait aucun trouble mani-
feste de ce c6té. Nous avons noté une diminution notable de la sécrétion,
en méme temps qu’une accentuation de 'hydropisie a partir du 22 janvier,
A I'époque ou les nausées et les vomituritions se sont déclarées. Nous rat-
tachons ces symptémes 3 I'oligurie et nous ne sommes pas éloigné de lui
rapporter aussi I’éruption cutanée observée 3 partir du 30 janvier.

Nous avons indiqué les caractéres que 'examen microscopique de I'urine
a révélés; ils ont permis de confirmer le diagnostic déja posé de sclérose
rénale. L'urine a renfermé du sang et un grand nombre de leucocytes.

Nous avons cherché & nous assurer si 'urine renfermait des cristaux de
leucine. M. Richard, directeur du laboratoire de chimie de la clinique
interne, a fait I'analyse de I'urine spécialement 3 cette intention; il n’est
pas arrivé & un résultat certain. Les formes cristallines qu’il a obtenues
répondaient A celles qui caractérisent la leucine; mais leur ressemblance
avec certains cristaux d’urate d’ammoniaque et de carbonate de calcium a
laissé dans son esprit un doute qu’il n'a pas pu dissiper, parce que I'urine
lui a fait défaut. I a repris, sur 'urine d’autres malades, I'étude de cette
question, et nous vous ferons connaitre les résultats qu’il obtiendra.

Nous nous sommes entouré de toutes les précautions pour obtenir
I'urine pure; nous I'avons recueillie par la sonde. Les leucocytes et les
globules rouges ont été séparés du liquide par deux filtrations successives.
Le liquide qui passait renfermait encore une forte quantité d’albumine.
La proportion d’albumine a été plus élevée qu’'elle ne I'est généralement
dans la sclérose rénale.

IX. Oligurie et hypoazoturie extrémes. — La quantité totale d’urine
sécrétée en vingt-quatre heures a baissé d'une maniére extréme A
partir du 8; ce phénoméne s’est accompagné des convulsions urémiques.
L’urine n’a pu étre recueillie d’une maniére compléte qu’a partir du 9.
Nous avons indiqué plus haut Panalyse que M. Richard en a faite.

La quantité totale sécrétée en vingt-quatre heures a été de 500 grammes
le 10, de 300 le 11 et de 300 le 12,

Le chiffre de l'urée a été abaissé le 10 a 37,15 pour les vingt-quatre
heures; les 11 et 12, 3 167,53, C’est un des niveaux les plus bas d’hypo-
azoturie que nous ayons observés dans les innombrables analyses que
nous avons faites,

Nous insistons sur ce caractére, qui dénote une asphyxie de I'organisme
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par les produits azotés non transformés sous forme d’urée urinaire. Dés
notre premier travail sur I’Origine de l'urée, nous avons insisté sur la
signification grave de I’hypoazoturie urinaire; nous en avons parlé dans
les volumes précédents de notre Recueil, et si nous y revenons, c’est pour
rappeler que nous avons observé I'hypoazoturie dans trois catégories
d’affections :

4 Tumeurs malignes, cancéreuses;

20 Tuberculose pulmonaire;

3° Néphrite parenchymateuse.

X. Etat du sang. — Nous n’avons pratiqué l'analyse du sang qu’i la
date du 11, soit trois jours aprés Vaccés d’urémie convulsive. L’examen
microscopique nous avait révélé 1'état visqueux des hématies, une leuco-
cytose relative prononcée et la présence d’hématoblastes en trés forte
proportion. Nous avons recueilli le sang quelques minutes avant la mort
et quelques minutes aprés; il n’y a eu de différence que dans les carac-
téres des globules rouges qui, trés visqueux avant la mort, ont été trouvés
tous dans un état de rigidité immédiatement aprés la mort. Nous nous
bornons A signaler ce fait, malgré I'importance qu’il nous parait présenter;
C'est la premiére fois que nous avons eu Poccasion d’examiner le sang
d’un sujet immédiatement avant et aprés la mort.

L’examen plus complet a été fait et a révélé, comme l'indique le tableau
placé plus haut, une diminution de moitié dans le nombre des globules
rouges, une leucocytose réelle portant le nombre des leucocytes a
20,700 par millimétre cube, alors que le chiffre moyen normal est fixé a
12,000. 11 y avait donc chez notre malade, non seulement de la leucocytose
relative de 1 : 115, mais eneore de la leucocytose réelle, contrairement a
ce que nous avons constaté chez le malade de Vobservation précédente
n° 64.

XI. Titre du globule rouge. — Ici encore une fois, la mensuration de
’hémoglobine nous a donné un chiffre supérieur 3 celui que le nombre
réduit des hématies aurait pu nous faire prévoir,

Nous reviendrons dans une note spéciale sur le procédé le plus pratique
pour déterminer approximativement le titre hémoglobique du globule

rouge. :

Nous nous bornons 4 vous indiquer la quantité approximative d’hémo-
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globine contenue dans un million de globules rouges. A I'état normal,
elle est de 3¢r,110; chez notre sujet, elle a été de 3sr,475.

Il en résulte que le titre du globule, soit sa richesse en hémoglobine ou
richesse respiratoire, n'est pas équivalent. Cest ce que Hayem a déja
établi dés 1876, quand il écrivait : « Tandis qu’d I’état normal, méme
chez les individus d’une santé faible, le pouvoir colorant du sang est
proportionnel au nombre des globules rouges, dans les anémies
chroniques on trouve constamment un défaut de concordance enire le
nombre de ces éléments et le pouvoir colorant du sang. »

Le globule rouge présente donc une charge hémoglobique variable.
En clinique, on ne pourrait pas juger du degré d’anémie d’'un malade
d’aprés la valeur hémoglobique de ’hématie.

XII. Ictére. — Le 10 janvier, trois jours avant Ja mort, alors que les
symptomes terminaux se sont produits, il s’est déclaré de I’engorgement
du foie avec ictére. Nous avons rapporté ce symptéme 4 la pneumonie
qui était surtout développée & droite. Toutefois en rapprochant ce sym-
ptome de I'hypoazoturie’ extréme, notre pensée s’est reportée vers ’hypo-
thése d’un ictére grave; nous n’y avons pas donné suite en constatant la
gravité et la multiplicité des lésions.

XIMI. Traitement. — Il ne pouvait étre que palliatif chez un malade
atteint de lésions aussi variées et profondes.

Digitaline. — Nous avons cherché i soutenir Pactivité du cceur et A
régulariser sa fonction par I'administration de la digitaline de Homolle et
Quevenne 4 la dose de 2 milligrammes par jour en deux granules.
L’effet immédiat s’est traduit par une diminution marquée de 'oppression
et une régularisation des mouvements du cceur; il n’y a pas eu de modi-
fication de la sécrétion urinaire. Nous avons supprimé la digitaline
aprés donze jours d’emploi, & cause d’'un dérangement des premiéres
voies : nausées et vomituritions.

Nous attribuons ces désordres gastriques & l'urémie et non i une
action irritante de la digitaline.

Strophantus. — La teinture de strophantus a été également sans effet
utile. La diurése a décliné.rapidement, malgré I'emploi de ces deux
préparations.
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Ne 66.

Tuaberculose pulmonaire echronigue. Atrophie muscu-
laire progressive. Dégénérescence graisseuse du foie.
Oligurie. Anurie. Réduction cxtréme de Ia séerétion
urinaire et de 'urée urinaire. Mort. Autopsie.

La nommée Héléne D... C..., 37 ans, célibataire, sans enfants, ouvriére
tapissiére, est apportée & I’hépital Saint-Pierre (salle 37, lit 8) le 20 novem-
bre 1897.

La famille nous a fourni les renseignements suivants. Le pére a 72 auns,
Ja mére 72 ans; tous deux sont bien portants. Un frére est mort de bron-
chite; un autre est sujet & de I'asthme bronchique; deux sceurs sont bien
portantes.

Elle a en une pleurésie gauche i I'dge de 11 ans, en 1871. Depuis environ
sept ans, en 1891, elle se plaint de ressentir vite la fatigue, d’éprouver de la
faiblesse générale et d’avoir de Iinappétence. Elle ne se plaignait d’aucun
symptome spécial et le teint était resté bon; il n’y a pas eu d’ictére. L’affai-
blissement s’est graduellement accentué en s'accompagnant d’un amai-
grissement marqué. Depuis 1894, elle était obligée de garder le lit et ne
parvenait plus 3 se lever parfois que pour quelques heures. Elle était déja
4 cette époque tourmentée de dérangements assez fréquents des voies
digestives, avec vomissements alimentaires provoqués par I'ingestion des
aliments liquides ou solides, méme pris en petite quantité. Elle n’a
jamais eu d’hématémeése ni de vomissements mélaniques. Les périodes
ont été réguliéres jusqu’a la fin de 1896; elles n’ont plus reparu depuis
celte époque. La famille affirme que la malade n’était pas tourmentée par
la toux et n’expectorait pas; comme on le verra plus loin, il faut en
conclure qu'elle avalait ses crachats. Il n'y a jamais eu d’eedéme des
membres inférieurs, ni de paralysie, ni d’attaques de nerfs. Nos demandes
réitérées n'obtiennent d’autre réponse sur les antécédents pendant cette
période, que le fait de l'affaiblissement et de 'amaigrissement progressif
da sujet, et d'un état de délabrement des voies digestives; en outre,

myopie trés prononcée.
1
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Elle garde le lit d’une maniére continue depuis trois semaines, soit
depuis le 1¢* novembre 1897. A partir de ce moment, les vomissements et
la diarrhée sont plus prononcés. Les vomissements sont arrétés depuis
Ie 10 novembre, mais la diarrhée a persisté. Les selles sont devenues
involontaires; il y a eu en méme temps incontinence. Il s’est déclaré de
Iictére le 17 novembre, et c’est trois jours aprés que la famille s’est décidée
A conduire la malade A Phépital.

A son entrée, nous constatons de I'ictére; lévres et dents fuligineuses;
pouls régulier, mou, & 128; loquacité trés grande. L'urine renferme des
traces d’albumine et de la bilirubine; pas de sucre. La nuit qui a suivi
son arrivée a été agitée ; insomnie avec subdélire. Une selle par lavement;
Y'urine retirée par la sonde mesure 400 centimétres cubes. Le pouls reste
également accéléré; la malade aflirme qu’elle ne tousse pas et son crachoir
est vide. La température est & 39°. Pas de taches lenticulaires rosées,
mais nombreux sudamina par tout le corps. La rate mesure 13 cen-
timétres dans le sens vertical. Le foie est fortement engorgé, surtout sur
la ligne parasternale; il est résistant i la palpation, mais lisse.

La malade ne bouge pas les membres inférieurs, mais elle gesticule des
bras et la volubilité de la parole rappelle celle de I'alcoolique ; nous avons
appris que pour remédier a sa faiblesse, on lui a, suivant un usage invé-
téré, donné chez elle du vin et des alcooliques. Elle se plaint de douleurs
vives & la plante des pieds et dans les membres; ces douleurs se produisent
a intervalles irréguliers et le sujet en rapporte la cause aux mouvements
quelle fait. La moindre pression est douloureuse, méme le toucher; elle
jette des cris quand on veut la soulever; impossibilité de fléchir le tronc.
L’examen du dos ne révéle aucune lésion. La sensibilité est exagérée pour
le tact, la douleur et la température.

Le ceeur est normal;  la poitrine, nous trouvons des riles muqueux et
ronflants avec des zones de tympanisme; nous croyons que la malade
avale ses crachats et que les vomissements antérieurs tenaient a cela;
elle proteste avec sa vivacité habituelle, en déclarant de nouveau qu’elle
ne tousse pas et ne crache pas.

A c6té de l'ictére, le symptome objectif le plus saillant est 'amaigrisse-
ment; il est général, mais beaucoup plus prononcé a certaines régions;
les éminences thénar et hypothénar sont remplacées par des dépressions,
les muscles interosseux ont disparu ; les muscles des memnabres sont con-
sidérablement réduits. L’émaciation n’intéresse pas quele systémeadipeux;
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le systdme musculaire est manifestement le sidgge d’'un processus atro-
phique.

L’état de la malade dénote la période ultime d’une affection chronique
de longue durée, revétant depuis trois semaines une marche aigué. Nous
constatons des Iésions du c6té de la poitrine, et tout en n’aceordant qu’'une
confiance modérée aux déclarations de !a famille et de la malade rela-
tivement A I'absence de toux, nous en concluons que la toux est modérée.
L’affaiblissement géndral domine avec l'ictére. L’examen du foie nous
permet d’exclure une affection du systéme porte; cest ailleurs que nous
devons chercher la cause de lictére, et tenant compte de 'engorgement
du foie et des troubles digestifs, nous avons cru qu’elle existait sous forme
d’obstruction des voies biliaires par extension du catarrhe intestinal dans
le conduit cholédoque. L’autopsie nous a fait admettre qu’il s’agissait
d’un ictére hématogéne.

Pour calmer l'agitation de la malade, nous preserivons de P'opium et
une potion antispasmodique.

La malade a dormi un peu et elle a ét¢ moins agitée aux heures d’in-
somnie ; mais toujours du subdélire. Les selles involontaires sont arrétées.
L’ictére est de plus en plus prononcé. La fidvre persiste. Les gardes du
service confirment que la malade ne tousse pas; pas d’expectoration.

Un autre symptome aitire bientdt notre attention : c’est la diminution
prononcée de la fonction rénale. Toute 'urine sécrétée est retirée par le
cathétérisme et il n’y a rien de perdu. La diminution porte sur la quantité
d’urine et de ses éléments constiluants ; nous reproduisons le tableau des
analyses plus loin.

L’agitation et le subdélire persistent et s'accentuent. Le 28 novembre,
4 8 1/ heures du matin, accés convulsif qui a duré cinq minutes; coma
prolongé consécutif. Le pouls est régulier, 3 116; respiration du type
Cheyne-Stokes pendant le coma. Déviation conjuguée vers la droite.

Traitement : injection dans le tissu conjonctif sous-cutané d’un litre de
séram artificiel composé comme suit :

R. Chlorur. sod. 6 gr.
Sulfat. sod. £ gr.
Aq. comm. distill. 1 kilogr.

Le pouls, qui était trés petit, s'est relevé un peu aprés Pinjection, en
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gardant sa fréquence & 116 et sa régularité. La respiration, qui était i 40,
s'est abaissée & 32; mais elle est irréguliére. La température, qui était
4 36°,8, s’est élevée & 37°,4. La malade n’est pas sortie de I'état comateux;
de temps en temps, gémissements.

Notre adjoint, M. le D* Hermans, a fait une nouvelle injection d'un
litre de sérum artificicl le 28 novembre, 4 18 heures. Le coma a persisté
et la malade a succombé le 29, 4 8 heures du matin.

Tracé de la température axilluire.

I| DATE. MATIN. | SOIR DATE. MATIN. | SOIR.
189%. 1897.
20 novembre. . » 38.4 || 25 novembre. . 38.6 39.0
29 — 390 39.0 [[26 — .| 37.4 318
2 — .. 392 386 |[271 — 31.4 31.3
23 — . 38.9 384 |28 — 310 —_
2% — . 38.2 38.8

Autopsie. — Elle a éié faite par M. le Dr Vervaeck, et, comme tou-
jours, en nolre présence.

Taille, 1m,68 x 0m,86. La rigidité cadavérique persiste ; amaigrissement
n.arqué; ictére. Le systéme musculaire des membres supérieurs est
alrophié. Les lividités sont trés peu apparentes. A louverture de la
poitrine, les plévres ne contiennent pas d’épanchement; il existe quelques
brides au sommet droit; la coloration ictérique infiltre uniformément
les viscéres et tous les tissus.

Poumon droil : Anthracose de la plévre; le sommet est occupé par des
lésions de pneumonie tuberculeuse ; le parenchyme est compact, sa con-
sistance en masse est assez forte, sa coloration gris jaunatre, son allure
granuleuse. Les granulations sont dues 3 des tubercules arrondis du
volume d'une téte d’épingle, jaunitres ou gris jaunitre, serrés les uns
contre les autres, d’allure caséeuse. A I'extrémité supérieure du lobe, on
trouve une caverne du volume d’une noix, contenant du liquide muco-
purulent. Les lobes moyen et inférieur sont vivement congestionnés;
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on y note de nombreux foyers tuberculeux, peu étendus, constitués par
l'agglomération de quelques tubercules gris jaunatre, de consistance assez
ferme. Autour de ces foyers, le parenchyme pulmonaire est friable,
comme dans la broncho-pneumonie; pas d’adénopathie bronchique.

Poumon gauche : Les adhérences interlobaires sont peu résistantes; le
parenchyme est congestionné dans toute son étendue et infiltré de tuber-
cules qui présentent la disposition groupée décrite 4 la base du poumon
droit. De-ci de-1a, quelques foyers de broncho-pneumonie; pas d'en-
gorgement ganglionnaire bronchique.

Ceur : Pése 230 grammes, mesure 11 X 10 X 3. L’organe est en
diastole, trés flasque, fortement surchargé de graisse. A I'épreuve de
Peau, les valvules sont suffisantes; le péricarde est sain; le myocarde a
une coloration brun pile, jaunitre, une consistance normale.

Ventricule gauche : L'endocarde est un peu grisitre au voisinage de la
valvule mitrale, qui est opacifiée, mais assez souple; le bord libre n’est
pas épaissi; l'orifice n’est pas rétréci.

Ventricule droit : L’endocarde est normal. Les valvules tricuspide,
pulmonaires et aortiques sont souples et transparentes. Athérome marqué
de la paroi de l'aorte; les oreillettes n’offrent pas de lésions. Le trou de
Botal est oblitéré.

Foie : Pése 2,550 grammes, mesure 28 X 20 X 9. La capsule n'est pas
épaissie; le bord antérieur est convexe. Le parenchyme hépatique
apparait A la section jaunitre, trés anémié; la consistance est augmentde,
mais, A& une pression forte, le tissu céde en donnant I'impression de
Pinfiltration graisseuse trés marquée. La vésicule biliaire ne renferme
que trés peu de bile brunitre. En somme, cirrhose hypertrophique avec
anéniie.

Rate ;: Pése 140 grammes, mesure 12 X 7 X 2. La capsule est plissée,
non épaissie; la pulpe splénique est de couleur rouge sombre, de consis-
tance trés faible.

Rein droit : Pése 150 grammes, mesure 12 X 6 X 21/;. La capsule se
détache difficilement de la surface, qui reste lisse, mais pale. A la scetion,
la substance corticale a son étendue normale, mais est jaunétre. Sa struc-
ture habituelle a disparu; la substance médullaire est également trés pile,
jaunitre, Le bassinet est dilaté et surchargé de graisse. Les vaisseaux ne
sont pas sclérosés. La consistance du rein est trés flasque; I’organe est
anémié.
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Rein gauche : Pése 150 grammes, mesure 12 X 6 X 21/3. Mémes
caractéres.

Capsules surrénales : Fortement surchargées de graisse. Elles sont
congestionnées, sans autres lésions que celles de la décomposition.

Uretéres : lls sont perméables, non distendus; la vessie est dilatée,
mais ne contient pas d’urine. La muqueuse est hyperémiée et plissée,
sans ulcérations.

Matrice : Petite; ne présente d’anormal qu’un petit polype pédiculé de
la muqueuse.

Ovaires, trompes : Ils sont sclérosés. La cavité abdominale ne contient
pas de liquide; le péritoine est sain; les ganglions mésentériques ne sont
pas engorgés.

Estomac : La muqueuse est plissée, hyperémiée par places, sans lésions.

Intestin gréle : Mcsure 6 métres. La muqueuse du duodénum et du jéju-
num est infiltrée de bile, plissée, hyperémiée. La muqueuse de la moitié
antérieure de I'iléon est pale, non plissée, présentant des zones de
congestion trés limitées; celles-ci s’accentuent et augmentent de dimen-
sion 3 mesure quon se rapproche de la terminaison de lintestin gréle.
Au centre du territoire hyperémié, on voit quelques ulcérations tubercu-
leuses & grand diameétre transversal.

Gros intestin : Mesure 1,20. L’appendice vermiforme est libre d’adhé-
rences. La muqueuse du gros intestin est trés pale, plissée. On ne trouve
qu’une seule ulcération siégeant & peu prés exactement 4 la terminaison
de I'S iliaque; elle est arrondie, mesurant 12 millimétres de diamétre.

Pancréas : Pas de lésions.

Cenires nerveux : La dure-mére n’est pas épaissie et ne contracte pas
d’adhérences anormales. OEdéme cérébral peu marqué; les centres
nerveux colorés sont infiltrés de bile ; les vaisseaux de la base ne sont pas
athéromateux ; la pie-mére est transparente au niveau du chiasma. On ne
note pas d’altérations i la surface des circonvolutlions. A la section, on
constate un peu d'eedéme ventriculaire; les noyaux gris et les capsules
sont intacts.

Le bulbe, la protubérance et le cervelet sont normaus.

Moelle : Les sections pratiquées & différentes hauteurs ne font pas
découvrir d’altérations de la substance médullaire. La symétrie est con-
servée partout; on ne constate pas de ramollissement. Les méninges sont
saines.
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Réflexions. — I. Résumé de l'observation. Le cas est complexe; si I'on se
borne au diagnostic anatomo-pathologique exclusif, on admettra un pro-
cessus de tuberculose pulmonaire et intestinale. Mais ce diagnostic est
loin de rendre compte de I'évolution de la maladie. Il peut rendre compte
du dépérissement progressif du sujet, il n’explique pas la marche et la
singularité des symptomes.

Le début a été caractérisé par des symptémes d’affaiblissement muscu-
laire qui se sont accentués pour aboutir & la constitution du syndrome de
Yatrophie musculaire progressive.

Nous laissons de c6té la cause banale & laquelle le sujet attribue Iori-
gine de son affection : un saisissement. La maladie date de sept ans et
elle s’est traduite pendant quatre ans par des fatigues, de la faiblesse
générale, de I'inappétence. Elle ne s’accompagnait de douleurs que par
les cxercices musculaires.

L’affection s'est développée lentement et, détail remarquable, malgré
I'dtendue des lésions tuberculeuses constatées d 'autopsie, la malade et
sa famille ont insisté sur l'absence de symptémes pouvant appeler Patten-
tion vers la poitrine. Ce sont les symptéimes d’affaiblissement musculaire
qui ont toujours dominé tous les autres.

L’amaigrissement est extréme, mais surtout prononcé dans le systéme
musculaire; les bras et les jambes sont réduits A I’état de baguettes; les
régions thénar et hypothénar sont déprimées en cupule; les muscles
interosseux ont fondu.

Aprés guoatre ans, une nouvelle période a commencé; elle a eu pour
caractéristique principale des vomissements alimentaires; la malade
rejetait tout ce qu’elle prenait, A partir de ce moment, elle n’a plus guére
quitté le lit que pour quelques heures par jour.

Le 1er novembre, elle a été obligée de rester toute la journée au lit; les
vomissements se sont arrétés le 10 novembre. Le 17 novembre, ictére,
selles et urines involontaires.

L’ictére s’accentue rapidement et nous arrivons 4 la derniére période :
diminution rapide de la sécrétion urinaire. Toute la quantité d’urine
sécrétée a été recueillie par le cathétérisme, et rien n'a été perdu.

On verra par le tableau des analyses que la quantité totale d’'urine rendue
en vingt-quatre heures est tombée en cing jours de 400 centimétres cubes
4 30 centimétres cubes. Autant dire de l'anurie.
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La malade a succombé le 29 novembre dans le coma, aprés une crise
convulsive survenue vingt-quatre heures auparavant.
Essayons de rcconstituer I’histoire de la maladie en la décomposant.

Il. Cause de la mort. — Elle est la conséquence de la suppression de la
sécrétion urinaire. La malade a succombé & I'urémie convulsive et coma-
teuse. Les reins présentaient le volume et le poids normaux; les cellules
rénales présentaient de la dégénérescence graisseuse. Les caractéres
constatés d lautopsie permettent de conclure que la lésion rénale s’est
produite peu de temps avant la mort. A la date du 21, l'urine ne renfer-
mait que des {races d’albumine, et il en a été de méme les jours suivants ;
il n’y avait pas de néphrite dans le sens habiluel du mot, mais seulement
de l'anurie qui progressivement s'est développée, jusqu’a nous donner
30 centimétres cubes d’urine en vingt-quatre heures.

Nous reproduisons dans le tableau suivant les résultats des analyses
faites par M. Richard, chimiste du service clinique; la récolte de I'urine
était faite par la sonde, et il n’y avait pas d’incontinence d’urine.

I E g' ACIDE PHOSPHORIQUE
DATE. g URKE. E combiné aux Ohservations,
5 = ) TOTAL.
< =) Mealits, | Terres.
1897.
23 novemb.| 400 { 4.52 | 0.60 1 0.32 | 0.040 § 0 33
2% — 300 | 240 ] 0.4510.39 |0.015] 0.40
2 — 200 ({100} 0.40 ] 0.20{0.01 |02t
2 — 130 | 0 48 | 0.37 ] 0.135] 0.005] 0.14
21 — 50 ({ 0.43 | 0.07 — — 0 04
28 — 30 | 0.09 006 — — ]0.03

L’urine du 24, du 25 et du 26 a ¢été examinée au point de vue de la
présence de bilirubine ; les réactions de Gmelin et d’Ehrlich ont été abso-
lument négatives ; le violet de Paris a donné une coloration rouge.

L’anurie, qui a été le terme ultime du processus biologique morbide, a
entrainé {a mort par urémie convulsive et comateuse. Elle est I'effet de la
dénutrition progressive de tout 'organisme sous l'influence des causes
que nous avons A rechercher.
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IL. Ictére. Dégénérescence graisseuse du foie. — L’ictdre sest déclaré le
17 novembre et n’a fait que s'accentmer. Le foie est engorgé, il pése
2,550 grammes (normale 1,500) et mesure 28 X 20 X 9 (normale
28 x 21 x 6). Il n’est donc pas atrophié. Il présente une lésion plus grave,
que ’examen extérieur permet de constaler et que 'examen microsco-
pique a établie ; une dégénérescence graisseuse compléte du parenchyme.

L’aspect de la glande est d'un jaune uniforme; la résistance est celle
d’une masse adipeuse consistante, se laissant déprimer, mais revenant &
son premier état. A la coupe, on ne constale plus de trace de lobules ; tout
est également jaune, homogéne.

Au microscope, on ne distingue pas d’acinis; les cellules graisseuses,
tassées les unes contre les autres, sont volumineuses et distendues par de
la graisse. On retrouve encore quelques rares cellules hépatiques un peu
moins infiltrées de graisse. Mais la disposition des cellules ne rappelle
plus en rien la disposition normale des cellules hépatiques. Par-¢i par-13,
on retrouve des éléments conjonctifs, mais trés rares et paraissant perdus
dans la masse des cellules adipeuses.

l.e processus de dégénérescence graisseuse généralisée du parenchyme
du foie est manifeste. Le poids de I'organe ne cadre pas avec cette donnée.
Il est de 2,550 grammes, alors que la moyenne normale varie de 1,450 A
1,575 grammes ; ses dimensions mesurent 28 x 20 x 9, la movenne nor-
male est de 28 X 21 x 6. Il y avait donc de hypermégalie du foie et
augmentation de poids; il offrait les caracléres de la cirrhose hyperiro-
phique graisseuse. {1 y a toutefois un point qui donne A la lésion de dégé-
nérescence chez notre malade un caraclére particulier : c¢’est la rapidité
d’évolution des symptomes biliaires. Ils datent du 17 novembre et la
malade succombe le 29.

IV. Anurie. — En méme temps que I'ictére s'établit, la diurése diminue
pour atteindre le minimum de 30 centimétres cubes par jour; il n’y avait
pas de perte, toute Purine était recueillie par le cathétérisme. La quantité
totale d’urée a été de 057,09 en vingt-quatre heures pour la derniére
journée; c'est la premiére fois que nous constatons un chiffre aussi réduit.

Nous n’aurons garde de conclure i une interprétation; nous n’en avans
pas les éléments. Nous nous bornons & constater le fait clinique : dégdé-
nérescence graisseuse généralisée el aigué du foie et réduction extréme de
la fonction rénale et de I'azoturie.
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V. Syndrome de lictére grave. — Ces symptémes devaient attirer notre
attention vers 1'état que l'on désigne en clinique sous la dénomination
d'ictére grave.

Au début de ce syndrome, on n’observe que des troubles des voies
digestives que I'on rapporte 4 un catarrhe gastro-intestinal : inappétence,
diarrhde, vomissements, douleurs de ventre, etc. Mais bientot les
sympidémes nerveux dominent et présentent une grande analogie avec
certaines formes d’urémie, surtout les formes délirante et éclamptique.

C’est un état connu, mais dont la signification est encore peu précisée.
On range en deux catégories les cas de cette espéce :

1° L’ictére grave primitif par atrophie jaune aigué;

20 L’ictére grave secondaire qui termine une série d’états chroniques.

VI. Théorie hépatogéne de lictére grave. — Elle a été admise pendant
longiemps sans contestation. La discussion ne portait que sur la cause
intime des désordres symptomatiques : Leiden les rapportait 3 la cho-
lémie, Traube attribuait leur genése 3 de I’cedéme cérébral, Frerichs con-
sidérait 'acholie comme le facteur prédominant.

L’atrophie jaune aigué du foie, si bien décrite par Frerichs, a passé
pendant longtemps pour représenter la lésion essentielle, caractéristique
de cette affection; la dénomination anatomique de la maladie traduisait
fidélement les idées régnantes. Mais Passimilation que I'on a établie pen-
dant une longue période entre l'atrophie jaune aigué du foie et I'ictére
grave a été la source de confusions et d'erreurs nombreuses qui ont
retardé P’élucidation de cet dtat morbide. Il nous est arrivé A plusieurs
reprises d’observer des cas dont Iaspect clinique répondait & celui que
P'on décrivait comme propre 4 Patrophie jaune aigué du foie, alors que
Pautopsie nous révélait I'existence d’un foie de volume normal, ou supé-
rieur 4 la normale, et d’un poids dépassant la moyenn: normale. Nous
avons rencontré des cas offrant le syndrome du cas de Frerichs, mais
jamais avec la lésion atrophique totale du foie. Et nous insistons sur ce
point, parce que nous avons recherché cette affection dans I'espoir de
pouvoir I'étudier.

Notre espoir a été constamment décu dans des cas ol la séméiologie
nous paraissait cependant favorable 3 la constitution de I'atrophie jaune
aigué et dans lesquels une interprétation théorique répondait assez bien
A la notion un peu vague, un peu générale de cette maladie. Mais nous
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n'avons jamais eu la chance de rencontrer un seul cas dans lequel
Pautopsie ait confirmé ce diagnostic. Toujours nous avons trouvé des
lésions d’autres organes, lésions primitives et plus importantes, que nous
devions considérer comme répondant mieux 4 la marche de la maladie.
La dégénérescence graisseuse du foie était dans tous ces cas une lésion
secondaire. Ce qui nous consolait de notre mauvaise chance, c¢’est une
parole de Striimpell : « Cette affection est tellement rare que le chiffre
de tous les cas publiés jusqu’ici ne dépasse pas beaucoup les deux cents ».

Nous n’avons pas été les seuls, du reste, & rechercher en vain la con-
stance de I'atrophie aigué du foie dans I'ictére grave. De nombreux clini-
ciens, Hanlon, Griffin, Budd, Monnecret, Trousseau, ont constaté P’existence
de I'ictére grave sans atrophie du foie. Charles Robin est allé plus loin : il
affirme que, dans un grand nombre de cas d’ictére grave, 'examen micro-
scopique du foie n’a pas révélé de lésion de cet organe.

Dans les cas que nous avons observés, nous avons pu établir deux don-
nées anatomiques concernant le volume et la structure du foie. Le voluine
du foie et son poids sont normaux ou dépassent la moyenne normale,
parfois notablement. Ces éléments anatomiques nous paraissent d’ordre
secondaire.

Ce qui nous semble constant, c’est la dégénérescence graisseuse des
cellules hépatiques. Elle existait chez notre malade 3 un degré prononcé,
au point qu’il ne restait presque plus de trace du tissu hépatique.

La lésion était incontestable, mais elle existait au méme degré du ci6té
des reins.

Si nous cherchons & définir la cause de cette dégénérescence graisseuse,
nous devons tenir compte de la tuberculose pulmonaire chronique dont
la malade était atteinte. Dans cette affection, la dégénérescence graisseuse
généralisée du parenchyme hépatique est des plus fréquentes, et nous
n’avons nulle raison de croire qu’elle doive étre rapportée chez notre
sujet 3 une cause autre que la tuberculose.

Le doute ne nous serait méme pas venu 3 I'esprit si nous n’avions pas
constaté chez notre malade I'ensemble des caractéres cliniques que I'on
attribue dans les traités 4 atrophie jaune aigué du foie. C’est cet ensemble
symptomatique qui nous a fait rechercher et déterminer spécialement
I’état de I'organe hépatique. Avec beaucoup de bonne volonté et un peu
d’esprit systématique, nous aurions pu constituer IPhistoire de notre
patiente comme un cas de dégénérescence graisseuse aigué du foie. Mais
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nous serions sorti du champ de T'observation clinique paur entrer daas
le dédale des hypothéses. Nous préférons rester sur le terrain plus stable
de la clinique en constatant, tout au moins chez notre malade, I'impor-
tance prépondérante de la lésion graisseuse du parenchyme hépatique
dans la constitution du syndrome auquel elle a succombé.

La fréquence extréme de la dégénérescence graisseuse du foie dans un
grand nombre d’états morbides ne cadre pas avec la rareté relative de
Iictére grave. I1 est vrai que la stéatose n’évolue dans ces états morbides
variés que d’'une maniére graduelle, alors qu’elle serait suraigué dans les
cas d’ictére grave. Ce dernier point demanderait & étre établi scientifique-
ment, ce qui n’est pas le cas. Et le fiut-il, il faudrait encore que 'observa-
tion nous fit admettre, avec évidence, que la suppression compléte de Ia
fonction hépatique par un processus chronique ne donne pas naissance
aux troubles acholiques que Ia stéatose atrophique aigué provoquerait
constamment.

Le foic gras est un état trop fréquent et I'ictére grave est trop rare pour
qu’on puisse établir entre ces deux termes une corrélation constante.

Reste la coexistence du foie gras et de I'atrophie de I'organe hépatique
comme condition de Dictére grave. Ici une autre objection se présente :
ce sont les nombreuses observations du genre e la nétre dans lesquelles
la dégénérescence graisseuse du parenchyme hépatique est compléte avec
un volume de I'organe supérieur & la moyenne normale et se rencontre
chez des sujets qui ont offert la symptomatologie de I'ictére grave.

Nous résumons nos réflexions sur ce premier point en admettant la
réalité de la dégénérescense graisseuse du parenchyme glandulaire hépa-
tique dans T'ictére grave, mais en lui refusant le réle de facteur essentiel
qu'on a voulu lui attribuer.

VII. Théorie infectieuse de Uictére grave. — Elle doit sa naissance @
Pinsuffisance de la théorie hépatogeéne. Elle s’appuie sur de nombreuses
considérations médicales, dont la principalc est constituée par la multi-
plicité des désordres symptomatiques et des 1ésions anatomiques.

Les symptémes dominants de lictére affectent la forme nerveuse de
délire plus ou moins agité, de loquacité, de tremblements, de convulsions
éclamptiques. Cest en tenant compte de ces faits que Traube désignait
I'cedéme cérébral comme le facteur essentiel dans Pictere grave; il repre-
nait pour cet état la théorie qu’il avait formulée pour rendre compte du
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syndrome urémique. Les symptémes nerveux observés sont i peu prés
identiques 4 ceux de 'urémie, & part lictére.

VIII. Lésion rénale. — Mais ce ne sont pas les seules localisations extra-
hépatiques de l'ictére grave; il y en a une plus importante, parce qu’elle
dénote un trouble nutritif des plus profonds : c’est I'état de la fonction
rénale.

Celle-ci est pour ainsi dire supprimée, tous les observateurs sont
d’accord sur ce point. La suppression porte sur le liquide rendu et sur les
principes immeédiats éliminés. La quantité totale d’urine rendue en vingt-
quatre heures est réduite & un degré tel qu’elle frise I'anurie; chez notre
sujet, elle mesurait le dernier jour 30 centimétres cubes. La proportion
d’urée est réduite & un chiffre minime; elle est descendue chez notre
malade 4 9 centigrammes pour la journée. Le niveau des chlorures et
de l'acide phosphorique est également insignifiant. On a signalé la leu-
cine et la tyrosine parmi les produits éliminés par 'urine; nous n’avons
pas recherché ces principes chimiques, d’abord parce que la malade ne
rendait pas assez d'urine, et puis et surtout parce que hypo-azoturie
extréme nous suffisait pour établir la réalité du trouble de la nutrition
intime.

Cet ensemble de symptémes rénaux est d’une importance que I'on ne
peut pas contester. On a dit : c'est I'effet de la lésion hépatique qui réduit
la fonction rénale en lui enlevant des éléments uréogénes. C’est de la
théorie. Nous serions, en effet, tout aussi autorisé A attribuer la suppres-
sion de la fonction hépatique A linfluence de I'anurie. Les désordres
observés ont une telle similitude avec ceux de I'urémie que notre hypo-
thésc serait plus vraisemblable que eclle qui rapporte le trouble rénal A
Pinsuffisance hépatique.

Quelle est la lésion rénale? Dégénérescence graisseuse.

IX. Séro-réaction. — Un fait important qui vient & T'appui de la
théorie infectieuse du syndrome ictére grave, c'est la séro-réaction
nettement positive que M. le Dr Mills a obtenue le 28 novembre, la veille
de la mort,

Nos observations ne nous permettent pas d’accorder 4 la réaction aggla-
tinante le caractére pathognomonique de fiévre typhoide qu’on lui a
accordé d’une maniére trop hitive. Nous I'avons rencontrée dans des cas
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déja assez nombreux en l'absence de fiévre typhoide telle qu’elle est
connue et définie; nous I'avons méme constatée sur des sujets qui ont
succombé 3 des affections non typhoides et chez lesquels autopsie n’a
révélé aucune des lésions de la dothiénentérie.

Mais nous ne concluons pas de ces observations 3 Plinsignifiance de la
réaction; au coutraire, nous la considérons comme un élément impor-
tant dans Pétude de la physiologie pathologique. Elle se rencontre dans
des affections aigués varides et, quand elle existe, nous croyons qu’elle
caractérise un processus de fidvre aigué qu’il serait trés important de
définir d’'une maniére plus précise.

Dans I'état actuel de la question, c’est un symptéme qui dénote une
lIésion générale, et nous considérons son existence chez notre malade
comme la preuve d’une cause infectieuse générale dominant Thistoire de
I'ictére grave.

X. Conclusion. — Nous trouvons ainsi quatre localisations symptoma-
tiques et anatomiques qui entrent dans la constitution de Y'iclére grave.
Ce seul fait de la multiplicité des lésions implique l'existence d’une cause
générale; cest la caractéristique de I’état infectieux, que les anciens dési-
gnaient par le terme de dyscrasie ou de crase du sang, que nos contem-
porains ont désigné successivement sous les noms de microbes d’abord,
de toxines aujourd’hui.

11 est utile de sortir de ce cercle vicieux qui ne fait que masquer notre
ignorance; il vaut mieux avouer que nous n’avons pas encore réussi a
déterminer la nature intime de lictére grave, tout en reconnaissant que
les données de I'observation nous portent 3 admettre que ce syndrome
est le résultat d’'un processus infectieux.
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Ne 67.

Ceup de sang — congestion céréhrale apoplectiforme.
Aphémie persistant dix heures aprés la disparition
de la période paralytigue. Guérison en vingt heares.

Le nommé Louis L..., 34 ans, contremaitre, est apporté dans un état
d’apoplexie cérébrale le 29 juin 1897,

Le matin de ce jour, il a quitté son logis 4 4 heures pour se rendre i
son travail. En route, il a été atteint d’épistaxis abondante; il était trés
sujet 4 cet accident et n’y attacha aucune importance. Mais tout i coup, il
est tombé 1 1a renverse dans la rue et a été relevé dans un état de relache-
ment général apoplectiforme et transporté en civiére 3 I’hépital.

Nous le voyons 4 8 heures du matin; il est étendu sans connaissance
dans son lit; reldichement complet des quatre membres. Sommeil profond
sans cyanose ni géne respiratoire; par moments, un peu de secousses
fibrillaires isolées dans la moitié gauche de la face. La température est &
37°,2; le pouls régulier, serré, 4 96; la respiration égale, profonde, & 18,
Pas de bruit morbide au cceur. Les pupilles obéissent toutes deux égale-
ment & 'action de la lumiére. La vessie est vide.

On administre un lavement antispasmodique 4 I'asa feetida, qu’il rend
en partie. Peu aprés le malade ouvre les yeux et regarde autour de lui
d’un air endormi. Nous lui présentons de I'eau qu’il avale avec facilité.
Nous lui adressons la parole; il ne répond pas, mais tourne la téte vers
celui qui lai parle. Les mouvements volontaires sont revenus, la sensibi-
lité a reparu. Pea a peu, l'intelligence parait revenue; il comprend les
questions qu’on lui pose et demande A écrire; il écrit ses nom et prénoms,
sa profession, son 4ge, son domicile; il se rappelle avoir quitté son logis &
4 heures du matin et avoir été surpris par une épistaxis abondante; il se
rappelle qu’il est tombé, puis plus rien jusqu’au mouvement de son réveil.
Mais le mutisme est complet. [l bouge la langue, il boit facilement, mais
il ne peut articuler aucun son : aphémie compléte. Le siége de I'articula-
tion verbale de la pensée reste absolument paralysé, mais c’est le seul
symptoéme paralytique qui persiste.

Nous nous bornons 2 lui prescrire un purgatif, une potion i I'élixir des
Jacobins, du café et la diéte simple,
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La journée du 29 se passe sans nouveaux symptéomes et le soir, 3
19 heures, le malade recouvre complétement I'usage de la parole sans
aucune géne, 1l accuse seulement un peu d’embarras de la téte et une
tendance au vertige. Il demande a rentrer chez lui.

La nuit est tranquille; le lendemain 30 juin, le sujet insiste pour
quitter Phopital et reprendre son travail. 1l s’exprime avec lucidité et
aisance; l'intelligence et expression articulée de la pensée sont parfaite-
ment rétablies. 1l confirme verbalement les renseignements qu’il a fournis
hier par éerit.

I1 quitte I’hdpital le 30 juin 1897.

Ajoutons un renseignement important: Purine, analysée par M. Richard,
est acide, pése 1020 et ne contient ni albumine ni glucose.

Réflexions. — 1. Diagnostic. 1l a été établi comme congestion cérébrale
apoplectiforme ou coup de sang. Cest la forme grave de la congestion céré-
brale. Les recherches contemporaines, qui n"accordent qu'une importance
secondaire a I'observation des phénoménes biologiques d’ordre patholo-
gique, négligent I'étude de cet état de congeslion transitoire, dont la
réalité est cependant incontestable et dont la méconnaissance peut
entrainer des conséquences thérapeutiques facheuses.

IL. Congestion cérébrale légére. — Elle est trés fréquente, mais elle tra-
duit le plus souvent une affection occupant un organe éloigné. Les
troubles de I'estomac la déterminent d’une maniére réflexe avec des moda-
lités variées, depuis le simple embarras cérébral jusqu’a I'accés vertigineux
le plus encombrant. Chez les enfants, le désordre symptomatique est
parfois plus prononcé et se traduit par les accds éclamptiques si fré-
quents dans les affections vermineuses. Les affections de P'oreille moyenne
sont encore & noter comme cause du syndrome congeslif cérébral dans
ses diverses expressions.

Dans tous les cas, le traitement A instituer est basé sur le méme prin-
cipe : révulser sur la muqueuse gastro-intestinale par des purgatifs, et
repos avec la diéte.

IL. Forme grave de la congestion cérébrale. — Clest le coup de sang apo-
plectiforme; le malade tombe comme s’il était atteint d’hémorragie céré-
brale. Les symptomes de relichement musculaire général et d’abolition
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de la sensibilité sont les mémes; la seule nuance que nous ayons notée,
cest qu’il n’y a pas cu de tendance hémiplégique : I'affalement était géné-
ral. Mais dés le réveil, les fonctions motrice, sensorielle et intellectuelle
ont reparu dans leur intégrité.

A la période apoplectiforme, le diagnostic est impossible 4 établir entre
I'état comateux de la congestion cérébrale apoplectiforme ou de I’hémor-
ragie cérébrale et celui qui succéde aux accés éclamptiques et épileptiques.
Le seul élément important pour le diagnostie qui a appelé notre attention,
c'est 'absence compléte du stertor avec face vultueuse et cyanosée, qui ne
manque jamais dans les accidents hémorragiques ou épileptiformes. Le
sommeil était calme et régulier.

Cette modalité grave, apoplectiforme de la congestion cérébrale est des
plus rares. Nous avons rapporté au tome V de notre recueil clinique
(pp. 105 et 108) un cas qui présentait ce syndrome : il sagissait d’une
femme de 37 ans, chez laquelle 'aphémie existait comme chez notre
malade; toutefois la résolution des symptémes s’est faite beaucoup plus
lentement et il nous reste des doutes relativement a I'exaclitude de notre
diagnostic, & cause de la lenteur que les symptémes ont présentée dans
leur retour.

IV. Pathogénie de la maladie. — La résolution rapide et compléte des
symptémes nous permet d’écarter 'hypothése d’une lésion cérébrale &
traces permanentes. Nous croyons qu’il ne s’agit, dans ce cas, que du
syndrome dénommé congestion cérébrale apoplectiforme.

Cette opinion, toutefois, n’est pas partagée par un clinicien au juge-
ment duguel nous accordons la plus grande valeur. Trousseau avait
commencé par interpréter le syndrome comme ’expression d’une con-
gestion cérébrale apoplectiforme. A la fin de sa carriére, il a modifié son
opinion, en raison des faits que 'observation lui a révélés; il a nié alors
la congestion produisant des phénoménes apoplectiques subits et transi-
toires. 11 est important de ne pas tronquer 'expression de sa pensée; et
nous reproduisons les termes qui complétent sa formule : « J’accepte la
fluxion irritative du c6té de I'encéphale, la fluxion inflammatoire, comme
dans tous les autres organes ; et cette fluxion est évidemment accompagnée
de congestion; cette fluxion méme peut aller jusqu’aux symptémes de
Papoplexie, mais ces symptémes ne sont ni subits ni transitoires. Je n’ai
parlé que des accidents apoplectiques subits et momentanés. »

8
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Trousseau rapporte ’origine de ces derniers & des accés épileptiques
ou éclamptiques.

Nous croyons aussi que 'on abuse du terme de congestion cérébrale
apoplectiforme, et que fort souvent ce syndrome peut étre rattaché a
Yépilepsie. Mais il nous a paru qu’il n’en était pas ainsi chez notre
malade; nous ajouterons que c’est la premiére fois que nous avons
rencontré un cas de cette nature. Dans les autres circonstances ot nous
avons entendu invoquer ce diagnostic, il nous a paru qu’il élait hasardé
et nous ne laurions pas admis. Mais chez notre sujet actuel, nous
admettons qu’il y 2 eu ce que I'on désigne vulgairement sous le nom de
coup de sang, ce que I'on traduit nosologiquement par Pexpression de
congestion cérébrale apopleclique.

L’expression nosologique est peut-étre impropre ; rien ne nous autorise
3 admettre la congestion comme facteur essentiel et premier du syndrome.
Elle a le défaut de toutes les expressions fondées sur des vues systéma-
tiques qui changent du jour au lendemain. A ee titre, I'expression
vulgaire de coup de sang serait moins compromettante, parce qu’elle
n’implique aucune signification doctrinale et qu’elle peut subsister, quelle
que soit P'interprétation du syndrome.

V. Résumé. — C'est avec de nombreuses réserves que nous admettons
le terme de congestion cérébrale apoplectiforme appliqué au cas de notre
malade. Quant au syndrome lui-méme, nous maintenons son existence
qui nous parait établie par I'histoire que nous résumons comme suit :

1. Pas d’antécédents héréditaires ni personnels de nature épileptique.

2. Pas d’abus alcooliques ni vénériens; vie réguliére d’un travailleur
modéle.

3. Epistaxis, 2 4 heures du matin, dans la rue en se rendant au travail.

4. Ictus apoplectique subit; I'état comateux non stertoreux dure de
4 heures a 9 heures, soit cinq heures.

5. Retour de la motilité, de la sensibilité et de 'intelligence 2 9 heures, .
mais aphémie. Entend bien, comprend les questions et répond par écrit.

6. Lavement antispasmodique a I'asa foetida,

7. Retour de la parole 4 19 heures.

8. Durée tolale de la crise : quinze heures.

9. Quitte I’hdpital, complétement guéri, trente heures aprés qu’on l'avait
apporté dans I'état apoplectique.
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10. Nous avons tardé A publier I'observation pour nous assurer qu’il
ne se produirait pas de nouveaux accés. Rien de morbide ne s’est déclaré
dans les dix mois écoulés depuis juin 1897.

VI. Traitement. — Un dernier mot sur le traitement, qui est d’une
importance capitale. Nous avons eu l'occasion de vous recommander la
sobriété dans le traitement de I'apoplexie cérébrale par les moyens per-
turbateurs violents, tels que les soustractions sanguines, soit par phlébo-
tomie, soit par saignées locales trop copieuses (t. VII, p. 41). Nous
insistons d’autant plus ce point, que l'opinion du monde reste favorable
A Pemploi des moyens violents dans un état tel que I'apoplexie cérébrale,
et g'exprime, en général, d’'une maniére tellement catégorique que le
médecin se laisse aller A la dérive s’il n’est pas armé d’une conviction
profonde. Il n’est pas de traitement qui engage la responsabilité médicale
d’'une maniére aussi forte.

Nous croyons que, dans un cas comme celui dont nous venons de
rapporter Ihistoire, il n’y a qu'une chose i faire : c’est emploi d’un
Javement antispasmodique.

Nous avons dit plus haut que nous ne sommes pas édifié sur I'existence
d’'un état anatomique de congestion, malgré la dénomination que I'on
applique au syndrome; nous le sommes d’autant moins pour ce cas
spécial que le malade élait sujet & de fréquentes épistaxis et en avait
présenté une, immédiaterent avant la crise.
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Ne 68.

Etat eatarrhal bronchique ancien. Mort par pneumonie
lobulaire. Découverte & Pauntopsie d’un uleére simple
de Pestomae non soupconné pendant Ia vie.

La nommée Catherine V..., 67 ans, couturiére, entre 3 ’hdpital Saint-
Pierre (salle 35, lit 5) le 16 février 1898.

Elle souffre depuis plusieurs années de douleurs rhumatismales mus-
culaires et de catarrhe bronchique, avec accés d’asthme. Dans ces derniers
jours, I'état s’est aggravé et elle s’est décidée a entrer 4 I’hdpital 4 cause de
Toppression. Nous constatons I'existence de plusieurs foyers de pneu-
monie lobulaire disséminés au milieu d’un fonds de bronchite chronique.
Au coeur, hypertrophie et signes de rétrécissement mitral. Présence
d’albumine en trés faible proportion dans l'urine qui pése 1033, est acide
et fortement uratée.

A la date du 23 février, nous constatons le teint grisitre caractéristique
de Patteinte alvéolaire respiratoire; la malade succombe le lendemain,
24 février, a Pasphyxie atélectasique.

Autepsic. — Elle a été faite par M. le D L. Vervaeck, qui a constaté
I'existence de nombreux foyers de pneumonie lobulaire des deux cétés, et
de plus le rétrécissement mitral reconnu pendant la vie.

L’autopsie nous a révélé une autre lésion dont nous ne soupconnions
pas l'existence : c’est un ulcére rond de I'estomac que M. le D* Vervaeck a
décrit dans les termes suivants :

Estomac : Ne contient qu'un peu de mucus. La muqueuse est gris
rougeatre, congestionnée, plissée; on découvre une ulcération irrégulié-
rement arrondie, mesurant 3 centimétres dans le diamétre vertical,
22 millimétres dans le diamétre iongitudinal, qui est celui de la petite
courbure.

Cette ulcération siége & une distance de 4 centimétres du cardia; elle
est éloignée de 14 centimétres du pylore; sa coloration est grisitre;
le fond est constitué par le revétement péritonéal de I'estomac, qui céde
4 une trés faible pression; les bords sont nets; cette ulcération rappelle
1a disposition et I'aspect des lésions produites par des caustiques.
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L'eesophage n’offre d’altérations qu’a son extrémité supérieure, oii la
muqueuse est hyperémiée, recouverte d’'une petite membrane fine, gri-
sitre, qui se détache assez facilement des parties sous-jacentes.

La lésion a été considérée par M. le professeur Stiénon comme étant
un ulcére rond.

Réflexions, — I. Diagnostic. — Le diagnostic qui a été posé pendant la
vie du sujet a été dicté par les symptémes qui ont entrainé la mort; nous
avons reconnu un processus de pneumonie lobulaire, dont I'autopsie a
vérifié Iexistence. Il ne s’agit ici que de la cause de la mort.

IL. Etat latent de Pulcére rond de Pestomac. — Cette lésion n’a pas été
soupconnée, et la malade n’avait jamais présenté des sympiémes qui
auraient pu la révéler. Elle souffrait depuis plusieurs années d’asthme
bronchique et de rhumatisme musculaire chronique. Les souffrances
étaient exclusivement ramenées vers I’appareil pulmonaire, et nous avons
méme recherché s'il n’existait pas un fonds tuberculeux comme substra-
tum organique de I'état des voies respiratoires.

L’examen de M. le Dr Mills a révélé I'absence de bacilles de Koch et la
présence de staphylocoques pyogénes; I'autopsie a confirmé ’exactitude
du diagnostic bactériologique.

Ce n'est pas la premidre fois que nous découvrons A Pautopsie un
ulcére rond de l'estomac non soupgonné pendant la vie, et nous avons
insisté sur ce point 4 la page 37 de ce volume, & propos de I'observation
n° 56, et 4 la page 174 du volume précédent.

Ici encore, comme dans la plupart des cas latents de cette espéce,
'ulcdre siégeait A la petite courbure de I'cstomac.
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Ne 69.

Entérite typhoide. Diagnostic difiicile. Terminaison par
méningite aigué de la base et pneumonie lobulaire.
Autopsie.

La nommée Catherine V... W..., épouse A..., 33 ans, ménagére, entre
A Phépital Saint-Pierre (salle 38, lit T) le 1er avril 1898.

Elle a quatre enfants bien portants et a toujours joui d'une bonne santé.
Les périodes sont réguliéres, la derniére a paru le 14 mars.

Elle est souffrante depuis le 26 mars de fatigue générale, rachialgie,
céphalalgie bitemporale, inappétence.

A son entrée, la température est 3 39,5, L'urine, pesant 1.025, acide,
a reflet verdatre, ne renferme ni albumine ni sucre; un pen de bilirubine.

I1 y a de I'épistaxis au troisiéme jour de la maladie; rien a la poitrine
ni au cceur; transpiration profuse et sudamina. Voix nasonnée. Selles
mollasses, peu fréquentes. Pus de taches lenticulaires rosées.

L’état de la malade est caractérisé comme prodromes de fiévre typhoide.

Traitement : diéte absolue, potion au sulfate de soude 3 : 200.

La malade dort assez bien, mais les transpirations sont trds abondantes.
Diarrhée modérée, ventre légérement ballonné. La séro-réaction, faite par
M. le D* Mills le 3 avril, soit au huitiéme jour de la maladie, donne une
réponse négative.

L’abondance de I'éruption de sudamina ne nous permet pas de nous
assurer d’'une maniére absolument certaine de la présence de taches
rosées lenticulaires. Les symptomes intestinaux sont peu marqués : bal-
lonnement modéré, deux selles mollasses par jour. La température oscille
autour de 39° C. Les nuits sont assez calmes. Pas de symptémes bron-
chiques.

Le 10 avril, au treiziéme jour de la maladie, aggravation par des sym-
ptémes nerveux : insomnie, agitation, subdélire; la langue reste humide.
Une selle. Bruits du cceur réguliers. Transpiration profuse toujours.

Le 11 avril, légére rémission des symptémes nerveux.

Le 12, hallucinations visuelles ; ventre rétracté.
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Le 13 avril, reprise des désordres nerveux; contractions fibrillaires des
membres supérieurs droits. Pupilles fortement dilatées. Subdélire. Le
pouls est & 128, serré, régulier. Urine involonlaire, pesant 1.023, rouge-
orange, trés acide, renfermant une forte proportion d’albumine; ni sucre,
ni sang, ni bile.

Le méme jour, entre 16 et 17 heures, frisson avec température 4 41° C.
Le drap mouillé raméne la température 4 38°,4. Une selle involontaire,
Pouls & 112, petit, régulier.

Le 45 avril au matin, symptémes confirmés de méningite de la base.
Convulsions fibrillaires généralisées. Déviation conjuguée de la face vers
la gauche.

Mort par asphyxie rapide & 11 heures du matin.

Tableau de la température.

—
DATE. MATIN. SOIR. Observations.
1898

{er avril (VI* jour) . . . » 395

2 - ..., 38,4 39,6

3 — ... 38,5 39,2

4 - 0L 385 39,1

5 — (Xejour). . . 382 3841

6 — ... ... 39,0 39,0

T — ., 385 39,4

8 — ... 38,0 394

9 = ... 38,0 396

10 — (XVejour) . . 384 39,4

" — oo 38,0 390 |

12 - . ... .. 38,0 394

3 — ... ... 39,0 39,4 440 4 17 heures.

14 — ... 384 402

185 —  (XXejour) . . 403 »
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Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons les renseignements suivants :

Poumon droit : Pése 500 grammes. Emphyséme sous-pleural du som-
met. A la section, les lobes supérieur et moyen sont emphysémateux,
anémiés. La base est vivement congestionnée, mais crépite partout.

Poumon gauche : Pése 720 grammes, Offre les mémes caractéres d’em-
physéme du sommet, de congestion trés intense de la base. A la pression,
on fait sourdre du pus des bronches. On note plusieurs foyers d’hépa-
tisation lobulaire, d’aspect granulé, de consistance friable. Le bord infé-
rieur est alélectasié.

Ceeur : Pése 220 grammes, mesure 10 X 8 X 3. L’organe est en diastole,
surchargé de graisse 3 droite. Le péricarde est sain; le mvocarde est
brun jaunitre, de consistance augmentée. Ventricule gauche: ’endocarde
est grisitre au voisinage des valvules; la valvule mitrale est opacifiée,
mais reste souple, 'orifice n’est pas rétréci. Ventricule droit : 'endocarde
est sain; la valvule tricuspide est grisatre; les valvules pulmonaire et
aortiques sont transparentes. Oreillettes : pas de lésion. Trou de Bolal
oblitéré.

Foie : Pése 1,350 grammes, mesure 25 X 23 X 6. Capsule épaissie au
niveau du ligament suspenseur, le bord antérieur est aminci. A la sec-
tion, le parenchyme hépatique apparait brun jaunétre, consistance dimi-
nude, infiliré de graisse et anémié. La vésicule biliaire ne contient que de
la bile brundtre.

Rate : Pése 370 grammes; mesure 17 X 10 X 31/y. Capsule violacée,
épaissie el plissée; pulpe splénique de teinte vineuse, de consistance
exagérée ; elle est congestionnée et rappelle 'aspect de la rate infectieuse.

La cavité abdominale ne contient pas de liquide.

Ganglions mésentériques non engorgsés.

Péritoine sain.

Estomac : Contient du liquide bilieux; la muqueuse est grisitre, saine.

Intestin gréle : Mesure 4,80. La muqueuse est colorée par la bile dans
la premiére moitié de son étendue, pile au niveau de Iiléum. On y note
plusieurs zones d’hyperhémie au centre desquelles on trouve des engor-
gements folliculaires et des ulcérations. Ces lésions n’existent que sur une
étendue de 12,50 en avant de la valvule iléo-cecale. Les engorgements
ganglionnaires constituent des néoplasies saillantes, arrondies, non ulcé-
rées, de coloration rougeétre. Le volume ne dépasse pas celui d’'un pois.
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Vers la terminaison de Pintestin gréle, existent des ulcéres irréguliére-
ment arrondis dont la disposition rappelle les ulcérations de la fidvre
typhoide.

En avant de la valvule iléo-cecale, on en trouve plusieurs dont le plus
grand diamétre, qui est longitudinal, atteint 20 millimétres.

Gros intestin : Mesure 12,50. N'offre rien d’anormal.

Pancréas : Pas de lésion.

Centres nerveux : La dure-mére n’est pas épaissie; il existe peu d’cedéme
cérébral ; les centres nerveux sont congestionnés; les artéres de la base ne
sont pas athéromaleuses ; la pie-mére est grisatre au niveau du chiasma.
On y décéle de petites granulations d’allure tuberculeuse, surtout visibles
a la loupe. A la section, on ne note pas d'altération de la substance
nerveuse.

Réfiexions. — L. Diagnostic anatomique et symptomatique. — Il a été
établi comme entérite typhoide, qui s’est terminée par le syndrome de
méningite de la base. La cause directe de la mort a été constituée par des
foyers multiples de pneumonie lobulaire avec endocardite gauche.

11. Diagnostic médical. — C’est un cas embarrassant que nous pouvons
rapprocher des formes anormales de fiévre typhoide, rapportées sous
les n°s 53, 54 et 62. Il s'agit encore une fois de diagnostic & établir entre
la fidvre typhoide et 'entérite typhoide. La multiplicité des lésions établis-
sait bien le caractére infectieux de la maladie.

Nous avons cru d’abord a Pexistence de la fidvre typhoide, malgré la
réponse négative de la séro-réaction au huitiéme jour de la maladie. Mais
Fabsence d’une roséole caractéristique de la dothiénentérie a bientot fait
naitre un doute sur I'exactitude de ce diagnostic, et I'évolution ultérieure
des symptomes P'a développé. La roséole aurait pu étre masquée par
'éruption miliaire que la transpiration abondante, qui a toujours persisté,
avait développée.

Mais il nous manquait encore les symptémes de catarrhe bronchique
habituels aux cas de fidvre typhoide; il nous manquait la diarrhée typhoide
qui fait rarement défaut et qui laisse sur le linge qu’elle souille la bordure
rouge orangé constante.

Le ventre était modérément ballonné, sauf dans les derniers jours, et
méme alors le ballonnement n’affectait pas le caractére uniforme noté
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habituellement dans les cas de dothiénentérie. A part I'engorgement de
la rate, nous n’avions pas lieu d’admettre Iexistence de la prolifération
des leucocytes dans les ganglions mésentériques.

L’endocardite s’est établie sourdement et ne s’est guére révélée par des
symptémes prononcés; pas d’'irrégularité du pouls, 4 peine un soufile
systolique que I'on pouvait considérer comme hématique.

L’albuminurie s’est établie brusquement, 4 partir du moment ol les
désordres méningds se sont manifestés; 'autopsie n’a pas révélé de lésion
aigué des reins. L’ensemble des symptomes nous a paru pencher en faveur
d’une entérite typhoide.

Les premiers symptomes de la localisation morbide la plus grave, celle
des méninges, se sont déclarés le 10, soit au quinziéme jour de la maladie.
Ils se sont accentués trés rapidement. Le 13, soit au dix-huitiéme jour,
les accidents de pneumonie lobulaire se sont produits, en méme temps
que les symptdmes de méningite de la base étaient portés au maximum.
La malade a été emportée par asphyxie le 18 avril, au vingtiéme jour de
la maladie.

IlIf. Résumé. — Nous pouvons conclure de I'ensemble de ces données
d’observations A Pexistence d’une affection infectieuse qui répond au
syndrome de I'entérite typhoide, dont nous avons rapporté un cas sous
le n° 59. Nous ne reviendrons pas sur les considérations que nous avons
développées & la page 54.

Nous résumons comme suit la symptomatologie observée :

Début le 26 mars 1898.

Entrée A I'hdpital le 4e avril, avec prodromes typhoides.

Symptémes nerveux le 10 avril, au quinziéme jour.

Frisson de pneumonie lobulaire le 13, au dix-huitiéme jour.

Mort par méningite de la base le 15, au vingtiéme jour.

IV. Transpiration profuse. — Nous avons noté la transpiration profuse
qui a tourmenté la malade pendant son séjour & I'hdpital et qui avait
provoqué une éruption miliaire des plus prononcées.
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Ne 70,

Coustipation habituclle. Symptémes aligus d’obstruction
intestinale. Péritonisme. Guérison.

Le nommé Jules G..., 13 ans, ¢colier, constitution faible, tempéra-
ment lymphatique, est entré 3 I'hdpital Saint-Pierre (salle 9, lit 3) le
16 avril 1898.

I a toujours joui d’une bonne santé, 3 part des souffrances abdominales
a retours irréguliers, provoquées par de la constipation. II est souffrant
actuellement depuis quinze jours d’un refroidissement A localisation
bronchique. Le 15 avril, il a été pris dans la soirée de vomissements
biliaires trés abondants, qui se sont répétés a I’hdpital. Douleurs de ventre
trés vives; le ventre est extrémement tendu et trés douloureux 4 la moindre
pression; les anses intestinales, distendues, se dessinent sous la peau.
Les douleurs ont le caractére particulier d’étre continues, mais sujeties &
des exacerbations suraigués a retour irrégulier, comme dans les cas de
péritonite et d’obstruction intestinale. Le malade a eu une évacuation i la
date du 14. Pas de fiévre; la température varie de 37°,6 & 38e.

Nous concluons comme diagnostic 4 une atteinte de péritonisme par
obstruction intestinale.

Traitement : Huile de ricin, 30 grammes; lavement évacuant; potion
A lextrait thébaique, 8 centigrammes pour 200.

Les moyens évacuants ont déterminé une abondante évacuation de
matiéres fécales, et, 3 partir de ce moment, les douleurs se sont calmées.
Nous constatons encore la présence de nodosités dans le ventre ; nous les
considérons comme étant stercorales. Une seule de ces nodosités nous
parait plus sujette 3 caution : elle est située au niveau de la vessie, et nous
réservons le diagnostic 4 son sujet. Le malade, dont la miction était
douloureuse pendant la période de péritonisme, urine plus facilement a
partir de Peffet purgatif obtenu; I'urine est chargée de cristaux d’acide
urique : ni albumine ni sucre; densité 1,030. Les matiéres fécales,
soumises & 'examen bactériologique (M. Mills), ne donnent que du coli-
bacille ordinaire,

La médication purgative par I'huile de ricin a été continuée & intervalles
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de deux A trois jours et a toujours amené d’abondantes évacuations; nous
maintenons en méme temps l'usage de la potion 2 lextrait thébaique
jusquau 22 avril 1898. Nous avons prescrit & partir de ce jour la
décoction de quinquina jaune.

Le 4 mai, il s'est déclaré une poussée de souffrances abdominales
beaucoup plus aigués et la température s’est élevée a 39°,9 dans la soirée.
L’administration de 30 grammes d’huile de ricin a ramené dés le
lendemain Ia température & 38, puis & 37°,1, aprés plusieurs évacuations
stercorales.

Il n’y a plus eu de complications ; mais il a persisté de I’hypothermie
axillaire, allant de 36° 4 37°. Le sujet continuait i toussailler; 'examen
bactériotogique des crachats n’a pas retrouvé de bacilles de Koch, mais des
diplocoques en grand nombre et des streptocoques pyogénes. A 'examen
de la poitrine, nous n’avons rencontré d’autres signes que ceux du catarrhe
bronchique.

Le malade est sorti guéri le 23 mai 1898.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Il a été établi 4 Pentrée du malade
comme péritonisme consécutif 3 une obstruction intestinale habituelle.
L’évolution ultérieure du cas a confirmé l'exactitude de ce diagnostic
symptomatique.

11. Pathogénie. — 11 nous reste cependant des doutes sur la simplicité
du cas, et ces doutes nous sont inspirés par I'état général du malade et
par la constipation habituelle & laquelle il était sujet.

L’état général dénote un lymphatisme accentué et de 'anémie. L’enfant
est en voie de développement; mais le ¢6té intellectuel prédomine sur
Pélément biologique. La nutrition générale est en défaut; est-ce a la
période de eroissance qu’il faut Pattribuer? Clest possible, mais méme
dans eette hypothése, la viciation nutritive aurait un caractére morbide
par suite de son accentuation.

Nous avons cherché si I’élément tuberculeux n’entrait pas pour une
part dans la constitution de cette anémie lymphatique; nous n’avons
trouvé A la poitrine que du catarrhe bronchique, pas de bacilles de Koch
dans les erachats et pas d’antécédents héréditaires.

Les diverses nodosités que nous avons rencontrées au palper de la cavité
abdominale ont disparu aprés les évacuations fécales multiples amenées
par Phuile de ricin. Les symptomes péritoniques se rapportaient 4 du
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péritonisme; la température, plutét hypothermique, était de nature a
écarter I’hypothése d’'une inflammation de la séreuse abdominale. Un seul
point nous avait paru suspect : ¢’était une nodosité située a la région
hypogastrique; mais elle a disparu aprés les purgations.

Nos éléments de diagnostic médical se réduisent ainsi en derniére
analyse 4 une constipation habituelle ayant amené la formation de
tumeurs stercorales multiples, dont 'accumulation a provoqué I'état aigu
de péritonisme. La cause de cette constipation nous échappe. Mais en
tenant compte de I'état de lymphatisme et d’anémie du sujet, nous
craignons qu’il n’y ait eu chez lui, antérieurement, un processus subaigu
du co6té du péritoine, et qu’il soit de nature tuberculeuse. Cette crainte
ne repose encore gue sur des probabilités, mais elle est de nature A nous
inspirer des réserves pour I'avenir.

Nous rapprochons ce cas de celui qui fait I'objet de 'observation n° 52
{voir p. 11). lci encore il s’agissait d’une enfant de 11 ans que nous avions
eu I'occasion de traiter & plusieurs reprises pour obstruction intestinale et
péritonisme ; elle est sortie chaque fois se disant guérie, et elle a fini par
nous étre ramenée agonisante. L’autopsie nous a édifié sur le diagnostic
meédical, en constatant 'existence d’une bride péritonéale qui avait déter-
miné I'occlusion de I'intestin gréle.

Nous renvoyons & cette partie de notre Recueil (page 15) pour les
considérations dont les cas analogues sont justiciables.

IlI. Pronostic. — En tout état de cause, notre pronostic est réservé et
nous nous attendons A revoir notre sujet, quand il aura reconstitué dans
son intestin, par sa constipation habituelle, un stock de matiéres fécales
dont l'existence raménera une période de souffrances aigués.

IV. Traitement. — Nous n’avons rien i ajouter aux considérations
développées a la page 15. Le point capital du traitement, dans ces cas, c'est
de ne pas laisser 'appareil symptomatique si encombrant du péritonisme
prédominer sur le terrain des indications thérapeutiques. Il faut vider
P'intestin par I'huile de ricin et par des lavements laxatifs. Mais il faut en
méme temps calmer, par l'emploi de P'opium, les souffrances que le
péritonisme détermine.

Les accidents aigus une fois écartés, il faut soumettre le malade 3
I'usage régulier de préparations laxatives.

—_————
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Ne T71.

Hémorragic intéressant Ia couche optigue et ia capsule
futerne dreite. Mort par eedéme puilmonaire. Cicatrice
d’un ancicn foyer hémorragique dans 1o noyaun lenti.
culaire gauche.

La nommée Amélie V..., veuve G..., 67 ans, ménagére, constitution
forte, tempérament sanguin, est transportée A Phépital Saint- Pierrc
(salle 38, 1it 11) le 23 mars 1898.

Elle a été frappée d’apoplexie cérébrale dans la matinée du 23 mars,
avec vomissements biliaires fréquents. A son entrée, hémiplégie gauche;
la pointe de la langue est déviée 4 droite, mais fréquemment ramenée 4
gauche pour revenir 4 droite. Déviation conjugude vers la droite. Réten-
tion d’urine; respiration stertoreuse; riles sibilants des deux cétés en
avant. Renforcement diastolique aortique. Réflexes rotuliens exagérés,
mais réflexes abolis aux pieds.

Prescription : lavement et potion & Pélixir des Jacobins 10 : 200.

l.e coma a persisté jusqu’au 28 mars, avec la rétention d’urine et la
tendance 4 la constipation. La respiration, toujours stertoreuse, est pro-
fonde, réguliére, 4 18. Le pouls est régulier, plein, athéromateux, & 80.
L’urine, d’'une densité de 1.030, renferme une faible proportion d’albu-
mine; pas de sucre; 4 'examen microscopique, pas d’éléments rénaux;
globules blancs et cellules vésicales. .

Le 28, la malade revient i elle; elle baragouine quelques paroles
embrouillées par la paralysie du grand hypoglosse gauche. Malgré la
déviation conjuguée de la face vers la droite au repos, la malade tourne
1a face vers la gauche quand on le lui demande; mais elle revient natu-
rellement vers la droite. Les réflexes sont abolis dans tout le c6té gauche,
ainsi que la sensibilité et la motilité. Etat flasque de la moitié gauche.

La suite de Pobservation n’a pas présenté de particularité et la malade
a succombé Ie 17 mai 1898 i de I'eedéme pulmonaire.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck au protocole
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duquel nous empruntons les détails suivants, qui indiquent I’état du cer-
veau représenté dans le schéma ci-joint :

Centres nerveur : La dure-mére

est jaunitre, sclérosée. On constate

1 un cedéme cérébral trés marqué. Les

9 centres nerveux sont anémiés. La

pie-mére est transparente au niveau

du chiasma, Les vaisseaux de la base

1 A sont légérement arthéromateux. A la
9 N H 8 section, on note un peu d’eedéme
3 —f /) ; ventriculaire. Il existe & gauche, au

i niveau du noyau lenticulaire,a 1 cen-

timétre du genou de la capsule, un
petit kyste du volume d’un pois,
¢ contenant du liquide ocreux (hémor-
. ragie ancienne). La capsule interne
gauche n'offre pas d’altérations. On
constate 3 droite un foyer d’hémor-

1. C i : ieur. .

3 Capsuje interne : Segment antérieur ragie plus récente, occupant toute
3 Capsmlg-e‘wm& Segment postérieur.  P'¢pajsseur du tiers antérieur du seg-
5. Capsule extréme. ment postérieur de la capsule interne.
6 Couche optique. , .

7. Noyau caudé. l.a substance nerveuse est détruite &
8. Noyau lenticulire. ce niveau et remplacée par un caillot

sanguin organisé, entouré d’un bord
de substance jaune ocreuse, épais de 1 millimétre. Les capsules externe et
extréme sont normales. Profondément, le caillot hémorragique empiéte
sur le bord externe de la couche optique. Les noyaux lenticulaire et caudé
et 'avant-mur ne sont pas altérés. Il en est de méme pour le bulbe, le
cervelet et la protubérance.

Réflexions, — I, Diagnostic. — Le diagnostic, qui avait été établi comme
apoplexie cérébrale par suite d’hémorragic intéressant la capsule interne
droite, a été reconnu exact A Pautopsie. Le siége de la lésion se trouvait
dans les branches de P'artére sylvienne dites de I'hémorragie cérébrale;
on remarquait de nombreux anévrismes miliaires.

Cest a Pexistence de ce facteur anatomique que nous croyons devoir
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rapporter la cause de I'hémorragie cérébrale; le systéme artériel aortique
était trés peu athéromateux.

Comme cause immédiate de la mort, nous n’avons trouvé que de
P'eedéme pulmonaire généralisé.

II. Ancien foyer hémorragique limité au noyau lenticulaire gauche. —
Le cas présentait de l'intérét par le vestige cicatrisé d’'une hémorragie
ancienne qui avait occupé le noyau lenticulaire gauche, mais sans inté-
resser la capsule interne. Nous avons rapporté un cas ol une cicatrice
ancienne, siégeant dans ce méme noyau, traduisait l'existence antérieure
d’une hémorragie 3 ce niveau, sans que rien dans I’histoire de la malade
en ait révélé l'existence (plus haut, p. 62).

Nous avons insisté sur la difficulté de reconnaitre dans certains cas
Pexistence méme de I’hémorragie, 4 cause de la durée trés éphémére des
symptomes d’apoplexie (p. 33). Nous ne reviendrons pas sur les considé-
rations développées alors et nous nous bornerons i noter, a propos du
cas actuel, P'existence d’un reste cicatriciel d’hémorragie dans le noyau
lenticulaire 4 sa partie centrale, sans que la malade ait traduit sa présence
par aucun symptéme.
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N° 72.

Rétrécissement de I’artére pulmonaire. Persistance du
trou de Botai. Tuberculose pulmonaire. Mort par pous-
sées hémoptoiques successives.

Le nommé Charles-Louis F..., agé de 21 ans, imprimeur, a été a
différentes reprises en traitement dans notre sorviee.

Premier séjour ; Du 12 au 17 avril 1897. Le sujet déclare avoir eu une
bonne santé jusque dans les derniers temps. Strabisme congénital par
paralysie du droit externe droit. Il est entré a I’hopital pour se faire
guérir d’une toux qui le tourmentait tous les soirs et qu’il attribuait a
I'intolérance gastrique pour la biere. A I'examen, nous constatons du
tympanisme sous la clavicule droite. Les bruits respiratoires sont masqués
par un souffle systolique des plus rudes, a caractére de rape, entendu par
toute la base du cceur, dans le deuxiéme espace intercostal, aussi bien a
droite qu’a gauche. Les mouvements du cceur sont réguliers. A la palpa-
tion, frémissement percu a la partie supérieure du sternum. La percussion
donne de la matité étendue jusqu’au manubrium.

Le tracé sphygmographique du pouls radial est reproduit comme suit;
le premier dessin représente le pouls gauche, le deuxiéme le pouls droit :

Nousjdingnostiquons un rétrécissement aortique et pulmonaire, et nous

9
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soumettons le malade a I’action de I'iodure de potassium, en commencant
par 1 gramme par jour.

Le malade est parti aprés quatre jours, se sentant soulagé.

Deuxieme séjour ; Du 3 au 11 novembre 1897 (salle 19, lit 4). 1l rentre
le 3 novembre pour des accidents héemoptoiques. Le teint est jaune-paille,
commun aux cardiaques. Mémes symptomes a l’auscultation du cceeur que
ceux notés au premier séjour; le souille systolique rapeux de la base
s’entend aussi a la pointe. De plus, on distingue un souffle diastolique a
la base; le pouls ne présente pas les caractéres qu’on lui trouve dans
I’insuffisance aortique; il est petit, serré, régulier, comme dans le rétré-
cissement aorlique. Le tracé sphygmographique du pouls radial droit
a été repris et nous le reproduisons ici :

Il ne donne pas plus que la premiere fois le tracé de I’insuffisance
aortique.

Le c6té le plus intéressant du deuxiéme séjour est relatif a I’état des
voies respiratoires. Tympanisme aigu et souffle caverneux sous la clavicule
droite, avec affaissement manifeste de la région sous-claviculaire, qui ne se
souléve pas par I’inspiration. Ce dernier caractere est d’autant plus appa-
rent que I'on constate un soulévement a la région de l'aorte, synchronique
a la systole. L’expectoration du malade est striée de sang et I’'examen
bactériologique y révéle la présence de nombreux bacilles de Koch a
extrémités renflées en massue.

L’hémoptysie a été arrétée par une potion au perchlorure de fer liquide
1:200, et le malade est sorti le 16 novembre 1897.

Troisieme séjour : Du 1" au 28 février 1898 (salle 19, lit 14). Il est
rentré bient6t, ramené par suite d’une nouvelle hémoptysie qui s’est
renouvelée a plusieurs reprises et en grande abondance le 18 février.
Les signes des lésions cardiaque et pulmonaires persistent.

L’amélioration amenée par une potion a I’eau hémostatique de Pagliari
8 : 200 engage le malade a nous quitter, malgré nos instances dictées par
crainte du retour des hémoptysie».
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Quatriéme séiour : Du 8 mars au 1 mai 1898 (salle 19, lit 3). II est
rentré quelques jours aprés; les hémoptysies se sont renouvelées et celle
qui s’est déclarée le 7 mars a été des plus abondantes. A part les sympto-
mes cardiaques qui persistent, nous constatons que la caverne du sommet
droit est plus étendue et que le c6té gauche est occupé par des riles
muqueux; sonorité conservée avec accentuation du frémissement vocal
thoracique. Ce sont les symptémes hémoptoiques qui ont dominé dans
cette derniére période de la maladie; il s’est déclaré une hémorragie le
8 avril, dont le malade évalue le volume & 2 litres; il faut tenir compte
dans cette évaluation de ce que le malade a vomi, tout en crachant du
sang. Nous avons eu recours au perchlorure de fer liquide en potion,
3 la digitaline, aux injections d’ergotinine de Tanret 4 0.001, sans succés;
Popium seul a amené un peu de calme. Mort le 1¢r mai 1898, aprés une
série de crachements de sang.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck dont nous
transcrivons le protocole.

Taille, 12,73 x 88. A Youverture de la poitrine, la plévre gauche
contient 1 litre de sérosité rougedtre. On note quelques adhérences au
niveau du sommet 3 droite. Le poumon adhére dans sa totalité d’une
maniére assez intime 4 la paroi thoracique.

Poumon gauche : Pése 720 grammes. Emphyséme sous-pleural trés
marqué au sommet, dont le parenchyme est gris rosé, emphysémateux;
il est parsemé de foyers tuberculeux composés de tubercules arrondis,
grisitres ou gris jaunatre, de consistance assez ferme. Le lobe inférieur
est vivement congestionné. L’infiltration tuberculeuse y est peu abon-
dante, mais n’affecte pas la forme miliaire.

Poumon droit : Pése 710 grammes. La plévre est anthracosée, cedématiée
et épaissie ; il existe des adhérences interlobaires. Le sommet est rétracté,
creusé d’'une caverne a parois anfractueuses, anthracosées. Elle a le volume
d'un ceuf de poule et contient trés peu d’exsudat purulent. Les trois lobes
du poumon sont infiltrés de tubercules trés nombreux, disposés en foyers
plus ou moins volumineux. La décomposition de Porgane est trés avancée.
Les parois bronchiques sont épaissies ainsi que les travées conjonctives
du poumon.

Ceeur : Pése 520 grammes, mesure 12 X 12 X 8. L’épreuve de I'eau
donne un résultat douteux. L’organe est en diastole, flasque ; il renferme
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du sang et des caillots noiritres en grande quantité. La cavité péricardique
renferme 200 grammes de sérosité rougeitre. Le péricarde est sain. Le
myocarde a une coloration jaune grisitre, de consistance assez faible ; il
est hypertrophié au niveau des deux ventricules, mais notamment a droite.
La paroi interventriculaire mesure 2 centimétres.

Veniricule gauche : La cavité est dilatée et distendue par des caillots
noiritres. La paroi mesure 15 millimétres. L’endocarde est sain. La
valvule mitrale est infiltrée de matiére colorante sanguine (décomposition),
mais reste trés souple. L’orifice mitral n’est pas rétréci.

Ventricule droit : L’hypertrophie de sa paroi est considérable. L’épais-
seur atteint 15 4 18 millimétres (normalement 5 millimétres). Les piliers
sont trés développés. La valvule tricuspide n’offre pas d’altération. L’endo-
carde est sain, excepté A la zone située entre la valvule tricuspide et les
valvules pulmonaires, ou il est épaissi, rétracté, a surface dépolie, irrégu-
liére. Les valvules pulmonaires ont une conformation irréguliére proba-
blement due 4 un vice de développement. Les culs-de-sac rétro-valvulaires
ont une profondeur et une capacité exagérées. Les replis intervalvulaires
se terminent 4 I'union du tiers supérieur avec les deux tiers inférieurs de
la face artérielle des valvules. Les valvules pulmonaires sont épaissies
(par places, 2 millimétres). Il en résulte une sténose de lorifice pulmo-
naire dont le diameétre ne dépasse pas 1 centimétre. La circonférence
mesure 45 millimétres (normalement 72 millimétres). Les valvules aorti-
ques n'offrent pas d’altération. La paroi de I'aorte présente peu de lésions
d’athérome. La circonférence aortique mesure 55 millimétres (normale-
ment 70 millimétres). Le calibre de l'aorte est réduit dans toute son
étendue. Les oreillettes sont distendues par des caillots noiratres. Le trou
de Botal persiste et permet I'introduction d’un doigt.

Foie : Pése 1320 grammes, mesure 26 X 16 X 6. La capsule est épaissie
dans presque toute son étendue. Le parenchyme est décomposé.

Réllexions. — 1. Diagnostic. — Il a porté du vivant du malade sur deux
points : tuberculose pulmonaire et rétrécissement de lorifice aortique.
Nous avons cru 4 Iexistence d’un rétrécissement de Porifice pulmonaire,
mais le bruit de souffle rapeux aortique prédominait 2 un degré tel que
nous n'aurions pas osé affirmer d’'une maniére certaine l'existence d’'un
souffle systolique au siége de P'orifice pulmonaire. Le résultat de 'autopsie
établit la réalité de la tuberculose pulmonaire et I'existence d’une lésion
congénitale complexe du ceeur.
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If. Etat du poumon. — 1l révéle la tuberculose sous deux formes :
une vaste caverne au sommet droit, de date ancienne et A parois indurées
et cicatrisées, et d’autre part de nombreux foyers de tubercules, les uns
anciens et caséeux, les autres plus jeunes; pas de forme miliaire.

llL. Etat du ceour. — 1* Hypertrophie du myocarde, surtout prononcée
i droite ol la paroi mesure de 15 A 18 millimétres, la normale étant de
5 millimétres ;

2* Sténose de l'orifice de I'artére pulmonaire : le diamétre mesure 2
peine 1 centimétre, et la circonférence a 45 millimétres, la normale étant
de 72 millimétres.

IV. Origine congénitale de la sténose de Uartére pulmonaire. — Deux
points sont intéressants & déterminer; le premier est relatif au processus
biologique qui a abouti a la constitution du rétrécissement de I'orifice de
P’artére pulmonaire; le second concerne P'origine congénitale on non de
cette sténose.

Pour le premier point, le rétrécissement s'explique anatomiquement
par V’épaississement de I'endocarde dans la zone située entre la valvule
tricuspide et les valvules pulmonaires ; cet épaississement intéresse égale-
ment les valvules pulmonaires, qui sont comme bridées par des adhérences
sur une partie de I'étendue de leurs bords. Clest A cette disposition,
analogue 2 celle qui caractérise le raccourcissement du frein de la langue,
qu’est dii le rétrécissement de l'orifice pulmonaire.

Ce travail est-il congénital ou acquis? Nous croyons qu’il est congénital,
parece que le sujet n’a pas le souvenir d’une affection antérieure du ceeur
qui aurait pu le déterminer.

Un second motif qui nous dicte notre conviction, c’est la persistance du
trou de Botal dans des conditions extrémes : il permet I'introduction du
doigt et établit une large communication entre les oreillettes des deux
ceeurs. La persistance de état fetal de la circulation s’explique dans ce
cas par la sténose de Porifice de I'artére pulmonaire. Le travail du cceur
droit a été exagéré par suite de I'obstacle opposé par le rétrécissement 3
la circulation sanguine intercardiaque par le réseau capillaire pulmonaire.
Le trou de Botal a continué 3 fonctionner comme agent de circulation
collatérale supplémentaire, et les conditions ont été en partie celles qui
président au cours du sang chez le feetus; par suite de la déplétion
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insuffisante du ventricule droit, le sang contenu dans le ventricule y était
soumis 4 une pression qui déterminait la distension permanente de cette
cavité et la distension consécutive de 'oreillette droite.

La béance du trou de Botal a agi comme un agent de libération ; c'est
du reste le réle que nous lui avons reconnu dans les cas trés nombreux
olt nous l'avons rencontrée.

Ce sont ces conditions qui nous font admettre I'origine congénitale du
rétrécissement de I'artére pulmonaire.

V. Absence de cyanose. — Nous insislons sur un point clinique trés
important : I'absence de cyanose avec le maintien de la circulation
sanguine interauriculaire par la persistance du trou de Botal. Le cours
intercardiaque du sang par la voie pulmonaire capillaire était suffisant
pour fournir une quantité assez grande d’oxyhémoglobine.

Nous aurons I'occasion de revenir sur ce point; I'intérét du cas actuel
nous parait surtout reporté vers un autre probléme de pathogénie.

VI. Evolution pathoyénique du eas. — Y a-t-il un rapport entre les
lésions congénitales du cceur et la localisation tuberculeuse dans les
poumons? Constantin Paul a publié sur cette question un travail dans
lequel il résume les recherches bibliographiques auxquelles il s’est livré
pour élucider cette question. Il conclut en admettant un rapport de
causalité entre les deux termes. C’est 'opinion qui a été exprimée par
d’autres auteurs, et nous 'admettons comme l'expression de la vérité,
Nous nous appuyons surtout sur ce fait, que le rétrécissement de
Porifice pulmonaire réduit la nutrition du systéme capillaire alvéolaire
dans des proportions dont 'importance varie avec le degré de la sténose.
Or, toute entrave A I'activité fonctionnelle du poumon, tout facteur
disposant celui-ci 4 la paresse a pour effet constant une prédisposition
prononcée au dépdt de tubercules. )

L’évolution de la tuberculose a été lente et a affecté une marche essen-
tiellement chronique. Le sujet n’a jamais réclamé nos soins avant I’ige de
20 ans, Il a cependant souffert antérieurement déja de la poitrine; I'exis-
tence de la caverne cicatrisée au sommet droit I'établit. Les symptdmes
ont da étre bien lents, bien torpides, malgré lI'importance des lésions
trouvées a Pautopsie.

Une deuxiéme phase d’évolution phymatique a caractérisé la derniére
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année de la vie du malade. Elle a été plus aigué, mais en revétant
cependant une allure particuliére, différente de celle que I'on rencontre’
dans les tuberculoses pulmonaires, miliaire ou aigué. Elle a procédé par
poussées hémoptoiques de plus en plus fréquentes et qui ont fini par tuer
le malade d’'une maniére plutdt traumatique que médicale. Nulle part,
dans le poumon, nous n’avons trouvé de traces d’'un processus de tuber-
culose aigué; nous avons trouvé des tubercules & des ages différents, mais
pas de tuberculose aigué. Les autres organes du corps n’offraient pas le
moindre vestige de processus d’ordre phymatique, alors que dans les cas
aigus les lésions y sont des plus fréquentes. D’autre part, la muqueuse
intestinale, qui est presque constamment entreprise dans les formes
chroniques et torpides, qui évoluent 4 la fin d’'une maniére plus rapide,
était indemne de toute ulcération.

La forme a été hémoptoique et a di ce caractére & I'existence de la
lésion cardiaque congénitale.

Vii. Examen du sang. — L’abondance de P’hémorragie pulmonaire du
5 avril nous a engagé a déterminer la composition morphologique du
sang ; ce travail a été fait, suivant la méthode de Gowers, par nos adjoints
MM. les D Hermans et Van Nypelseer, et a donné les résultats suivants,
qui sont pratiquement concordants :

Normal. Dr HERMANS. Dr VAN NYPELSEER.
14 o/, | Hémoglobine (Gowers) . . . 8.26 °/o 7.70 °/e
4,500,000 | Globules rouges au mm?3 . . 3,520,000 3,602,000
12,800 | Globules blanes . . . . . . 9,690 9,700
1: 350 | Rapport des globules. . . . 1: 363 1:311

3,11 | Richesse hémoglobinique %{l
par million de globules
rouges « . . . . .. . 2,346 2,431
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L'interprétation de ces données conduit & cette conclusion, que les
globules rouges se reconstituent trés rapidement aprés une hémorragie
abondante, mais que leur richesse en hémoglobine reste notablement
inférieure & ce qu’elle est & I'état normal. Le sang ne contenait plus que
89 o/, de la quantité normale d’hémoglobine par millimétre cube. Or cette
méme unité de mesure contenait encore une proportion de globules
rouges qui représentait 78 °/, du nombre de globules rouges dans Porga-
nisme sain.

En réalité, malgré le nombre relativement élevé de globules rouges,
la richesse hémoglobinique de ceux-ci était réduite d’'une maniére trés
prononcée.

Si nous nous étions borné 3 faire Ja numération des hématies, nous
aurions été renseigné incxactement sur I'appauvrissement réel du sang.
Ce résultat indique I'insuffisance de I'analyse quand elle ne porte pas i la
fois sur les cinq points suivants : 1° la proportion d’hémoglobine; 2° les
altérations des globules rouges (volume); 3° le nombre d’hématies ; 4° leur
valeur individuelle; 5° le nombre des globules blancs.
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Ne 173.

Péritonite. Plearésic adhésive. Synéchie péricardique.
Endecardite. Mort. Autopsie.

Le nommé J.-B. C..., 18 ans, ouvrier en galoches, constitution affai-
blie, tempérament lymphatique, entre & Phdpital Saint-Pierre (salle 9,
lit 7) le 5 juin 1898. Caractéres d’acromégalie au nez, 4 la michoire, aux
mains et aux pieds.

Etait bien portant jusqu’au 2 juin dernier. Pris brusquement A cette
date de douleurs de ventre sans cause connue ; vomissements, diarrhée.
A été traité chez lui pour catarrhe gastro-intestinal saisonnier par un
purgatif salin. A son entrée 4 I'hdpital, symptémes de péritonite; le
ventre, trés douloureux 3 la pression, est fortement et uniformément
ballonné; on ne distingue pas les anses intestinales. Traitement : extrait
thébaique, 067,10 par jour; onguent mercuriel belladoné et compresse
humide,

Nous avons constaté 'absence de tout signe de lésion pulmonaire et
cardiaque; le désordre se passe exclusivement dans le péritoine et dans
Iintestin. Guére de fiévre; la température oscille autour de 387; le pouls
est régulier, mou, 4 104. Urine acide, 1.027, ni sucre ni albumine. La
maladie a continué & se développer malgré I'opium et les embrocations
mercurielles belladonées. Le facies est devenu de plus en plus hippocra-
tique. Le séro-diagnostic, pratiqué le 7 juin, est négatif aprés dix minutes
3 la trente-deuxiéme dilution.

A la date du 10 juin, au huitiéme jour de la maladie, les anses intesti-
nales ont commencé 4 se dessiner sous la peau. Les veines sous-cutanées
abdominales sont devenues apparentes, dénotant une géne circulatoire
dont nous avons rapporté l'origine au péritoine. En méme temps, ascite
peu prononcée,

Le 12 juin, épanchement peu abondant dans les deux plévres.

Le 13 juin, nous avons pour la premiére fois constaté I'existence d’'un
frottement péricardique nettcment accentué; nous avions ausculté le
ceeur la veille et nous n’avions noté que du renforcement diastolique et
du souffle systolique. 11 n’y avait pas de palpitations, les mouvements du
ceeur étaient réguliers, allant de 104 4 112.
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Les symptdmes de diarrhée, de vomissements biliaires, de prostration
avec refroidissement ont persisté jusqu’a la mort, survenue le 14 juin 1898.

Tempeérature axillaire.

I DATE. MATIN. | SOIR. DATE. MATIN. | SOIR.
1898. 1898.
Sjuin . . . . . » 384 [f40 juin. . . . .| 37.4 38.2
6 — . . . . .] 316 i1 |41 — .. . .| 31.6 31.4
T — (B¢jour). .| 37.1 379 12 — . . . .} 3710 37.2
8 — . . . . .| 314 38.0 (13 — . . . .| 36.4 36.4
9 — . . . . .| 313 38.4 (|44 — . . . .| 35.8 »

Autopsie. — L’autopsie a été faite par M. le Dr Vervaeck, au proto-
cole duquel nous empruntons les données suivantes :

Appareil respiratoire : Pas d’épanchement pleural ; adhérences généra-
lisées 4 droite, limitées au sommet & gauche. Les poumons pésent
620 grammes (droit) et 500 grammes (gauche); pas de tuberculose; foyers
rares de pneumonie lobulaire A la base gauche.

Appareil circulatoire central : Synéchie péricardique généralisée, d’ori-
gine récente. Hypertrophie du myocarde gauche. L’endocarde du ventri-
cule gauche est gristre et la valvule mitrale, opacifiée, indurée et épaissie
a son bord libre, rétrécit l'orifice; cette lésion parait ancienne. L’endo-
carde du ventricule droit est normal, la valvule tricuspide est gristre,
mais souple. Trou de Botal oblitéré.

Foie : Pése 1,550 grammes, mesure 22 X 41 X 8.5; capsule épaissie;
parenchyme anémié, trame conjonctive extrémement développée.

Rate : Pése 130 grammes, mesure 12 X 6 X 3. La pulpe, de teinte
vineuse, est augmentée de consistance par suite de I'hyperplasie de la:
trame.

Reins : Normaus.

Estomac : Dilaté, muqueuse normale.
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Intestins : Muqueuse saine, sans ulcérations.

Appendice vermiforme : Mesure 8 centimétres, perméable dans toute san
étendue; pas d’altérations.

Péritoine : Les anses intestinales sont unies entre elles par un exsudat
de caractéres différents : en certains endroits, il est jaunitre, crémeux,
constitué de flocons de fibrine presque pure; ailleurs, il devient trouble,
purulent, enkysté par des brides qui s'établissent entre les viscéres
abdominaux et le péritoine viscéral; parfois encore, I'exsudat est lamelli-
forme, organisé, unissant d’'une maniére trés intime les organes.

Le péritoine pariétal est épaissi, recouvert d’exsudat; il adhére A la
plupart des viscéres.

Centres nerveur : Les méninges n’offrent pas d’altération. I1 n’y a pas
d’cedéme cérébral. A la section, on ne note pas d’altération de la substance
nerveuse.

Réflexions. — 1. Diagnostic anatomique. — 11 a été établi comme périto-
nite, pleurésie et péricardite. L’autopsie a permis de constater les lésions
de ces états, mais elle y a ajouté de I’endocardite, surtout marquée a
gauche. Pas de lésions d’entérite. Nous n’avions pas reconnu la synéchie
péricardique toute récente.

II. Diagnostic médical. — C'est un diagnostic anatomo-pathologique ;
il est insuffisant, mais nous n'avons pas pu le compléter.

Au point de vue bactériologique, qui domine aujourd’hui I’histoire mé-
dicale, il aurait été intéressant de reconnaitre 'espéce prédominante de
microbes; on sait que notre éminent compatriote, le D* Malvoz, a rattaché
la péritonite, dans la majorité des cas, au coli-bacille; il est vrai qu’il
parlait surtout des péritonites d’origine intestinale. D’autres bactério-
logistes ont invoqué l'intervention da pneumocoque, du streptocoque,
staphylocoque, etc. Nous n’avons pas cru utile de demander la détermina-
tion microbienne, a cause de I’état avancé de décomposition du cadavre.

Au point de vue médical, nous avons reconnu que nous n’avions pas
affaire 4 une péritonite par cause étrangére 4 I'organisme, intestinale ou
autre, mais 2 la localisation péritonéale d’'une cause qui avait traduit ses
effets sur deux autres séreuses et sur l'endocarde. Il s'agissait.d’une
maladie infectieuse, d’une affection générale de toute I'’économie. Nous
avons exclu la tuberculose parce que nous n’avons pas trouvé de manifes-
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tations pulmonaires et que le sujet avait toujours eu une bonne santé. Nous
avons exclu la fiévre typhoide, surtout parce que nous n’en avons pas
constaté les symptomes, et puis, subsidiairement, parce que la séro-réac-
tion a donné¢ un résultat négatif. L’appendicite, qui est la 1ésion 4 la mode
que I’on recherche aujourd’hui avec une bonne volonté souvent contrariée
par l'autopsie, n’existait pas chez notre sujet.

Notre malade était atteint d’'une affection générale de I'économie, qui
rappelait certains caractéres des infections, mais qui affectait cependant
des allures trés nettement séparées de celles que I'on a V'habitude de
rencontrer dans les affections infectieuses.

Notons que la rate n’a pas présenté les caractéres qui appartiennent 2
la rate dite infectieuse et que la muqueuse intestinale n’était pas atteinte
d’altérations, malgré la diarrhée et les vomissements.

Notons encore que, contrairement a ce qui est signalé dans les ouvrages,
le pouls n’a guére monté au deld de 108 3 112 pulsations et qu'il est resté
mou; la température a été en hypothermie et s’est abaissée & 35° quel-
ques heures avant la mort,

Cet ensemble de symptémes donne un caractére particulier au proces-
sus observé chez notre malade. La cause générale, qui a agi A I'instar d’'une
cause infectieuse, a agi A I'inverse de son mode habituel. Nous avons eu
I'occasion de noter des températures hypothermiques dans des cas de
péritonite (t. V, p. 122), mais il s’agissait de formes septiques.

Nous avons rapporté dans le premier volume de ce recueil (t. I, p. 207)
I'observation d’un cas complexe dans lequel nous avons observé une pleu-
résie aigué double, une péricardite et une néphrite. Nous avons appelé
I'attention sur la température hypothermique chez le sujet, en la rappro-
chant de P'étendue des lésions révélées par Vautopsie.

Chez notre malade nous n’avons pas trouvé de cause septique, et la
raison d’étre ultime de son état nous est restée inconnue. Nous avons
tenu & vous en rapporter I’histoire i cause de 'obscurité qui persiste pour
nous dans son évolution.

La cause de Ja mort résidait dans les foyers disséminés de pneumonie
lobulaire ultime.

Une particularité a signaler encore, cest le caractére adhésif que I'in-
flammation a revétu aux trois séreuses viscérales qui ont été atteintes.
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Ne 74.

Méningite aigaé de Ia hase. Mort trés raplde par cedéme
ajgu des poumons. Autopsie. Durée de Ia maladie :
deunx jours.

Le nommé Edmond P..., 26 ans, employé conducteur aux tramways
électriques, constitution forte, tempérament sanguin, entre & I'hdpital
Saint-Pierre (cabinet E) le 4 janvier 1897.

Il est dans le coma et incapable de donner des renseignements. La
famille nous apprend qu’il a eu une fiévre typhoide il y a quatre ans; il
aurait eu il y a six mois un abeds au-dessous de l'orbite gauche; il I'a
débridé lui-méme et a continué son service jusqu’au 3 janvier. Pas d’habi-
tudes alcooliques.

11 toussait et crachait depuis deux ou trois semaines et aurait eu il y a
quinze jours des filets de sang dans les crachats. Il est rentré de son ftra-
vail le 3 janvier 1897, n’en pouvant plus, disait-il, de mal de téte et de
fatigue générale. 1! était constipé depuis plusieurs jours et avait eu des
vomissements biliaires et muqueux. L’'état s’est rapidement aggravé, il
s’est établi de la stupeur et du subdélire dans la nuit du 3 au 4 janvier,
et le 4 janvier sa famille I’a conduit A I'hdpilal dans la nuit, 4 23 heures.

Nous l'examinons le lendemain 5 janvier; stupeur quasi comateuse;
le pouls est A 142, filiforme, régulier; la respiration réguliére & 44. Selles
et urine involontaires. Paralysie du facial gauche, pupille droite beau-
coup plus dilatée que la gauche; strabisme convergent. On n’entend pas
de bruits morbides au cceur. Tympanisme surtout marqué a gauche, ou
I'on entend en avant du souffle bronchique et en arriére partout du rile
crépitant fin. La température axillaire est & 40°,7.

L’état d’asphyxie du malade ne comporte qu’un traitement palliatif par
des injections hypodermiques d’éther.

L’urine n’a pas pu éire recueillie par suite d’incontinence. Il y a en un
léger réveil sous I'influence d'une injection d’éther sulfurique, mais le
coma s’est bientdt rétabli avec des gémissements continuels.

Mort le 5 janvier, 4 13 heures, soit quatorze heures aprés son entrée
Phopital, et quarante-huit heures aprés son retour du travail.
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Autopsie, — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck et a permis de
constater de I',edéme des poumons comme cause de mort. Pas de lésions
endocardiques ni rénales. La lésion principale siégeait dans Ia pie-mére
et a été décrite dans le protocole de la maniére suivante ;

Centres nerveur : La dure-mére n’est pas épaissie; peu d’eedéme céré-
bral. Les centres nerveux sont anémiés, diminués de consistance. La pie-
mére de la convexité est opalescente, grisatre par places. Au niveau du
chiasma, la pie-mére est grisdire, épaissie, traversée en tous sens par des
brides conjonctives le long desquelles on décéle quelques fines granula-
tions grisitres; en somme, 1ésions de méningite au début. A la section, la
substance nerveuse n’offre pas d’altérations; il n’y a pas d’cedéme ventri-
culaire.

Réllexions. — 1. Diagnostic. — Nous avons diagnostiqué une méningite
cérébrale de la base ; mais nous n’avons pas défini la nature de Ia ménin-
gite. Les Iésions de la poitrine nous ont fait soupconner de la tubercu-
lose; I'absence de toute expectoration pendant les quatorze heures de
séjour & I'hépital n'a pas permis d’examen bactériologique. Le séro-
diagnostic n’a pas pu étre fait, parce que M. le D Mills ne disposait pas &
ce moment de culture dosée de bacilles d’Eberth.

Tout l'ensemble des symptdmes observés permettait de conclure 4 une
méningite de la base, au siége de prédilection de la tuberculose mé-
ningée.

Mais la rapidité du mal a été exceptionnelle. Le sujet travaille comme
conducteur de tramways électriques jusqu’au 3 janvier & midi. 11 est obligé
de s'aliter ; le coma s’établit le 3 au soir et la mort se produit le 5 4 midi.
La durée totale de la période maladive a été de quarante-huit heures.

Il. Cause de la mort rapide. — Nous croyons devoir la rapporter A la
production de I'cedéme pulmonaire aigu que nous avons constaté a I'au-
topsie et qui s'était traduit pendant la vie par du tympanisme généralisé
et des rales crépitants dans tout le dos gauche. Sous la clavicule gauche,
nous avons entendu du souffle bronchique; lautopsie ne nous a pas
donné la raison d’étre de ce symptome, dont la réalité avait été constatée
par des médecins qui suivaient notre visite ; ils avaient méme conclu de
ce caractére & une tuberculose pulmonaire.

Nous avons insisté déja sur 'importance de I'eedéme aigu des poumons
en pratique médicale.
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III. Urine. — L’urine n’a pas pu éire examinée pendant la vie; celle
que I'on a retirée de la vessie aprés la mort renfermait une forte propor-
tion d’albumine contractile ; pas de sucre. L’'idée du coma diabétique, qui
g'était présentée A Pesprit d’'un médecin qui suivait la clinique, n’était pas
fondée. La substance corticale des reins avait son étendue normale; mais
les petits vaisseaux étaient sclérosés; il est possible que dans les derniers
jours de Pexistence il se soit produit un trouble dans la structure du
rein; en tout cas, il était peu important et insuffisant pour expliquer les
désordres méningés observés.

IV. — Nous rapprochons ce cas de ceux dans lesquels la méningite
reléve manifestement d'une diathése tuberculeuse; c’est un cas de ménin-
gite aigué A marche trés rapide et 3 I'autopsie duquel nous n’avons retrouvé
aucune lésion tuberculeuse.
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Ne 75.

Pachyméninglite durale d’origine alcoolique. Méningice
pla-matrale. Aceés éplleptiformes subintrants termi-
nawnx.

Le nommé Frangois G... est entré & I'hdpital le 17 mai 1898 (salle 7,
lit 9); il est 4gé de BT ans et exerce le métier de monteur en bronzes; c’est
un alcoolique d’ancienne date; nous 'avions déja vu dans nos salles pour
alcoolisme chronique ou aigu, a 'occasion d’accés de catarrhe bronchique.
Il nous est apporté cette fois pour des accés épileptiformes qui se sont
répétés trois fois dans la nuit, avec morsure de la langue. Un nouvel accés
se produit pendant notre visite : les convulsions cloniques sont surtout
marquées dans la moitié droite de la face; les pupilles, d’abord contractées,
se dilatent trés fortement et également, puis reviennent  leur état primitif
A la fin de laccds; un profond soupir termine la crise. Le malade se
réveille un peu et répond sans aphasie, mais en bredouillant et trés
briévement par suite de la morsure de la langue; les paroles sont trai-
nantes et lentes, comme au réveil d’un profond sommeil.

Un purgatif salin améne d’abondantes évacuations urinaires et alvines.

Les accés se sont renouvelés fréquemment dans la journée du 18. Dans
les intervalles, gémissements incessants, malgré ’état comateux. lly a de
I’hémiplégie faciale droite et un peu de contracture des membres gauches;
méchonnement incessant. Les pupilles sont dilatées, mais obéissent A la
lumiére. L'urine pése 1.026, est alcaline et ne contient ni albumine ni
sucre. L’état de respiration stertoreuse a persisté jusqud la mort. Les
bruits du cceur sont sourds et masqués par le rile trachéal. Le 20 mai au
matin, la température s’éléve rapidement & 40°, le pouls est & 120, la res-
piration a 60. Mort 3 midi.

Autopsie. — Ellea été faite par M. le D Vervaeek dont le protocole
indique les lésions suivantes :

1. OEdéme et congestion des deux poumons.

2. Myocarde diminué de consistance; valvale mitrale opacifiée et athé-
romateuse.
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3. Reins congestionnés.

4. Dure-mére épaissie. Pie-mére épaissie et infiltrée d’un produit louche
au niveau des sillons ; elle est transparente en arriére du chiasma. OEdéme
des ventricules. Etat athéromateux des vaisseaux de la base.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic symptomatique est établi
comme accés épileptiformes subintrants; le diagnostic médical, comme
méningite pia-matrale épileptiforme d’origine alcoolique.

Vous connaissez cette derniére; vous l'avez rencontrée 3 différentes
reprises, et I'un des cas typiques est rapporté dans ce recueil, sous le n° 17
{t. VII, p. 100). L’alcoolisme détermine ses effets du ¢dté des méninges
cérébrales et débute généralement par la pachyméningite durale que nous
vous avons décrite (t. VII, p. 33).

La lésion pia-matrale est consécutive et se traduit anatomiquement par
des caractéres différents de ceux gui existent dans la méningite tubercu-
leuse. Le feuillet en arriére du chiasma des nerfs optiques est générale-
ment épargné; c’est au niveau des sillons des circonvolutions que I'on
observe les effets de la lésion pia-matrale, sous la forme de trainées grisa-
tres, louches, qui comblent ces sillons. Nous vous avons décrit cette 1ésion
dans les réflexions que nous avons ajoutées au cas de méningite pia-
matrale épileptiforme qui fait Pobjet de Pobservation n° 17 {t. VII, p. 102).

IL. Particularités symptomaliques. —— Nous nous bornerons 2 signaler
I’hémiplégie faciale droite, la contracture des membres gauches et le
machonnement incessant du malade.




446 Ne 76. MENINGITE TUBERCULEUSE APOPLECTIFORME.

Ne 76.

Tubercuolose pulmonaire ancienne. Réveil par 1a forme
miliaire dans les deux poumons. Méningite tubercu-
leusc apoplectiforme. Mort. Autopsic.

Le nommé Julien M..., 38 ans, charretier, est apporté en civiére a
Phépital Saint-Pierre (salle 9, lit 17) le 23 mai 1896.

Pas de renseignements; le sujet est dans un état comateux. Il n’y a pas
de paralysie; le malade bouge les membres, La sensibilité douloureuse est
moins marquée 4 gauche qu’a droite. Déviation conjuguée vers la droite.

Prescription : lavement salin au séné et potion 4 Iélixir des Jacobins
10 ; 200,

Le 25 mai, persistance des mémes symptomes; le malade bouge les
quatre membres. La déviation conjuguée existe & gauche, alors que la
veille la face regardait & droite.

Le 26 mai, la déviation conjuguée a disparu. Le malade est plus éveillé;
il rit constamment et la moindre impression détermine un spasme de rire
sardonique. Il fait des efforts pour parler et il finit aprés plusieurs
spasmes de rire par formuler quelques mots sans suite. Mais la fatigue
mentale g'établit trés vite et rameéne la prostration qui ne dure pas. Il ya
blépharoptose gauche et contracture du membre supérieur droit. L’amé-
lioration ne se soutient que pendant deux heures et I'élat comateux noté a
I'entrée reparait en méme temps que la déviation conjuguée vers la gauche;
on observe en outre de 'hémiplégie faciale droite. Incontinence d’urine
sans rétention; selles involontaires.

Le 27 mai, il y a un moment de réveil ; mais le malade, qui parait com-
prendre ce gu’on lui dit, est incapable de répondre. Il tousse et crache
modérément ; oppression est forte; on constate I'existence de cavernes
pulmonaires. Le délire s’établit dans la journée et persiste jusqu’a la mort
survenue le 29 mai, & 6 heures du matin. Notons comme particularité
symptomatique 'apparition et le développement trés rapide d’'une vaste
eschare au sacrum, dans les douze derniéres heures de la vie.
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Awutopsie. — [autopsie, faite par M. le D* Stocquart, révéle les lésions
suivantes :

1. Appareil respiratoire : Les deux poumons sont adhérents et sont creusés
de cavernes anciennes, entourées de nombreux tubercules miliaires. Adé-
nopathie bronchique tuberculeuse.

2. Ceeur : Dégénérescence graisseuse du myocarde. Trou de Botal per-
méable.

3. Intestins : Pas d’ulcérations.

4. Méninges : Vivement congestionnées. Les artéres de la base sont
souples et transparentes. Il existe dans I'espace interpédonculaire, ainsi
que le long des artéres sylviennes, un exsudat qui présente les caractéres
de la tuberculose méningée. Les ventricules latéraux sont remplis de
sérosité. '

8. Moelle épiniére : La moelle est diminuée de consistance, particuliére-
ment dans la région dorsale, sur une étendue de 3 & 4 centimétres. Au
niveau du renflement lombaire, on trouve également un foyer de ramol-
lissement d’une nuance légérement brunitre. Le mésocéphale, le bulbe et
le cervelet paraissent intacts.

Nous croyons avec M. Stocquart que ces 1ésions ont peut-étre été déter-
minées par les manceuvres nécessitées pour I'enlévement de la moelle, et
nous n’'oserions pas affirmer qu’elles traduisaient un processus de ramol-
lissement de la moelle dont le malade n’avait du reste pas présenté les
symptomes. Cest aussi opinion que M. Dallemagne a exprimée aprés
examen des piéces. Tout en constatant I'état de la moelle aprés son extrac-
tion de la cavité rachidienne, nous faisons des réserves sur sa signifi-
cation.

Ezxamen de M. le professeur Dallemagne. — M. le professeur Dallemagne,
chef du service des autopsies, a bien voulu compléter 'examen de ce cas
et nous a remis la note suivante, qui établit la réalité de la nature tuber-
culeuse des lésions.

« Le poumon est nettement tuberculeux; une des masses dissociées et
utilisées pour charger des lamelles, a donné des bacilles; le procédé de
Gram n’a révélé ni pneumocoques ni pyogénes.

» L’exsudat lamelliforme fibreux de la base du cerveau a bien tous les
caractéres de la méningite tuberculeuse; du reste, a la loupe et & la péri-
phérie du stroma fibreux chiamatique on voyait, le long des petits vais-
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seaux, de petites granulations grises, isolées, punctiformes et d’allure
tuberculeuse. Mais I'’examen de I'exsudat dissocié sur lamelles, traité par
la méthode d’Herman pour le bacille tuberculeux et par le Gram n’a rien
donné. Ceci toutefois n’a rien de surprenant : j’ai si souvent pratiqué cet
examen vainement, alors que la tuberculose des produits ne pouvait étre
mise en doute! »

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le cas est intéressant pour établir la
difficulté de poser un diagnostic exact au premier examen d’un malade.
Le sujet est apporté & hépital dans un état comateux identique 3 celui
que P'on observe dans les cas d’hémorragie cérébrale. Il se réveille un peu
au bout de quarante-huit heures, mais ce réveil incomplet n’est pas de
longue durée; il disparait aprés deux heures pour reparaitre encore par
rares intervalles. Pas de paralysie, mais de la paresse générale ; et de plus
blépharoptose gauche, hémiplégie faciale droite incompléte, contracture
du membre supérieur droit, déviation conjuguée le premier jour & droite,
les jours suivants & gauche; cette déviation disparait dans les rares
moments ol le malade revient incomplétement a lui. Mais pendant les
périodes de répit relatif, un autre phénomene irritatif se produit : c’est le
rire sardonique par spasme mimique.

Les symptémes d’irritation ont ainsi prédominé, malgré 1’état de prostra-
tion du sujet.

En P'absence de tout renseignement sur les antécédents, le diagnostic
était des plus difficiles A établir. Nous avons cru d’abord 3 D'existence
d’une hémorragie cérébrale dont le malade présentait le syndrome lors
de son entrée. Notre opinion s’est modifiée par l'observation du cas;
Pabsence de toute paralysie, sauf 4 la face, les symptémes d’irritation
sous forme de convulsions variées et de contractures, nous ont fait conclure
A la probabilité d’une affection méningée, sans que nous ayons eu d’argu-
ments certains établissant la nature de cette atteinte.

II. Cavernes pulmonaires. — L’examen de la poitrine nous avait permis
de constater l'existence de cavernes pulmonaires. Nous avons considéré
ces lésions comme anciennes et la prédominance exclusive des symptomes
nerveux a absorbé notre attention. Le réveil, qui était récent, de la tuber-
culose pulmonaire n’a pas été reconnu du vivant du malade. L’oppression
et 1a toux ont été rapportées & I’état cérébral.
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HI. Production rapide d’eschares au sacrum. — Elle s'est faite dans les
douze derniéres heures de la vie. Jusque-13 il n’y avait pas de lésions de
décubitus. Dans la journée du 29 mai, il g'est déclaré une rougeur
violacée sur le sacrum et les deux fesses, et quelques heures aprés
I'eschare était déjd profondément établie. L’évolution de ce symptéme
s’est faite dans des conditions de rapidité qui rappelaient celles qui sont
le résultat d’un trouble nutritif 4 origine médullaire; nous n’avons guére
observé un développement aussi complet et aussi rapide d'eschares que
dans les cas de myélite aigué transverse. Aussi avons-nous recherché une
lésion de cet ordre; nous ne I'avons pas retrouvée, et les recherches de
M. le professeur Dallemagne ont été également infructueuses.

IV. Résumé de physiologie pathologique. — Le diagnostic, tel qu’il a été
établi par Pautopsie, indique I’évolution suivante : Sujet atteint d’'une
tuberculose pulmonaire chronique qui remontait & une épeque déji
reculée et qui avait laissé des cavernes dans les deux poumons. Sous
Iinfluence d’une cause indéterminéde et probablement banale, telle qu'un
refroidissement, la tuberculose a pris rapidement la forme miliaire et
s’est traduite par une méningite tuberculeuse. Le malade nous a été
apporté 3 une période ultime et sans aucun renseignement, alors que les
symptémes établissaient seulement une lésion d’irritation de I’écorce grise
du cerveau. La lésion était consécutive 4 la méningite pia-matrale.

V. Particularités du cas. — Nous reléverons les particularités suivantes :

1. Pas de paralysie, sauf du releveur de la paupiére supérieure droite.
Sensibilité conservée des deux cOtés, mais 4 un degré inégal.

2, Prédominance de I'élément convulsif sous des formes varides :
contracture du membre supérieur droit, déviation conjuguée tantot vers
la droite, tant6t vers la gauche, rire sardonique.

3. Coma prédominant; par moments, réveil éphémeére de I'intelligence,
mais incapacité d’exprimer une pensée.

4. Incontinence vésicale et rectale.

5. Production trés rapide d’eschares au sacrum.

6. Pas d’ulcération intestinale; nous avons observé qu’elle manque
trés fréquemment dans la tuberculisation miliaire généralisée.
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Ne 71.
Urémie épileptiforme. Petit rein rouge.

Le nommé Henri D..., tapissier, 50 ans, d’'une constitution affaiblie,
tempérament lymphatique, est apporté 4 ’hdpital Saint-Pierre (salle 9,
lit 2) le 18 mai 1898. 11 a fait des excés alcooliques. Il a été atteint, il y a
six ans, de rhumatisme articulaire aigu, 3 la suite duquel il a continné a se
plaindre du cceur. Il y a un an, Faffaiblissement graduel de la vue I'a
obligé de renoncer 2 son travail et il a vécu d’'une pension des hospices.
A cette époque, il aurait été atteint d’aphémie transitoire; il s’était rendu
un matin dans un bureau et, arrivé 13, il aurait été incapable de prononcer
une seule parole ; le lendemain, la parole lui est revenue. Il y a quinze
jours, est devenu indifférent & ce qui I'entourait. Il s’est mis au lit le
10 mai et a eu un accés épileptiforme le 13 et deux le 14 mai. Le 17 mai,
aurait eu chez lui une attaque d’apoplexie. Apporté i ’hopital le 19 mai
dans la soirée, il est dans un état comateux; il porte A Ia main gauche des
ecchymoses, traces de la chute apoplectiforme. [l s’est un peu réveillé a
la suite de 'administration d’'un lavement qui a été suivi de plusieurs
évacuations. Le relachement général domine; pas d’embarras respiratoire;
pas de bruits morbides au cceur. Les deux pupilles sont également con-
tractées. La température axillaire est & 37°. Le malade bouge facilement la
langue dont la pointe n’est pas déviée; elle présente des traces de morsure
qui donnent encore du sang. 1l tourne fréquemment la téte des deux cétés.

L’urine retirée par la sonde est acide, pése 1.012 et contient une forte
proportion d’albumine; I'examen microscopique n’en a pas été fait.

L’état somnolent s’est maintenu toute la journée du 20, avee persistance
des mouvements de latéralité de la téte. La température du soir est
2 38,2. Mort le 21 mai & 7 heures du matin; la température est 4 ce
moment & 40°,2.

Autepsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck et a révélé les
lésions suivantes :

1. Foyers de pneumonie lobulaire & droite et cedéme pulmonaire
a gauche;

2. Hypertrophie du cceur gauche.
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Rein droit : Pése 83 grammes, mesure 10 X 4.5 X 2. La capsule se
détache difficilement de la surface de Torgane, qui est granuleuse,
rougeitre, rétractée par places. A la section, la substance corticale est
réduite, de coloration rouge foncé. Elle a perdu son allure habituelle et
présente I'aspect de petit rein rouge. La substance médullaire est peu
altérée, les vaisseaux sont sclérosés. Le bassinet est dilaté et surchargé
de graisse.

Rein gauche : Pése 100 grammes, mesure 10 X 5 X 3. Présente les
mémes caractéres de néphrite chronique 4 un stade trés avancé.

Centres nerveur : La dure-mére n'est pas épaissie. I y a un eedéme
cérébral assez marqué. Les vaisseaux de la base sont athéromateux. La
pie-mére est transparente au niveau du chiasma. Les centres nerveux sont
anémiés. A la section on n’y constate pas d’altérations.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Nous avons conclu, 4 Pentrée du malade,
3 des crises épileptiformes ; leur cause était réservée. Nous avons écarté
I'hypothése d’une hémorragie cérébrale; il n’y avait pas d’hémiplé-
gie, le relaichement musculaire était général et I'état d’engourdissement du
sujet était analogue & celui que I'on observe A la période de retour d’accés
épileptiformes.

II. Cause des accés. — Auw premier abord, nous n’avons pas pu la déter-
miner. Le teint terreux, gris sale du malade nous a fait rechercher §’il
n’existait pas d’empoisonnement saturnin ; la recherche du plomb 2 la
surface de la peau par le sulfhydrate d'ammoniaque a donné un résultat
négatif. }l nes’agissait pas d'une encéphalopathie saturnine.

L’urine n’a pu étre examinée que dans l'aprés-midi du seul jour ol
nous avons vu le malade; les lavements avaient vidé la vessie aussi bien
que le rectum, et ce n’est que plus tard qu’on a pu retirer un peu d’urine
par la sonde. Elle renfermait une forte proportion d’albumine.

La présence de I'albumine dans P'urine aprés une série d’aceés épilep-
tiformes ne permet pas encore de conclure 4 la nature urémique des accés,
parce que I'albuminurie peut étre I'effet du trouble provoqué par les con-
vulsions. L’examen microscopique de I'urine aurait pu nous renseigner;
mais cet examen a été remis au lendemain.

En tenant compte des renseignements donnés par la famille, longue
durée de la maladie, diminution prononcée de la vue, affaiblissement
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progressif du sujet, nous avons admis comme probable la nature uré-
mique des convulsions épileptiformes. L’autopsie a confirmé le dia-
gnostic.

III. Symptomatologie. — Elle a présenté quelques particularités :

1. L’existence de I’hypertrophie trés marquée du ceeur gauche.

C’est un symptéme tellement fréquent dans les cas de petit rein rouge,
qu’on I'a considéré comme constant, Nous avons eu I'occasion de vous
montrer que ’hypertrophie du cceur gauche n’existe pas toujours (t. VII,
p- 99).

2. Pas d’hydropysie.

3. Persistance des mouvements de latéralité de la téte tantot i droite,
tantot A gauche, pendant les trente-six heures que le malade a passées a
I'hoépital. Ce symptome se rencontre fréquemment dans les cas de ménin-
gite ou d’irritation méningée.

4. Un symptébme commémoratif des plus singuliers nous a été signalé
par Ta famille : c’est I'accts d’aphémie absolue que le sujet a présenté un
an avant la mort. Il s’était rendu dans un bureau pour donner des rensei-
gnements et, arrivé i destination, il a été atteint d’impossibilité absolue de
prononcer une seule parole; I'accés a été passager. Nous ne pourrions
I'interpréter que par des considérations théoriques dont nous préférons
nous abstenir. Nous avons rarement rencontré ce symptdme et il a tou-
jours précédé de plusieurs mois Iapparition d’accidents mortels par des
troubles de la moelle allongée.

IV. Le cas peut étre rapproché de celui que nous avons rapporté sous le
numéro 16 du tome VII de notre recueil (p. 97).
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Ne 78.

Perte de substance osseuse au vertex par cause trauma-
tigue. Epilepsie consécutive. Tuberculose pulmonaire
ancienne éteinte. Tuherculose miliaire récente dans
les poumons et la pie-meére. Pyélo-néphrite. Mort par
méningite.

Le nommé Désiré T..., 42 ans, sculpteur sur ivoire, a été & plusieurs
reprises en traitement dans les hdpitaux. L’origine de ses miséres remonte
4 la guerre de 1870, pendant laquelle il recut une balle dans le crane; a
la suite de cette blessure, il fut soumis 3 la trépanation, et la plaie osseuse,
trés étendue, guérit par la formation d’une toile cicatricielle qui remplaca
la portion osseuse perdue.

Le sujet fut depuis cette époque sujet A I'épilepsie, et celle-ci, aggravée
par des excés alcooliques, se compliqua de désordres vésaniques qui
nécessitérent plusieurs fois la collocation dans des asiles d'aliénés.

Il rentra dans notre service (salle 19, lit 4) le 2 octobre 1897; il était
dans une période de calme au point de vue des accés épileptiques, mais
il se plaignait d’'une prostration qui s’accentuait tous les jours, d’oppres-
sion, de toux séche et de troubles urinaires. Ces derniers étaient
déterminés par un catarrhe vésical entrainant la décomposition ammonia-
cale de l'urine,

Le systéme nerveux attira surtout notre attention. Le malade reconnait
des excés alcooliques antérieurs dont il prétend s’étre corrigé. Son intel-
ligence est normale et il répond avec netteté, en articulant bien les mots.
Céphalalgie vague, sans siége précis. Les pupilles sont également et trés
fortement contractées. Pas de paralysie. Pas de vomissements. Diarrhée
habituelle. Ce qui le tourmente surtout et qu’il nous demande de guérir,
c’est 'incontinence d’urine dont il souffre depuis quelque temps; 'urine
est purulente. Il gémit continuellement et est par moments secoué par des
hoquets.

Nous lui prescrivons une potion saline opiacée et un régime réparateur.

Le symptéme dominant pendant son séjour a I'hdpital a été de la
somnolence avec gémissements; elle disparaissait quand on lui adressait
la parole et il répondait avec précision aux questions. Il ne toussait guére
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et 'expectoration était insignifiante. A différentes reprises, I'exploration
de la poitrine n’a révélé que des symptdmes de géne bronchique.

I1 a succombé le 12 octobre, soit dix jours aprés son entrée, aux pro-
grés lents d’un affaissement dont nous avons rapporté 'origine 4 une
lésion probable de ramollissement cérébral.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, qui renseigne les
Iésions suivantes :

1. Appareil respiratoire : Traces d’anciennes lésions tuberculeuses créti-
fiées ou fibroides. Infiltration miliaire tuberculeuse aux lobes inférieur
droit et supérieur gauche. Bronches hyperémiées. Ganglions bronchiques
anthracosés.

2. Appareil circulatoire : Artéres coronaires athéromateuses ; endocarde
sain. Aorte athéromateuse.

3. Reins : Petit rein blanc; pyélite.

4. Voies digestives : Pas d’ulcérations.

5. Centres nerveuz : Deux lésions.

a) Lésion ancienne : Au niveau de la suture interpariétale, 4 la fontanelle
antérieure, il existe une dépression irréguliérement arrondie, mesurant
1.5 X 5.5 centimétres. Dans toute cette étendue, 'os a disparu et est
remplacé par la dure-mére fortement épaissie, qui contracte des adhé-
rences trés intimes avec les bords de la lacune osseuse. Cette lésion, de
date ancienne, reconnait pour cause un traumatisme éprouvé en 1870.

b) Lésion récente : Congestion trés forte des centres nerveux, sans
wdéme cérébral. Les artéres de la base sont athéromateuses. La pie-mére
est opacifiée, grisatre dans toute son étendue; ce caractére est surtout
prononcé au voisinage de la scissure inter-hémisphérique et au nivean
du chiasma, ou il présente l'aspect de la tuberculose miliaire. Pas de
lésions dans la substance nerveuse, sauf de la congestion.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — II porte sur deux points :

1. Epilepsie et aliénation mentale anciennes : L’épilepsie remontait 2 1870
et était sous la dépendance des effets produits par la plaie par arme a feu
recue en 1870. Le sujet avait été soumis a des traitements chirurgicaux,
A la suite desquels une partie de la voite cranienne osseuse, située i la
fontanelle antérieure, avait disparu et était remplacée par 1a dure-mére
considérablement épaissie et intimement adhérente aux lévres de la lacune
osseuse. A ce niveay, le cervean n’était pas protégé contre les pressions
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extérieures, et c’est & cette cause que l'on doit attribuer les accidents épi-
leptiformes auxquels le malade était sujet. Ces accés revenaient & des
périodes irréguliéres; ils étaient parfois espacés de sept & huit mois,
d’autres fois trés fréquents ; les excés alcooliques les ramenaient régulié-
rement et il est probable que les crises convulsives traduisaient les
pressions cérébrales irréguliéres que les chutes de I'ivresse déterminaient.
L’aliénation mentale, qui a nécessité plusieurs fois la collocation, était
surtout caractérisée par des défauts de mémoire et doit étre considérée
comme une des conséquences de I’épilepsie.

2. Syndrome terminal. — 11 a été prédominant comme méningite. Le
malade ne toussait que peu, il n’avait guére d’expectoration et ne se
plaignait pas d’oppression. Nous n’avons pas reconnu la tuberculose
miliaire qui infiltrait deux lobes pulmonaires. La somnolence, la stupeur,
I'engourdissement général constituaient le symptéme principal qui tenait
le malade assoupi: il gémissait continuellement pendant son sommeil par
suite de I'incontinence d’urine. Ni contractures ni paralysies. Nous avons
cru 3 un processus de ramollissement cérébral.

L’erreur de diagnostic commise est une nouvelle preuve de la dif-
ficulté de poser un diagnostic précis dans des cas de lésion des centres
nerveux. La cause de la mort a résidé, non dans le ramollissement céré-
bral, mais dans la méningite.

II. Cause de la mort. — L’épilepsie n'a pas été la cause de la mort de
notre sujet, La pachyméningite au niveau de la cicatrice cranienne a pu
intervenir comme facteur prédisposant 2 la localisation tuberculeuse dans
la pie-mére, mais c’est en tout cas une cause bien éloignée. La sclérose
rénale nous parait avoir é1¢ consécutive & la pyélonéphrite chronique; il
n’y avait pas d’hypertrophie du myocarde ni de lésion de 'endocarde.
Les symptémes notés n’ont pas été rapportés A 'urémie.

NIL. Physiologie pathologique du cas. — Laissant de cdté les éléments
épilepsie et aliénation mentale, qui relévent du traumatisme, nous arri-
vons 3 un proeessus tuberculeux miliaire comme élément terminal. Il a
été de courte durée : le malade n’a séjourné que dix jours & hdpital.

La lésion miliaire récente existe dans les deux poumons et dans la pie-
mére. La lésion tuberculeuse des poumons affecte deux formes : une
ancienne, se présentant sous Paspect de nodosités crétacées ou fibroides
rétractées; une récente, constituée par une infiltration miliaire dans les
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lobes inférieur droit et supérieur gauche; les tubercules miliaires sont
encore isolés les uns des autres. L'extension de la miliaire n’était pas
encore généralisée dans toute I’étendue des poumons.

l.a deuxiéme localisation miliaire réside dans la pie-mére et présente les
caractéres habituels 4 la méningite tuberculeuse : épanchement louche,
trouble, comme des trainées visqueuses dans I’épaisseur pia-matrale et un
pointillé miliaire.

Elle est surtout manifeste dans les sillons entre les circonvolutions et
au plancher du cerveau intermédiaire, en arridre du chiasma.

Elle différe de la méningite pia-matrale des buveurs par son aspect et
par son siége ; chez ces derniers, I'infiltration de la séreuse est plus diffuse,
plus uniforme, moins striée de fibres visqueuses, et, d’autre part, elle
reste limitée aux sillons; nous ne I'avons jamais rencontrée en arriére du
chiasma ; nous n’avons trouvé cette derniére région entreprise que par la
tuberculose ou par des éléments étrangers venus du cerveau inter-
médiaire.

Clest A cette forme de méningite que le malade a succombé.

IV. Particularités symptomatiques. — Nous signalons I'absence de tout
phénoméne convulsif ou paralytique malgré I'étendue des désordres
méningés. Nous insistons sur cette particularité symptomatique, parce que,
dans la généralité des cas de méningite tuberculeuse, nous avons constaté
des troubles variés de Ja motilité. Leur absence nous a induit en erreur et
nous a engagé A rapporter le syndrome terminal au ramollissement du
cerveau. La somnolence a été le symptéme dominant.

V. Lésion ancienne de pyélonéphrite. — Lors d’un séjour que le malade
fit dans notre service en avril 1890, pour épilepsie, I'urine, d’'une den-
sité de 1.014, acide, de couleur jaune-paille, transparente, sans dépoét, ne
contenait ni albumine ni sucre.

Quand nous I'avons reva en 1897, elle était purulente, il y avait de
U'incontinence, et nous avons considéré le cas comme pyélo-cystite.

L’examen microscopique de I'urine n’a pas été fait., L’autopsie a révélé
Pexistence d’une sclérose avancée des deux reins qui affectaient la confor-
mation du petit rein blanc.
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Ne 79.

Tuberculose ancienne guérie. Pachyméningite durale
avee ossifieation. Méningite pla-matrale. Atélectasie
pulmonaire. Mort. Autopsle.

Le nommé Michel N..., 47 ans, maroquinier, est entré & ’hépital Saint-
Pierre (salle 9, lit 44) le 22 juin 1897. Le malade délire et nous n’avons
d’autres renseignements que ceux que la famille nous donne le lendemain
de son entrée. Serait souffrant depuis un mois de diarrhée; garde le lit
depuis le 12 juin par suite de fiévre et de délire. Chose intéressante 2
signaler, la famille ne fait pas mention de symptomes respiratoires.

L’état objectif du malade est le suivant : fiévre & 39° C. matin et soir,
ddlire incessant, loquace, mais vaguement articulé; insomnie. Oppression
trés vive ; tympanisme sous-claviculaire gauche; matité & la base gauche
postérieure, ot il y a absence de tout bruit respiratoirc et de vibration
thoracique vocale. Constipation intestinale et vésicale; la sonde améne
600 grammes d’urine renfermant une forte proportion d’albumine; le
lavement évacuant au séné ne raméne pas de selles. Le ventre est modéré-
ment ballonné. Rien au cceur.

L.e séro-diagnostic donne une réponse positive.

L’état du malade s’est aggravé le 23, A partir de 17 heures; cyanose rapi-
dement progressive avec gémissements continuels; mort par asphyxie
le 24, 3 3 heures du matin, trente-six heures aprés son entrée.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons l'indication des lésions principales.

1. Cause de la mort rapide : Atélectasie de tout le poumon gauche, dont
les parties périphériques seules surnagent incomplétement. Pleurésie
fibrineuse gauche avec épanchement.

II. Lésions anatomiques antérieures. — Tuberculose ancienne : Les lobes
supérieurs des deux poumons présentent 4 leur sommel des noyaux cré-
tacés, jaunitres, trés durs, d’anciens foyers tuberculeux guéris. Pas de
tuberculose actuelle.

Coeur : Pas de lésions ; athéromes des vaisseaux.
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Foie : Cirrhose atrophique. Pése 910 grammes; mesure 20 X 18 x &.

Reins : Sains.

Intestin : Psorentérie sans ulcération.

Rate : Pése 90 grammes; mesure 9 X 6 X 2.5. Pulpe normale.

Centres nerveux; : Dure-mére épaissie, opalescente; elle contracte des
adhérences anormales avec les 0s craniens. Au bord supérieur de la faux
du cerveau existent des productions de consistance osseuse, & surface irré-
guliére, qui adhérent assez fortement 2 la face interne de la dure-mére.
OEdéme cérébral trés marqué, congestion sous-arachnoidienne intense.
Pie-mére non transparente ; au niveau du chiasma, elle est grisatre, parse-
mée de stries longitudinales qui se prolongent le long des sillons voisins
et des artéres de I'hexagone. A la section, pas d’altérations de la substance
nerveuse.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le malade n’a été en observation & I'hdpi-
tal que pendant trente-six heures; nous savions seulement qu’il était souf-
frant depuis dix jours et qu’il s’était plaint antérieurement de diarrhée,
L’état cérébral prédominait, et en présence du résultat positif donné par
la séro-réaction, nous avons admis que le sujet souffrait d’'un état général
typhoide avee prédominance des symptémes nerveux. Il n’y avait pas
d’éruption rosée lenticulaire. La température oscillait autour de 39° C.
L’autopsie nous a permis de constater qu’il s’agissait d’'une méningite et
non d’une fidvre typhoide & symptémes cérébraux. Cest une nouvelle
preuve de I'insuffisance de la séro-réaction en vue du diagnostic.

II. Pachyméningite durale. — Elle était trés prononcée et on a constaté
que la face interne de la dure-mére avait subi un travail d'ossification sur-
tout marqué au bord supérieur de la faux du cerveau. Nous en rapportons
Porigine i 'aleoolisme invétéré du sujet.

IIl. Méningite pia-matrale. — Elle existait sous la forme qu’elle affecte
dans les cas dans lesquels elle reléve de Talcoolisme, mais au niveau du
chiasma elle présentait les caractéres de la tuberculose.

IV. Atélectasie pulmonaire. — Nous la considérons comme ayant amené
la mort rapide du sujet. L'oppression a été trés marquée pendant le séjour
du sujet & ’'hdpital; I'exploration de la poitrine a établi du tympanisme
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sous la clavicule gauche et de 'absence respiratoire avec matité 4 la base
gauche postérieure, avec absence de vibrations thoraciques. La famille,
interrogée spécialement au point de vue des symptdmes respiratoires,
n’a rien signalé de ce coté; elle ne parlait que de la diarrhée antérieure
et surtout des troubles cérébraux des derniers jours. Pas d’expectoration.

La matité et ’absence de tout bruit respiratoire et des vibrations thora-
ciques constituent un signe de P’atélectasie pulmonaire et de I'épanchement
pleural. Dans ce cas spécial, nous 'avons considéré comme indiguant de
Patélectasie plutdt que de Ja pleurésie, & cause de F'absence de tout bruit
de frottement dans les régions voisines et de 'absence de tout symptome
d’auscultation vocale. L’expectoration faisait défaut. Dans un cas comme
celni-ci, ol il existe un épanchement pleural en méme temps que Vatélec-
tasie, le diagnostic entre les deux états morbides est des plus difficiles;
I'absence de Végophonie, de tout bruit d’auscultation de la voix ajoute 4
la difficulié. Nous nous sommes demandé si I'atélectasie n’était pas la
conséquence de ’épanchement pleural et nous répondons par la négative :
le liquide pleural gauche ne mesurait qu'un litre, et d’autre part les lésions
du poumon atélectasié sont différentes de celles que le poumon comprimsé
présente.

V. Physiologie pathologique. — Le sujet avait une tare tuberculeuse ; la
manifestation était éteinte, mais les traces crétacées qui persistaient
trahissaient la prédisposition de son organisme. Il a abusé des alcooliques
d’une maniére habiluelle et a déterminé ainsi les accidents de pachy-
méningite durale retrouvés. [l a continué A mener sa vie de commission-
naire jusqu’au 12 juin, ne se plaignant que de diarrhée. Celle-cia disparu
A cette date, probablement sous Vinfluence du repos au lit et de la diéte;
mais il s’est établi du délire que V'on a considéré comme alcoolique. 11 n’a
ni foussé ni craché. Les symptémes nerveux se sont accentués au point
que, le 22 juin dans la soirée, on I'a conduit & ’hdpital olr nous avons con-
staté, i la seule visite que nous lui avons faite, deux symptomes prédomi-
nants : délire agité et oppression. 1l n’y a pas eu de convulsions, mais
Poppression s’est trés rapidement accentuée et le malade a succombé 2
Pasphyxie.

La méningite a présenté les caractéres cliniques habituels de la premiére
période d’excitation. Le malade n’a pas eu de manifestations convulsives,
il n’en a pas eu le temps ; l'atélectasie pulmonaire I'a asphyxié avant que
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les cffets de la méningite aient pu se développer. C’est un fait que nous
avons eu déja I'occasion de rapporter dans les notes de notre recueil.

VI. Nature de la méningite. — Elle présentait 4 la convexité et sur les
partics latérales de la base 'aspect de la méningite des buveurs; mais en
arriére du chiasma, la substance était ponctuée de granulations analogues
A celles que I'on rencontre dans la tuberculose. L’examen bactériologique
n'en a pas été fait. L’absence de toute lésion tuberculeuse actuelle dans
les autres organes nous fail considérer la lésion pia-matrale comme con-
séeutive A 'alcoolisme.

VI1. Séro-reaction positive. — Nous la signalons comme un élément
important, parce que le sujet ne présentait aucune des lésions de la fidgvre
typhoide. Comme nous avons eu Poccasion de le dire plus haut (voir
n° 39, p. 88}, la signification de ce symptdme est & Pétude et il faut
attendre avant d’affirmer le caractére pathognomonique que I'on veut lui
altribuer.

VIII. Albuminurie; pas de néphrite. — L’urine retirée par le cathété-
ristie vésical contenait de I'albumine rétractile en forte proportion. Elle
a 616 jetée avant que nous ayons pu la soumettre & 'examen microsco-
pique. Mais 'autopsie a établi I'intégrité des deux reins. Nous considérons
la présence de I'albuminurie dans ce cas comme la traduction d’'un état
général et non d’une lésion locale du rein. 1l est intéressant de la rappro-
cher du résultat positif de la séro-réaction.
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Ne 80.

Tuberculose pulmonaire ancienne éteinte. Processus de
tuberculisation miliaire généralisée. Mort au dixieme
jour.

Le nommé Joseph S..., 48 ans, colporteur, entre 4 I’hépital Saint-
Pierre (salle 9, lit 15) le 21 mai 1898. Il n’a pas fait de séjour antérieur
a I’hépital.

Il nous est apporté dans un état d’asphyxie trés prononcée, avec
subdélire. D’aprés les renseignements, il serait malade depuis cing jours
et, dés le début, il s’est établi de 'oppression trés vive, de la fiévre, de
P'expectoration visqueuse non sanglante, puis du délire.

A son entrée, nous constatons l’existence d’'une caverne au sommet
droit; partout ailleurs, la respiration continue a se faire, affaiblie, mais
sans bruit morbide; sonorité normale partout, sauf au sommet droit, ol
il y a du tympanisme sous la clavicule et de Ja matité en arriére, ol 'on
entend un souffle bronchique, presque caverneux. L’asphyxie est trés
prononcée; cyanose et refroidissement des exirémités; la température
axillaire est 4 38°,4 C.; le pouls régulier, serré 4 120. Constipation de
deux jours. Expectoration muqueuse trés visqueuse; I'examen bactério-
logique, fait par M. le D* Mills, établit absence de bacilles de Koch et la
présence de diplocoques deFrinckel, non encapsulés, restant bien colorés
par le Gram. L’urine, faiblement acide, densité 1.010, ne contient ni sucre
ni albumine. Traitement : huile de ricin et potion au tartre émétique 0.03
et & Pextrait thébaique 0.03; diéte.

La nuit a été agitée; il y a eu plusieurs selles. L’oppression persiste,
ainsi que la stupeur du malade et le subdélire; le pouls est 4 128, régu-
lier, serré. Expectoration peu abondante. Les signes révélés par I'explo-
ration de la poitrine ne sont pas modifiés. Il y a eu de plus que hier da
tremblement fibrillaire dans le membre supérieur droit, s’étendant par
moments 4 gauche ainsi qu’aux membres inférieurs. Les pupilles sont
trés fortement et également contractées.

Les symptéines asphyxiques et méningés ont dominé et ont emporté
le malade le 25 mai 1898.

11
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Température axillaire.

DATE. MATIN. SOIR.
21 mai 1898. . . . . . . » 38.4
2 @ — ... .. 394 38.4
2 - .00 39.2 38.8
% - ... 39.2 399
25 — . 0.4 »

Autopsie. — Llle a été faite par M. le Dr Vervaeck, dont nous
reproduisons le protocole :

A T'ouverture de la poitrine, la plévre droite contracte des adhérences
au niveau du sommet et du lobe moyen. A la base existe environ un
demi-litre de sérosité citrine. Quelques brides unissent le sommet gauche
3 la paroi.

Poumon droit : Pése 830 grammes. Il existe des adhérences interlobaires
trés résistantes. Au sommet, on note une caverne du volume d’une
noisette, contenant du liquide muco-purulent et plusieurs tubercules
crétifiés ou caséifiés, infilirés d’anthracose. Les trois lobes sont viverment
congestionnés et criblés dans toute leur étendue de tubercules miliaires
grisitres, du volume d'une téte d’épingle, de consistance ferme. Ces
néoplasies restent isolées et sont surtout nombreuses dans les parties
déclives. Au lobe supérieur, quelques-uns d’entre eux ont une consistance
assez faible, par suite d’un travail de caséification. En certains endroits, le
tissu pulmonaire a des caractéres d’hépatisation rouge, il est friable
comme dans la pneumonie lobulaire.

Poumon gauche : Pése 1,180 grammes. Mémes caractéres de tuberculose
ancienne du sommet et d’infiltration miliaire généralisée. On constate
également quelques foyers d’hépatisation lobulaire.

Ceeur : Pése 280 grammes, mesure 10 X 12 X 3. A I'épreuve de ’ean, les
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valvules sont suffisantes, 'organe est en diastole, pas surchargé de graisse.
Le myocarde est sain, de couleur brun pile, de consistance normale. Au
ventricule gauche, I'endocarde est sain; la valvule mitrale est opacifiée,
infiltrée d’athérome & la base, épaissie au bord libre, mais elle reste
souple et son orifice n’est pas rétréci.

Au ventricule droit, 'endocarde est normal, la valvale tricuspide
grisatre, souple, les valvules pulmonaires sont transparentes, les valvules
aortiques sclérosées au segment inférieur; les oreillettes n’offrent pas
d’altération ; le trou de Botal est oblitéré.

Foie : Pése 1,140 grammes, mesure 27 X 17 X 4.5. La capsule est
épaissie au niveau du ligament suspenseur. Le bord antérieur est aminci,
rétracté. Le parenchyme hépatique apparait & la section jaune rouge,
diminué de consistance, infiltré de graisse. La vésicule bilizire ne renferme
que de la bile jaunitre.

Rate : Pése 160 grammes, mesure 11 XS.S X 3. La capsule est sclé-
rosée, la pulpe splénique rouge noiritre, légérement augmentée de
consistance par hypertrophie de la trame.

Rein droit : Pése 170 grammes, mesure 12 X 6 X 3. La capsule se
détache assez difficilement de la surface, qui reste lisse.

A la section, la substance corticale est d’étendue normale, de coloration
jaunatre. On y rencontre des tubercules miliaires grisitres trés petits.

La substance médullaire est congestionnée, saine, sans infiltration tuber-
culeuse. Le bassinet est surchargé de graisse.

Rein gauche : Pése 200 grammes, mesure 12.8 X T x 3.5. Mémes
caractéres.

Capsules surrénales : Congestionnées; présentent des lésions de décom-
position, surtout a droite. La capsule gauche pése T grammes, mesure
83 x 26 x 10 x 19 millim. La capsule droite pése 6 grammes, mesure
85 x 30 X 22 x 8 millim. Dans les substances corticale et médullaire
droite, on distingue macroscopiquement quelques néoplasies grisatres,
d’allure miliaire. Rien & gauche.

Pancréas : Pése 100 grammes, mesure 16 x 3.5 X 1.5. La glande est
congestionnée, d’aspect normal et ne présente pas de tubercules. La cavité
abdominale ne renferme pas d’épanchement. Le péritoine est sain;
les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés.

Estomac : Contient un liquide grisitre. La muqueuse offre des lésions
de décomposition trés avancée.
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Intestin gréle : Mesure 6 métres. Les anses contiennent peu de matiéres
fécales, la muqueuse est colorée par la bile, plissée, sans uleérations.

Gros intestin : Mesure 12,30. Rien d’anormal.

Centres nerveuzx . La dure-mére est jaunitre, épaissie. 11 y a un cedéme
cérébral trés marqué.

La pie-mére est opacifiée au nivean de la convexité. A la région du
chiasma, on y constate quelques stries conjonctives blanchatres traver-
saut en tous sens l'enveloppe méningée.

Le long des vaisseaux existent, peu distinctes, quelques néoplasies
d’allure tuberculeuse miliaire.

Les centres nerveux sont congestionnés, mais ne présentent pas d’alté-
rations 2 la section.

Réflexions, — 1. Diagnostic. — 11 n’a présenté de difficultés que par suite
du résultat bactériologique négatif de la tuberculose. L’examen n’a pas
été répété. L'autopsie a établi une tuberculisation miliaire généralisée,
occupant les deux poumons, la pie-mére, les reins et la capsule surrénale
droite; l'intestin était sain ainsi que les ganglions mésentériques.

I1. Symptomatologie. — Deux symptémes ont dominé le processus :
lasphyxie et le syndrome méningé. Nous avions pensé & un fravail de
tuberculose pulmonaire généralisée avec retentissement réflexe du coté
du cerveau ; le résultat négatif de I'examen bactériologique nous a induit
en erreur et, attachant 2 tort une trop grande importance a cette donnée
et A la présence des diplocoques de Friinckel, nous avons cru 4 Pexistence
d’une pneumonie grise avec accidents cérébraux réflexes. Les deux sym-
ptémes principaux asphyxique et méningé s'expliquaient par les localisa-
tions miliaires dans les poumons et dans la pie-mére.

La lésion méningée n’a pas été suivie de contracture comme dans le cas
du n° 63; il n'y a eu que des contractions fibrillaires, prédominantes
encore une fois du cété droit.

La durée de la maladie a été de dix jours, si nous nous en rapportons
aux renseignements fournis par les parents.

11l Tuberculisation miliaire. — Le cas de ce malade offre des analogies
avec celui que nous avons rapporté sous le n° 63. Chez tous deux il existait
un fonds de tuberculose pulmonaire chronique 4 la période d’excavation;
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les malades menaient une de ces existences de misére pulmonaire que
nous voyons se prolonger pendant un temps fort long et qui constituent
le plus souvent un acheminement vers un processus de cicatrisation. Le
travail morbide se modifie du jour aulendemain, sous I'influence de causes
tellement banales que ’on ne peut en réalité leur accorder aucune impor-
tance dans I’étude de la pathogénie. C'est un refroidissement chez I'un, une
impression morale chez un autre, un excés de travail intellectuel ou phy-
sique chez un troisiéme, un effort violent ou une chute ailleurs; mais
toujours au début, comme entrée en matiére, les malades signalent des
frissons, de la fidvre, de la courbature, des prodromes qui traduisent I'in-
tervention d’un facteur autre que la cause banale invoquée.

Quel est ce facteur? On a invoqué l'invasion bacillaire du sang; nous
croyons que cette invasion est un phénoméne secondaire en date, quelle
que soit du reste son importance prépondérante comme cause de la mort.
Nous ne pouvons pas nous empécher de croire que la tuberculisation
miliaire généralisée n’existe que dans certainscas d’infection dont la nature
intime nous échappe. La connaissance de cette cause nous échappera
bien longtemps encore, si nous continuons a ne voir que le bacille de
Koch dans la forme miliaire. Il y a autre chose 4 étudier dans ce cas : c’est
Ialtération préalable du blastéme intercellulaire par une cause infectieuse
qui vicie la nutrition cellulaire.

La généralisation miliaire serait déterminée ’aprés cet ordre d’idées
par une affection générale infectieuse, qu’il reste & déterminer.
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Ne 81.

Atteintes multiples d’apoplexie cérébrale. Hémiplégie
permanente sans lésions cérébrales a Pautopsie. Selé-
rose rénale. Urémie. Mort par pneumeonie lobhulaire.
Autopsie.

Le nommé Pierre D... P..., 67 ans, ouvrier menuisier, a été 4 plusieurs
reprises en traitement dans notre service a I'hdpital Saint-Pierre.

Premier séjour : Du 15 décembre 1896 au 18 janvier 1897 (salle 8, lit 4;.
Il était souffrant de malaise général avec embarras gastrique depuis le
8 décembre. Le 12 décembre, étant assis chez lui au coin du feu, il avait
eu, 3 16 heures, une attaque d’apoplexie sans perie de connaissance, 3 la
suite de laquelle a persisté de 'hémiplégie gauche; il n’a pas eu de vomis-
sements. Il s’est remis un peu sous I'influence d’'un purgatif et nous a été
conduit le 185 décembre, soit trois jours aprés le début de I'apoplexie.
Nous constatons de ’hémiplégie gauche, intéressant la motilité, non la
sensibilité ; de I'incontinence d’urine et des matiéres fécales, un état
d’ahurissement cérébral et du subdélire par moments. L’urine, jaune
foncé, acide, densité 1.020, contient des traces d’albumine.

Le malade a été soumis & élixir des Jacobins 10 : 200, aux purgatifs
salins, & la diéte simple. Se sentant assez bien, il a exigé sa sortie le
18 janvier 1897.

Deuziéme séjour : Du 6 février au 13 septembre 1897 (salie 8, lit 9). Il
est rentré quelques jours aprés, ramené pour une nouvelle crise apoplec-
tiforme survenue encore brusquement, sans perte de connaissance.

L’'urine ne contient pas d’albumine. Pas d’incontinence vésicale ni
rectale, mais persistance d’hémiplégie de la motilité & gauche. Le malade
marche en trainant la jambe; il circule dans les salles. Il se trouve dans
I’état que I'on observe habituellement 2 la suite de I’hémorragie cérébrale
limitée 2 un foyer qui n’intéresse que les fonclions motrices. Par moments
du délire qui présente les caractéres du délire alcoolique. Le sujet est
gardé & I'hépital comme infirme, plutét que comme malade; il est
soumis A l'usage régulier de purgatifs salins, d’'une potion a la cannelle
et au quinquina, et on lui alloue quelques cuillerées de potion alcoolique.
Il exige sa sortie le 13 septembre 1897.



No 81, UREMIE APOPLECTIFORME. 1617

Troisieme séjour : Du 20 janvier au 19 mars 1898 (salle 19, lit 4). L’état
s'est légérement modifié : le malade a la main gauche en griffe. L’état
cérébral est le méme. Il mange bien, avale bien; incontinence d’urine; on
constate la présence de traces d’albumine dans I'urine. Au cceur, hyper-
trophie sans lésions valvulaires. Il a présenté A plusieurs reprises des
périodes de somnolence et de prostration plus marquées. Le 16 mars, il
g’établit une complication de pneumonie lobulaire. Mort le 18 mars 1898.
Il n’y a eu de notable pendant les derniers jours qu’une transpiration
profuse 4 odeur urineuse.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons les renseignements suivants :

1. Cause de la mort : Pneumonie lobulaire en foyers disséminés dans
les deux poumons.

2. Lésions antérieures. — Coeur : Hypertrophié, pése 430 grammes
(normal 250 3 280); mesure 14 X 11 X 4. Artéres athéromateuses. La
paroi du ventricule gauche mesure 22 millimétres (normale = 15 milli-
métres). Au cceur droit, le calibre de l'orifice pulmonaire dépasse 10 cen-
timétres de circonférence, alors que la mesure normale est de 72 milli-
métres; chacune des valvules pulmonaires mesure transversalement
35 millimétres. La circonférence aortique (normale = 70 millimétres)
mesure 95 millimétres.

Foie : Graisseux, pése 1220 grammes.

Reins : Pésent 130 et 140 grammes. Sclérose atrophique de la substance
corticale.

Centres nerveux : Dure-mére jaunatre, non adhérente ; pie-mére trans-
parente. Vaisseaux athéromateux. OEdéme cérébral, surtout ventricu-
laire. Pas d’autres lésions que des dilatations vasculaires, surtout appa-
rentes dans les noyaux gris.

Réflexions. — I. Diagnostic. — La cause de la mort avait été rapportée a des
foyers multiples de pneumonie lobulaire, que I'on a retrouvés 4 autopsie.

L’affection dont le malade souffrait et qui avait déterminé plusieurs
atteintes d’apoplexie cérébrale, avait été rapportée 3 une sclérose rénale
avec urémie apoplectiforme. Le sujet présentait les symptomes habituels
de la sclérose rénale; il y avait de I’hypertrophie du myocarde, les artéres
étaient athéromateuses et Purine contenait de I’albumine, mais en faible
proportion et d’'une maniére inconstante.
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IL. Hémiplégie persistante. — L’intérét du cas ne siégeait pas seulement
dans cette détermination; le malade présentait de ’hémiplégie persistante
gauche, intéressant la motilité, mais la sensibilité était conservée; il y
avait incontinence d'urine et des matiéres fécales. La marche du malade
était celle d’un sujet qui a été atteint d’hémorragie cérébrale, intéressant
les éléments qui passent par le segment moteur antérieur de la capsule
interne. Dans les derniers mois de son existence, il avait de la contracture
dans le membre supérieur gauche, avec la main en griffe,

Cet ensemble symptomatique était de nature A faire admettre une
lésion destructive par hémorragie ou ramollissement limitée 4 la capsule
interne droite. Nous I’avons recherchée, mais nous n’avons rien retrouvé
i lautopsie.

Nous sommes loin de conclure de ces données macroscopiques &
Iabsence d’une lésion cérébrale; nous constatons seulement que son
existence n’était pas révélée par I'examen & I'eil nu. Il aurait fallu
soumettre les centres nerveux 3 un examen microscopique; nous ne
’avons pas fait parce que rien ne nous indiquait de quel c6té nous
aurions eu des chances de trouver une lésion. L’hémiplégie de la motilité,
intéressant tout une moitié du corps, était certainement d’origine céré-
brale; elle n’était sous la dépendance d’aucune de ses causes habituelles,
consistant dans la destruction des voies motrices & un point de leur trajet,
que ce soit par hémorragie, par ramollissement, par tumeur ou par tout
autre élément morbide. Nous ne pouvons émettre que des hypothéses;
nous pourrions admettre que la premiére atteinte d’apoplexie, constatée le
12 décembre 1896 et rapportée 3 'urémie, a été déterminée par un trouble
circulatoire dans la sphére corticale motrice droite, qui aurait persisté
depuis cette époque; mais, nous le répétons, c’est 13 une hypothése qui ne
résout la question que par la voie détournée d’un raisonnement a priori.
Nous n'aimons pas ce genre d’interprétations en médecine clinigue, parce
qu’il ne sert qu’d masquer notre ignorance par une apparence scientifique
en nous payant de mots. Nous préférons faire ’aveu de notre ignorance,
en nous bornant 4 réunir les faits comme nous le faisons et en résumant
comme suit cette partie de I'histoire de notre malade : urémie par sclérose
rénale; accés fréquents d’apoplexie cérébrale, avec hémiplégie persistante
de 1a motilité gauche, 3 partir du premier accés. Mort par pneunmonie
lobulaire.
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Ne 82.

Cancer encéphaloide de Pestomac. Perforation de la
parof de Pestomae. Ouverture dans un trajet fistuleux
qui part de Pestomae pour aboutir & Pespace de Retzlus.
Pas de péritonite. Mort par pneunmonie lobulaire.

Le nommé Frédéric D..., 48 ans, boulanger, constitution affaiblie,
tempérament lymphatique, est entré 3 I’hdpital Saint-Pierre (salle 7, lit 17)
le 25 mars 1898.

I1 avait été déja & diverses reprises en traitement dans d’autres services,
pour des affections diverses, sans rappori avec sa maladie actuelle. Le
malade est un alcoolique invétéré qui accusait, il y a quelques années, des
excés alcooliques allant jusqu’d quarante gouttes par jour. Le seul rensei-
gnement médical intéressant est relatif 4 un séjour qu’il fit & I'hépital
Saint-Pierre (salle 20, lit T) dans le service de M. le professeur Stiénon,
du 20 mai au 9 octobre 1886, pour fiévre typhoide; il est rentré du
21 octobre au 17 novembre de la méme année, pour achever sa convales-
cence. La fidvre typhoide a été trés intense et M. Stiénon a ohservé en
aott une seconde poussée de taches rosées; il y a eu hémorragie intesti-
nale et eschares au sacrum.

Depuis sept mois, il se plaint de souffrances gastriques trés vives par
périodes, il a eu fréquemment des vomituritions alimentaires et biliaires,
du ballonnement du ventre, de la diarrhée et s’est plaint d’un affaiblisse-
ment rapidement progressif.

A son entrée, nous constatons un état cachectique ultime dont nous
rapportons 'origine 3 une tumeur occupant toute la région épigastrique
et se prolongeant vers I’hypogastre d’'une maniére plus prononcée dans
I’hypocondre gauche. Nous avons considéré la tumeur comme étant de
nature maligne et constituée par un carcinome ulcéré de l'estomac. La
prédominance de la tumeur & gauche nous a engagé 4 examiner la com-
position du sang, qui a été trouvé trés riche en leucocytes; nous avons
cependant écarté I'’hypothése d’une leucémie, parce ue les caractéres
apparents de la tumeur différaient de ceux de la rate leucémique.
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Le traitement institué a été palliatif et calmant. Le malade a succombé
le 2 juin 1898, 4 la dénutrition progressive.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck; nous transcrivons
plus loin la description minutieuse et exacte des lésions principales
auxquelles le processus carcinomateux a donné naissance, nous bornant
3 mentionner ici comme cause directe de la mort les foyers multiples de
pneumonie Tobulaire 4 gauche et une large surface d’atélectasie a droite.

Réflexions, — 1. Diagnostic. — Le diagnostic a été symptomatique :
tumeur occupant la région de la petite courbure de I'estomac et s’étendant
de 13 vers la région hypogastrique 3 gauche de la ligne médiane. Nous
avons reconnu que la tumeur était de nature maligne, & cause de I'état
général du sujet.

Il. Siége de la tumeur. — La lésion anatomique était bien de nature
carcinomateuse et maligne ; mais les désordres secondaires étaient plus
étendus que nous ne I'avions reconnu : i part le carcinome qui occupait
la petite courbure de 'estomac vers le pylore, il existait dans le voisinage
du pylore, un peu en deci de son annean duodénal, une fistule qui s’ou-
vrait dans le tissu conjonctif situé entre le feuillet pariétal du péritoine et
la paroi abdominale antérieure. Ceite ouverture donnait dans un conduit
qui descendait tout le long de la paroi abdominale jusque dans 'espace
de Retzius, ou il débouchait dans une vaste poche contenant des débris
sanieux.

Nous reproduisons les termes mémes de M. le Dr Vervaeck, qui a fait
une description détaillée des lésions qu’une dissection soigneuse lui a
permis de préciser.

A D'ouverture de I’abdomen, il s’en écoule environ 4 litres de sérosité
citrine tenant en suspension quelques flocons fibrineux.

Le péritoine pariétal adhére au feuillet viscéral de la face antéro-supé-
rieure du foie par des brides assez résistantes, recouvertes d’exsudat fibri-
neusx.

La méme adhérence, trés intime, existe au niveau de la face antérieure
de Yestomac qui est en rapport direct avec la paroi abdominale antérieure
droite.

L’estomac est refoulé a gauche et en haut; il présente une perforation
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elliptique a la région prépylorique de la paroi antérieure, qui est indurée,

infiltrée de néoplasies cancéreuses, épaissie, friable. Les bords de cet
orifice sont mousses, réguliers et adhérent forte-
ment au tissu cellulaire sus-péritonéal infiltré de
pus. La perforation siége a la partie antérieure
de la zone centrale de la néoplasie.

Apres ouverture de I’estomac, on constate, a
I'extrémité droite de la petite courbure, immé-
diatement au-devant du pylore, une néoplasie

d’aspect carcinomateux qui infiltre la totalité de la paroi stomacale.

Cette tumeur mesure dans son plus grand diametre, qui est paralléle a

la petite courbure, 50 millimétres; dans le dia-
meétre transversal, 35 millimétres; elle a une
épaisseur de 12 millimeétres.

La forme est irrégulierement arrondie, sa
surface anfractueuse, les parties centrales sont
déprimées, de coloration gris ardoisé, de con-
sistance assez faible; elles paraissent résulter de
la dégénérescence du tissu néoplasique.

Les bords de la tumeur sont saillants, squirrheux, de teinte gris blan-
chatre, a contours sinueux.

La néoplasie se termine assez exactement a l'orifice pylorique, qu’elle
rétrécit dans le segment antéro-supérieur.

La muqueuse de l’'estomac est grisatre, plissée, parsemée de petits
nodules métastatiques dont le volume ne dépasse pas celui d’une noisette.

Ils sont situés sous la muqueuse. Leur surface est lisse, gris rougeatre.
lIs sont surtout développés au voisinage de la petite courbure de I’'estomac.
Le cardia ne présente pas d’altérations.

Le pylore est sain, mais rétréci dans sa moitié supérieure.

Il existe un volumineux paquet de ganglions en arriére et en haut de
I’estomac. Les uns ont une consistance faible, un aspect caséeux; la plu-
part sont squirrheux.

Intestin gréle : Ses anses sont ballonnées et contiennent un peu de
matiere fécale jaunétre. La muqueuse est colorée par la bile, plissée, sans
altérations. Les ganglions mésentériques sont sains.

Gros intestin : Ne présente rien d’anormal.

M. le Dr Vervaeck a disséqué le trajet fistuleux dans lequel s’ouvrait la
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perforation gastrique et il décrit comme suit la disposition qu’il a
observée; nous joignons a cette description un dessin dans lequel
M. Merckx, attaché au service des autopsies, a bien voulu nous représenter
schématiquement I’étendue des désordres.

AVl’incision de la paroi abdominale antérieure, on constate que le tissu
cellulaire graisseux, qui tapisse le feuillet pariétal du péritoine, est infiltré
d’exsudat fibrineux organisé et de liquide purulent jaune verdatre.

Cette infiltration du « fascia propria » se limite en haut a I’'apophyse
xyphoide et aux cartilages costaux gauches; elle est surtout marquée en
arriére des muscles droits antérieurs de I’abdomen et se continue en bas
avec un foyer purulent situé dans le tissu cellulaire qui sépare la vessie
du péritoine.
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A la limite supérieure du fascia propria, 4 1 centimétre au-dessous de
I’appendice xyphoide, existe un orifice elliptique a grand diamétre vertical
mesurant 10 millimétres, par ol le stylet pénétre dans la cavité stomacale.

La dissection de la région démontre que la face antérieure de 'estomac
adhére intimement A ce niveau avec le feuillet pariétal du péritoine.

Le petit bassin contient environ 200 grammes de liquide purulent
jaune rougeitre ; cet abcés est limité en avant par le pubis et la paroi
abdominale, en arriére et en haut par les intestins recouverts du péritoine
pariétal, en bas par la vessie. 1l est donc situé dans le tissu cellulaire qui
unit cet organe 4 la séreuse abdominale. Le liquide purulent a fusé vers
le bas dans la cavité de Retzius et a décollé le feuillet pariétal du péritoine
qui tapisse la vessie. La cavité abdominale ne renferme pas de pus; on ne
décéle pas de lésions de péritonite purulente.

11L. Composition du sang. — Nous avons déterminé la composition
morphologique du sang 4 Pentrée du malade & 'hépital, 3 cause de I'état
de profonde anémie que nous constations et du siége de la tumeur. Au
microscope, nous avons trouvé deux caractéres prédominants : la visco-
sité extréme des globules rouges ainsi que leur pileur, et le nombre rela-
tivement élevé de globules blancs; ces derniers mesuraient de 8 410
de diaméire.

Nous ne nous sommes pas fié i ce renseignement et nous avons demandé
a nos adjoints, MM. Hermans et Yan Nypelseer, de le compléter par une
détermination plus compléte des caractéres du sang; le résultat de leurs
recherches est consigné dans le tableau suivant :

26 mars 1898. 28 mars 1898
NORMAL.
Hermans. |Yan Xypelseer.] Hermans. |Yan Nypelseer,
I 14 ofo Hémoglobine (Gowers). . { 9400/ | 10.50 %o | 7.98 /o | 8.40 /o
4,500,000 | Globules rouges au mm?3 . | 2,400,000 | 3,420 000 | 3,200,000 | 3,412,000
12,800 | Globules blancs . . . . 10,000 32,880 9,800 9,500
1:350 | Rapport des globules . . ¥ 1:240 | 1:404 | 1:325 | 1:358
3.41 | Richesse hémoglobinique §
par million de globules
rouges . . . . . . 3.719 3.28 2.49 2.46
I Densité . . . . . . .} ..} 1.050
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Cette densité de 1,080 correspond 3 peu prés & 9.19 ¢/, d’hémoglobine.

Les deux analyses du 26 mars sont a peu prés concordantes pour le
chiffre total d’hémoglobine; il n'en est pas de méme pour la proportion
et le rapport des globules.

M. Hermans a trouvé 2,400,000 globules rouges par millimétre cube, et
M, Van Nypelseer, 3,420,000. lci il y a un désaccord trés important. Il est
encore plus marqué pour le chiffre des globules blancs, qui sont respec-
tivement de 10,000 pour M. Hermans et de 32,880 pour M. Yan Nypelseer;
quant au rapport, le premier le note comme 1 3 240, le second comme
14104,

Un écart considérable existait entre les résultais obtenus par deux
hommes de science en I’habileté desquels nous avons la plus grande
confiance. Nous les avons priés de recommencer leur travail d’analyse le
28 mars et, cette fois, les analyses ont été concordantes; M. Van Nypelseer
a trouvé en outre 1.050 comme densité du sang d’aprés le procédé de
Hammerschlag, ce qui correspond & peu prés 4 9.19 °/, d’hémoglobine,
chiffre supérieur 3 celui donné par le procédé de Gowers.

A quoi tient la différence entre les résultats de ’examen du méme sang
fe méme jour par deux observateurs également habiles? Nous croyons en
trouver la cause dans I'état du sang au moment de la récolte. M. le
Dr Hermans a obtenu le sang avec une grande facilité; il a noté que les
globules blanes étaient constitués pour les trois quarts par des globules
multinucléaires ; puis venaient, par ordre de fréquence, les grandslympho-
cytes et enfin de rares petits lymphocytes. M. le D* Van Nypelseer a eu
beaucoup de peine A faire sortir le sang, qui était d’'un rouge vermeil et
trés visqueux; nous pensons que cette condition suffit pour altérer la
signification du résultat obtenu.

Quelle que soit la cause de I'écart observé, le fait n’en reste pas moins
exact et démontre les précautions dont il y a lien de s’entourer pour des
déterminations aussi délicates.
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Ne 83.

Tuberculose pulmonaire ancienne. Ostéite vertébrale a
début insidieunx. Pleurésie droite. Péricardite. Véphrite
parenchymateuse. Compression de 1a moelle. Constipa-
tion vésicale et intestinale.

Le nommé Adolphe D..., 52 ans, ex-lithographe, actuellement voyageur
de commerce, constitution forte, tempérament sanguin, est entré a ’ho-
pital Saint-Pierre (salle 9, lit 18) le 16 septembre 1896.

Il est souffrant depuis trois mois et demi de douleurs dans le cdté
droit de Ia poitrine et d’oppression. Le mal s’est aggravé lentement et n’a
jamais été trés aigu. A son entrée, nous conslatons un épanchement dans
la plévre droite et de I'albuminurie; au ceeur, faux pas, dédoublement
diastolique mitral inconstant; guére de dilatation cardiaque. Le foie est
douloureux & la pression et dépasse le rebord des fausses cétes; nous
attribuons ce déplacement au refoulement de Porgane par 'épanchement
pleural. L’examen microscopique de Y'urine révéle la présence de cylin-
dres hyalins, les uns absolument transparents, les aulres englobant des
globules blanes. Le malade est cn aveu d’habitudes alcooliques sans
excés.

Le diagnostic d’entrée a été établi comme néphrite parenchymateuse et
pleurésie droite, et le traitement consiste en sudorifiques (sureau nitré)
el régime lacté.

L’état s’amenda peu 3 peu; mais bientét de nouveaux symptémes atti-
rérent notre attention. Ce fut d’abord une douleur i la région lombaire,
sourde, mais qui ne tarda pas a revétir par moments un caractére aigu.
Nous Pavons attribuée 4 la néphrite, et nous avons fait une application de
ventouses séches A la région souffrante, sans grand effet. Les symptémes
d’irrégularité cardiague persistaient toujours, ainsi que I'épanchement
pleural.

Une injection hypodermique de 1 centigramme de chlorhydrate de
pilocarpine n’ameéne ni salivation ni transpiration.

L’administration du nitrate de strontiane 5 : 200 n’est suivie d’aucune
amélioration. Les douleurs persistent toujours dans la moitié droite du
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thorax, surtout vers le foie et dans la région lombaire. Les préparations
sudorifiques et les ventouses séches ne déterminent qu’ane légére accal-
mie, I'injection de morphine seule assure le repos de la nuit.

Cette situation persiste sans modification prononcée jusque vers la fin
de novembre 1896. Peu & peu la douleur de dos 4 la région rénale s’ac-
centue, surtout du c6té droit. Il s'établit de la constipation levée par des
préparations salines. Le malade est obligé de garder le lit par suite de ses
douleurs rénales.

A partir du mois d’avril 1897, rétention d’urine nécessitant le cathété-
risme quotidien. Affaiblissement et amaigrissement des deux membres
inférieurs ; la sensibilité est conservée ; Ja motilité est mise en jeu par un
courant faradique d’un volt. Les symptomes de pleurésie ont disparu et
le malade n’accuse rien au cceur, oit nous n’entendons que du dédouble-
ment diastolique.

Au mois d’avril, les signes d’une entreprise de la moelle épiniére s’ac-
centuent : douleurs vives dans les membres inférieurs; motilité fort
réduite et soubresauts brusques et spasmodiques dans les deux membres
inférieurs, ou la sensibilité est conservée. La douleur, qui avait toujours
été prédominante A droite, s’est déplacée & gauche; elle part de I'espace de
Traube pour irradier en ceinture. La douleur 4 la région dorsale persiste.
Accumulation de scybales dans I'S iliaque, malgré deux selles par jour,
provoquées par les préparations salines.

Les agents narcotiques, tels que le trional et le sulfonal, ne donnent pas
de répit; il est nécessaire de recourir i la morphine, qui seule assure le
sommeil.

Au commencement de mai 1897, les douleurs de dos se sont encore
accentuées, et le 6 mai, nous constatons une saillie de 'apophyse épineuse
de la dixiéme vertébre dorsale; nous concluons 3 l'existence d’'un pro-
cessus de ramollissement du corps de la vertébre et & l'effondrement de
Ia colonne vertébrale A ce niveau. Par suite, compression de la moelle.

L’histoire du cas a été celle que 'on observe dans la myélite par com-
pression, et nous n'insisterons pas sur les diverses phases par lesquelles
elle a passé.

Nous appellerons 'attention sur deux symptomes des plus pénibles :
constipation vésicale et intestinale. Il a fallu recourir tous les jours au
cathétérisme et deux 4 trois fois par semaine 4 la vidange du rectum par
la curette, malgré I’emploi fréquent de I'huile de ricin. Chaque séance de
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nettoyage du rectum amenait des amas de scybales dures et volumi-
neuses, dont le poids atteignait jusque 2 kilogrammes. Malgré les prépa+
rations laxatives, les scybales se reconstituaient et étaient accumulées en
masse dans le ceecum.

A partir du 13 mai, les membres inférieurs ont perdu la sensibilité
tactile, thermique et douloureuse 4 la piqiire; seules, les douleurs spon-
tandes et atroces persistent par accés, ainsi que les soubresauts spasmo-
diques. Par moments, la sensibilité tactile reparait, mais pervertie.

Les réflexes sont exagérés des deux cités; le réflexe plantaire Pest
surlout, méme au simple contact. La piqure détermine de violents sou-
bresauts dans les deux membres inférieurs.

Le malade passe ses journées assis & demi courbé dans un fauteuil;
cedéme des deux membres inférieurs. Cette existence de misére a été
entretenue par les soins dévoués de nos éléves; elle s’est terminée rapide-
ment le 31 mai 1898, 4 la suite d’'une complication ultime de pneumonie
lobulaire.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, dont le protocole
nous révéle les données suivantes :

1. Cause de la mort : Pneumonie lobulaire A droite.

9. Lésions anciennes : Nombreux foyers de tubercules crétifiés et
anthracosés. Adhérence générale des deux plévres.

Au ceeur : Synéchie péricardique compléte. Hypertrophie du myocarde
gauche; endocarde gauche grisatre dans toute son étendue.

Rein droit : Petit rein rouge, avee atrophie granuleuse de la substance
corticale et parsemé de kystes contenant un pus crémeux jaune; l'aspect
rappelle celui du rein tuberculeux.

Rein gauche : Mémes caractéres de petit rein rouge, mais sans foyers
caséeux.

L’examen bactériologique (M. Mills) n’a pas fait découvrir de bacilles
de Koch dans le pus des kystes ; sur huit préparations, M. Mills n’a trouvé
que des streptocoques pyogénes en abondance.

Intestin : Pas d’ulcérations. Le gros intestin renferme des scybales
volumineuses d’un poids total de 900 grammes.

Centres nerveux : Nous transcrivons les termes du protocole, en nous
réservant d’y revenir plus loin ¢

Aprés I'enlévement des viscéres, on remarque qu’il existe 3 la région

12
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thoracique de la colonne vertébrale, au niveau des neuviéme, dixiéme et
onziéme vertébres dorsales, une poche du volume du poing contenant du
pus verdatre caséeux et des débris d’os. L’examen de cette région démontre
que les corps des neuviéme, dixiéme et onzidme vertébres thoraciques
sont cariés, détruits dans presque toute leur étendue. La lésion s’arréte
assez exactement aux apophyses transverses. Seule la dixiéme vertébre
thoracique offre les mémes lésions d’ostéite des apophyses transverses et
épineuse. La poche est limitée en arriére par la dure-mére avec laquelle
elle contracte des adhérences intimes.

Moelle : La dure-mére n’est pas épaissie. On observe i la surface de la
pie-mére rachidienne de petites plaques irréguliérement arrondies, opa-
lescentes, de consistance cartilagineuse, dont les dimensions ne dépassent
pas 1 centimétre dans leur plus grand diamétre. Elles sont situées au-
dessus de la pie-mére A laquelle elles sont rattachées par du tissu cellu-
laire cedématié, ce qui leur donne une assez grande mobilité. Les
différentes sections pratiquées dans la substance nerveuse de la moelle ne
font pas découvrir d’altérations ni d’asymétrie, si ce n’est du ramollisse-
ment au niveau de la partie inférieure de la moelle cervicale.

Cerveau : Pése 1,400 grammes. La dure-mére est jaunitre. Il y a un
cedéme cérébral trés marqué. La pie-mére est transparente au niveau du
chiasma. Les centres nerveux sont anémiés.

A la section, on ne constate pas d’altérations de la substance ner-
veuse.

Réflesions. — I. Diagnostic. — Le processus morbide comprend deux
périodes. Dans la premiére, le diagnostic portait : pleurésie avec épanche-
ment, péricardite et néphrite parenchymateuse. Nous avons vu le malade
pour la premiére fois quand il était déjad souffrant depuis trois mois et
demi ; les désordres rénaux étaient des plus étendus et se traduisaient par
les signes que ’examen microscapique de l'urine nous a révélés. Cest A la
néphrite que nous avons cru devoir rapporter la cause premiére des
troubles cardiaques et pleuraux.

La deuxiéme période de la maladie s’est manifestée au mois de novem-
bre 1896, environ six mois aprés le début, sous la forme de douleurs pré-
dominantes dans le dos et de troubles de la sensibilité et de la motilité
dans les deux membres inférieurs. Les désordres de la sensibilité ont été
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d’abord inconstants : tantét de linsensibilité, tantét de la paresthésie.
Plus tard, ils ont revétu le caractére lancinant qu’ils présentent dans la
myélite par compression. Les troubles de la motilité se sont traduits par
une paraplégie qui s’est établie lentement et puis par les soubresauts
spasmodiques violents qui ont persisté jusqu’a la mort du malade.

Au début des symptomes médullaires, nous avons cru rencontrer chez
notre sujet une myélite toxique et nous avons été porté i rattacher sa
production 3 la cause infectieuse qui avait déterminé les localisations
rénales, pleurales et cardiaques.

A partir du mois de mai 1897, soit seize mois aprés le début de la
maladie, le diagnostic a pu étre précisé; le corps de la dixiéme vertébre
dorsale s’est effondré et la saillie de 'apophyse épineuse de cette vertébre
nous a prouvé que nous nous trouvions en présence d’un cas d’ostéite
vertébrale ou mal de Pott avec compression de la moelle. L’évolution
ultérieure du cas et 'autopsie ont confirmé cette maniére de voir.

Il. Physiologie pathologique du cas. — Le sujet est tuberculeux d’an-
cienne date; les lésions phymatiques des poumons sont éteintes depuis
longtemps; mais le terrain reste prédisposé.

Nous n’avons pas de renseignements précis sur ce qui s'est passé pen-
dant les trois premiers mois de la maladie. Le sujet accuse une cause
banale, un refroidissement, comme ayant présidé aux premiéres mani-
festations qui se sont traduites par des douleurs daps la région du foie et
par de 'oppression avec de la toux.

Quand nous le voyons pour la premiére fois, nous constatons trois
localisations anatomiques d’ordre morbide : néphrite chronique 4 un

degré avancé, avec desquamation de I'épithélium rénal, — pleurésie
droite avec épanchement — endo-péricardite avec hypertrophie myocar-
dique.

Ces trois états morbides sont récents et peuvent étre rattachés 4 une
seule évolution morbide. Leur mode de connexion peut étre discuté;
Yépanchement pleural nous a paru étre secondaire. Les rapports entre
Pendocardite et la néphrite seraient plus importants A déterminer ; mais
les éléments qui permettraient de donner la prééminence 3 I'un des deux
facteurs sur Pautre nous font défaut. On admet assez généralement que
I’endocardite précéde la néphrite que nous rencontrons chez notre
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malade. Si nous interrogeons celui-ci, ‘il n’actuse ppur les trois premiers
mois de sa maladie que des douleurs dans la région préhépatique et de
Poppression, mais pas de douleur au cceur, pas de palpitations. Il est
vrai que lors de son entrée il continuait & ne pas accuser de symptdmes
subjectifs cardiaques, alors que I'examen nous a renseigné dés le premier
jour Texistence d’une endocardite. 11 nous serait difficile d’indiquer la
lésion qui aurait été primitive.

L. Synéchie péricardique totale non diagnostiquée. — L’autopsie nous a
révélé, a coété de I'endocardite, I'existence d’une synéchie péricardique
compléte. Nous ne Favons pas reconnue du vivant du sujet. C’est un fait
qui nous est arrivé A plusieurs reprises, et nous avons rapporté des cas de
ce genre (t. VII, pp. 108 et 238). On sait du reste que la symphyse
eardiaque totale peut ne se traduire par aucun symptéme.

IV. Tuberculose vertébrale. — La lésion anatomique des corps des
neuviéme, dixiéme et onziéme vertébres dorsales était de nature tubercu-
leuse. Elle avait déterminé la formation d’une vaste caverne vertébrale,
dont Ia paroi interne avait contracté des adhérences avec la dure-mére
dans une étendue de 8 centimétres; ces adhérences étaient si intimes
qu’on n'est pas parvenu & les détacher,

L’examen bactériologique du contenu de la caverne vertébrale a été fait
par M. le Dr Mills : bacilles de Koch trés rares, vacuolés; pas d’éléments

de pus; pas de bactéries pyogénes. Cet examen a éié fait sur huit prépa-
rations.

V. Dure-mére. — La moelle mesure 37 centimétres de Jongueur depuis
Je bulbe jusqu’a la naissance de la queue de cheval; celle-ci mesure
9 centimétres ; il y a ainsi une longueur totale de 46 centimétres. La dure-
mére est saine dans les 15 centimétres supérieurs et dans les 14 centi-
métres au-dessus de la queue de cheval. Dans toute ’étendue des huit
centimétres entre les deux zones normales, elle est considérablement
épaissie ; de plus, elle fait corps avec les vertébres malades et sa surface se
confond si intimement avec celles-ci qu'il est impossible de les séparer;
elle entre dans la constitution de la paroi de la caverne osseuse.

La dure-mére est lisse partout et ne présente de lésions qu’au niveau
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de la lésion osseuse, ol elle est épaissie et offre une surface pia-matrale
inégale; la pachyméningite dura-matrale est des plus manifestes et inté-
resse tout le pourtour de la moelle.

VI. Pie-mére. — La pie-mére est normale partout, sauf au niveau de la
région de pachyméningite. Dans toute cette étendue, elle est le siége d’une
congestion des plus vives, visible 4 Fceil ; A la loupe, on remarque que sa
surface est parcourue par des veines tortueuses et variqueuses; de plus, sa
texture est profondément modifiée; I'aspect en est trouble, fond louche
zébré de parties plus opaques. Le caractére de méningite pia-matrale est
surtout marqué dans une étendue de 3 centimétres; il diminue en haut et
en bas pour disparaitre complétement & 1 centimétre au deld des limites
de la pachyméningite durale ; son étendue totale mesure environ 10 centi-
métres.

Une autre lésion de la pie-mére attire I'attention : c’est I'existence de
petites plaques isolées, mesurant de 4 millimétre & 4 millimétres dans le
plus grand sens et que I'on trouve réparties au nombre de quinze & vingt
aussi bien au deld de la zone de la lésion osseuse qu’d ce niveau; ces
plaques sont d’un blanc nacré, dures, incrustées dans la pie-mére et se
laissent déplacer un peu par un stylet boutonné. L'examen extérieur nous
avait fait croire qu’elles étaient formées de tissu cartilagineux; mais les
préparations microscopiques de M. Gallemaerts ont établi qu’elles sont
constituées par du tissu osseux.

VII. Examen macroscopique de la moelle. — L’effondrement du corps
des vertébres n’est pas complet; la caverne est encore étanconnée par
quelques colonnes osseuses entre lesquelles la poche a passé pour contrac-
ter des adhérences avec la dure-mére spinale. La moelle dorsale est com-
primée dans une étendue de 3 centimétres; elle est aplatie d’avant en
arriére, et cet aplatissement antéro-postérieur ressort d’autant plus que,
au-dessus et au-dessous de cette région, les dimensions sont restées nor-
males. Il n’y a pas de destruction médullaire, mais seulement compression.
Celle-ci a été suffisante pour amener les troubles paraplégiques avec le
caractére spécial qui en fait reconnaitre la cause.

Pas de troubles nutritifs, mais paraplégie de la sensibilité et de la
motilité.
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Nous reproduisons les dimensions que nous avons relevées sur lamoelle :

DIAMETRE DIAMETRE
antéro-postérieur.| transversal.

Au-dessus de l'étranglement . . . . . . | 0=.00640.007 | 0=.008 4 0=.009
At niveau de I'étranglement . . . . . . 0m.005 0m.007
Au-dessous de I'étranglement . . . . . | Om00540=.007 | O=.008 & O=.009

VIiI. Etat de la moelle. — Une question des plus intéressantes que
notre observation souléve est relative 3 I'état de la moelle au niveau du
siége de la compression : Y a-t-il eu myélite ou ramollisement médullaire?
L’examen macroscopique n'a pas révélé d’autre lésion que Paplatissement
de la moelle dans son diamétre antéro-postérieur au niveau de I'incurva-
tion de la colonne. La coupe transversale de l'organe nous a fait voir
qu’il n’y avait n’y ramollissement ni congestion; la vascularisation était
la méme que celle des régions voisines. Les cornes grises étaient nettement
délimitées. L’'examen extérieur 3 I'eeil nu et 3 la loupe ne nous a pas
montré de lésion.

Cette détermination des caractéres macroscopiques de la moelle ne suffit
pas pour nous permettre de conclure a I'intégrité de 'organe; il faut le
soumettre 4 I'examen microscopique; c’est ce que nous ferons plus tard,
quand il aura été convenablement préparé.

IX. Physiologie pathologique des symptomes médullaires. — Mais dés
maintenant nous pouvons nous demander si, au point de vue de la physio-
logie pathologique de la question, I'intervention de inflammation ou du
ramollissement de la moelle est un facteur indispensable pour rendre
compte des symptomes observés. Nous ne le croyons pas. Cest une
opinion ancienne déjid que celle qui reconnait 4 la seule compression
médullaire par I'incurvation de la colonne dans le mal de Pott I'influence
nécessaire pour provoquer la paraplégie sensible et motrice; Boyer,
entre autres, I'a soutenue comme étant le résultat de son observation. Il
est vrai qu’d cette époque le microscope n’était guére utilisé dans 'examen
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des centres nerveux, qui était limité aux caractéres apparents 3 Pceil nu.
Depuis lors, des observations plus précises ont établi qu’au niveau des
régions comprimées on a constaté que la moelle subit une altération
profonde, consistant en une myélite avec ramollissement. On a généralisé
le fait et on en est arrivé A conclure 4 la constance de cette lésion médul-
laire. Le caractére prédominant des symptémes cliniques a surtout été
invoqué a I'appui de cette maniére de voir.

Et cependant, aujourd’hui encore, le doute n’est pas complétement dis-
sipé. Leyden lui-héme reconnait qu'il y a des exemples qui prouvent que
la compression seule peut déterminer une paraplégie bien avant le délai
nécessaire pour qu'une myélite ait pu se développer. Plus récemment,
Guinon, dans le chapitre qu’il a consacré & Phistoire de ]Ja myélite par
compression dans le Traité de médecine de Charcot, Bouchard et Brissaud,
n’est pas moins affirmatif, et il conclut de ses recherches qu'une compres-
sion de la moelle assez considérable pour avoir donné lieu 2 une para-
plégie trés accentuée ou méme compléte de plusieurs mois de durée, avec
phénoménes vésico-rectaux el troubles trophiques de la peau, peut ne
déterminer aucune lésion médullaire appréciable & nos moyens actuels
d’investigation (t. V1, p. 495).

Brissaud, dans 'ouvrage trés remarquable qu’il a publié sous le titre de
Lecons sur les maladies nerveuses, a consacré un chapitre & 'histoire du
mal de Pott; il admet que la cyphose n’entraine pas nécessairement des
lésions indélébiles ; la myélite ne joue fort souvent qu’un réle tout 4 fait
secondaire et les lésions observées sont produites par I'élongation de la
moelle et par une sorte de dislocation de ses éléments; il y a hétérotopie.

Ces considérations sont encore sujettes & controverse; elles n’en pré-
sentent pas moins un intérét réel au point de vue de la physiologie
pathologique des manifestations paralytiques et spasmodiques dans le
cours du mal de Pott.

Elles ne s’appuient encore que sur un nombre limité de cas bien obser-
yés; mais elles ont cette grande importance au point de vue de la pratique
médicale, qu’il y aura lieu de renoncer au diagnostic banal de myélite
transverse destructive dans les cas de maladie de Pott avec cyphose et
syndrome de paraplégie spastique. Les guérisons se multiplieront quand
on saura qu’il existe des éléments sérieux de réparation chez des malades
traités trop souvent et 4 tort comme incurables.

En était-il ainsi chez notre malade? Nous ne pourrons répondre i cette
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question que dans quelques semaines, quand la moelle aura subi la pré«
paration nécessaire pour nous permetire de déterminer Pétat de sa
structure,

D’ici 13, I'intérét du cas réside surtout dans 'appareil symptomatique que
nous résumons comme suit :

Mal de Pott par tuberculose des corps des neuviéme, dixiéme et
onziéme vertébres dorsales, chez un sujet A foyers tuberculeux pulmo-
naires éteints.

X. Urologie. — Nous avons & plusieurs reprises déterminé I'état de la
nutrition organique en analysant I'urine; comme toujours et contrairement
A ce qui est Phabitude, nous avons fait porter Panalyse sur des jours consé-
cutifs, en nombre suftisant pour obtenir une moycnne qui éloigne les
erreurs accidentelles des écarts quotidiens. Ces analyses, contrdlées par
M. Richard, ont été des plus instructives au point de vue de la physiolo-
gie pathologique du cas; nous donnons dans le tableau ci-joint les
moyennes quotidiennes des déchets ordinaires obtenues dans cing périodes
embrassant un nombre de soixante-quinze jours; nous avons & dessein
laissé de cGté une trentaine d’analyses qui ne portaient que sur 'un des
cinq facteurs que nous avons I'habitude de déterminer :

DUREE . ACIDE PHOSPHORIQUE g

o .

de : +

DATE. la période | UREE. | & combiné aux ez
de ?, Total. | 2 &

recherche. Alcalins. | Terres, =

Du 2 au 24 octobre 1896 . | 19 jours.|11.49 | 6 T4 ] 1 22| 007|129 ] 5 73

Du 29 nov. au9déc.1896. | 7 — 112.29) 5.16 } 1.16 | 0.06 § 1.22 | 5.17

Du18au23 dée. 1896 . .| 8 — [41.73]6.9310.87 | 0041091 | 459

Du 43 au 24 janvier 41897 .| 10 — 9.80]5.0310.93]10.09}1.02]9.67

Du6avrilau2juin 1897 .| 34 — 112.33(4.99 11291020} 1.49 [15.50
Soit en tout. . .| 75 jours.
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Nous n’insistons pas sur I'analyse de ces résultats; nous nous borne-
rons & poser les conclusions qui en sont la traduction séméiologique.

Azoturie. — Elle a été constamment réduite & un niveau trés bas, mal-
gré Palimentation réparatrice et bien supportée. C'est le cas pour toutes les
tumeurs malignes et notamment pour la tuberculose, c’est le cas encore
pour la néphrite parenchymateuse.

Chlorurie. — Le niveau de la chlorurie a écarté toute hypothése de tra-
vail inflammatoire,

Phosphaturie. — Le chiffre total de la phosphaturie quotidienne a été
constamment inférieur 4 la moyenne normale; il ne s’est relevé un peu qu’
partir du mois d’avril 1897. Aussi longtemps que la période de carie s’est
étendue, Iélimination de la quantité totale d’acide phosphorique a été
trés réduite; elle I'a été surtout en décembre 1896 et en janvier 1897, &
I’époque oit la carie osseuse présentait un caractére phagédénique; elle ne
s’est relevée que quand le processus de carie s'est arrété & la suite de la
constitution de la caverne vertébrale. A partir de ce moment, le niveau
s’est relevé pour atteindre 167,49 d’acide phosphorique par jour au lieu de
0er,92 3 1#7,02 que nous avions noté dans les deux périodes précédentes.

Nous rapprochons ces résultats de ceux que nous avons notés dans les
cas d’ulcére de Pestomac, observés en dehors de tout travail inflammatoire
dans le sens clinique du mot; nous avons insisté dés 1884 sur un fait que
nos observations ultérieures ont confirmé : c'est que Uhypophosphaturie
dénole dés son origine la tendance réparatrice dans les cas d’'ulcére gastrique.
La dépression notable du niveau de la phosphaturie observée en décembre
1896 et janvier 1897 indiquait dés cette époque la tendance réparatrice de
la carie costale.

Rapport phosphaturique. — 11 a été considérablement réduit ; & I’état nor-
mal, il est de 33 ¢/,; 4 la période d’extension de la carie, il est tombé 4 5 °/s
pour se relever plus tard a 13 ¢/,, soit encore dans des proportions bien
inférieures 4 la normale. Nous indiquons les chiffres, en nous abstenant
de toute conclusion; nous ne possédons pas encore de données assez
variées pour nous permettre de préciser la signification absolue des écarts
du rapport phosphaturique. Bornons-nous 4 dire que I'élimination de la
chaux a été considérablement rédaite & la période d’extension de la carie¢
osseuse.

Albumine. — La proportion d’albumine a été déterminée par le pro-
cédé d’Esbach, mais non d’une maniére continue; elle n’était pas trés éle-
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vée et est restée presque constammant inférieure 3 1 gramme par jour;
quatre fois elle a dépassé ce chiffre pour atteindre exceptionnellement
1¢,80, le 22 décembre 1896.

XL Traitement. — A Pentrée du malade, le traitement a été dirigé en
vue de combattre les manifestations rénale et cardiaque, ainsi que I'épan-
chement pleural : ventouses séches 4 Ja région lombaire, potion sudori-
fique nitrée au sureau et laxatif; régime de la diéte lactée. Une injection
hypodermique de 1 centigramme de chlorhydrate de pilocarpine n’a pro-
voqué ni salivation ni transpiration.

Nitrate de strontiane. — Cet agent a été recommandé comme utile dans
les cas de néphrite; nous I'avons administré A la dose de 5 & 10 grammes
dans 200 grammes d’eau par jour sans obtenir aucun effet appréciable. Il
nous a rendu quelques services chez d’autres sujets atteints de néphrite
sans lésion cardiaque, par son action diurétique, sans qu’il ait cependant
agi sur la quantité d’albumine éliminée; nous constations une diminution
d’albumine en dosant celle-ci par litre d’urine; mais ce résultat était
trompeur el était sous la dépendance de la diurése; les malades con-
tinuaient 3 éliminer la méme quantité d’albumine par jour.

Le quinquina sous la forme d’extrait d’écorce jaune 3 : 200 et Parsenic
ont été donnés sans amener de modification, Nous avions prescrit ces
agents quand le malade s’est plaint de frissons erratiques. C’est toujours
A la potion au sureau et au nitre qu’il demandait & revenir, parce qu'elle le
soulageait.

Vésicatoire. — La douleur ressentie d’'une maniére constante dés 'entrée
3 la base gauche du thorax est devenue plus vive 3 certains moments,
malgré la diminution graduelle de I'épanchement; nous avons espéré la
calmer par des applications de teinture d’iode ou d’huile de camomille
camphrée et laudanisée ; le soulagement n’a été que de peu de durée. A la
fin de janvier 1897, elle s’est exaspérée et nous avons appliqué un vésica-
toire camphré, dont 'effet a été également fugace.

Galvanisation. — Nous avons essayé de soulager les souffrances en
recourant au courant continu descendant; 4 la dose de 20 milliampéres,
souffrance de picotement assez vif an niveau du pdle positif; elle per-
siste encore 4 dix milliampéres, en méme temps que I'on constate des
contractions fibrillaires. Le méme résultat est noté quand on applique
le pdle positif & la partie inférieure du tronc et le pole négatif en haut.
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Pendant le temps que ces applications durent, on observe des soubresauts
spasmodiques, tantét dans un membre inférieur, tantét dans l'autre ; le
courant galvanique n’a pas agi sur les convulsions cloniques, qui se pro-
duisaient aussi bien pendant son application qu'en dehors de ce temps. Il
Ia été suivi de soulagement de la douleur que dans les intervalles des
soubresauts; ceux-ci provoquaient toujours une douleur également vive
par la secousse qu’ils imprimaient § tout 'organisme.

Faradisation. — Nous n’avons eu recours au courant faradique que peu
de temps; nous avons limité son action aux muscles des membres infé-
rieurs paralysés 4 la dose de 0.5 volt pendant cinq minutes. A cette dose,
nous obtenions des contractions musculaires manifestes dans les deux
membres inférieurs; mais encore ici, comme par I'emploi du courant
continu, nos séances étaient interrompues par les spasmes en soubresaut
dont Porigine était due 4 l'irritation de la moelle.

La réaction électrique des membres paralysés peut étre résumée comme
suit :

Galvanisation : détermine un picotement douloureux surtout marqué
au niveau du pdle positif; provoque en outre des contractions fibrillaires
dans les muscles paralysés. Ces deux résultats s’obtiennent par un courant
de 10 milliampéres.

Faradisation : détermine la contraction des muscles paralysés et sans
souffrances A la dose de 0.5 volt.

Calmanis. — Cest au commencement de mai 1897, c’est-a-dire onze
mois aprés le début de la maladie, que nous avons constaté la cyphose
qui ne laissait plus de doute sur Porigine pottique des désordres observés.
Les symptomes paraplégiques, convulsifs et douloureux, nous ont parn
tenir 3 une compression exercée sur la moclle et sur les racines motrices
et sensitives. Impuissants & supprimer leur cause, nous avons cherché a
en atténuer la violence. Nous nous sommes adressé & plusieurs agents
thérapeutiques : nous avons toujours été forcé de revenir aux injections
hypodermiques de morphine, sur les instances pressantes du malade.

Le cyanure de zinc et de potassium nous avait donné de I'espoir, bientdt
décu. Nous I'avons prescrit sous forme pilulaire :

R. Cyanur. zinc. et potass. 10 centigr.
Pulv, cinnamom, 20 centigr.
f. s. art pilul. n° iij. nocte,
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Le premier effet noté a été une diminution dans les soubresauts spas-
modiques et, par suite, du sommeil. Nous avons continué son emploi
pendant six semaines, du 13 mai au 26 juin; mais au bout de dix jours,
nous avons été forcé de revenir A4 la morphine, tout en continuant le
cyanure.

Le trional 4 }a dose de 2 grammes le soir n’a pas amené le calme relatif
que la morphine déterminait.

Le bromure de potassium A la dose de 3 & 5 grammes n’a pas produit
d’effet sur les spasmes.

La codéine a été également impuissante.

Tous ces agents déterminaient une amélioration les deux ou trois pre-
miers jours de leur emploi, mais elle ne se maintenait pas.

Il en a été de méme de 'aquapuncture, que nous avons voulu substituer
aux injections de morphine. Elle a calmé pendant les premiers jours de
son emploi. Mais la douleur avait des journées de rémission obtenue sans
Pintervention d’aucun agent thérapeutique, ce qui se comprend quand
on se rappelle que son origine se trouvait dans des conditions de com-
pression médullaire, sujettes & présenter parfois des modifications.

Nous n’énumérons pas la liste des nombreux agents thérapeutiques
prescrits & notre sujet; c’est en derniére analyse 4 la morphine en injec-
tions que le malade demandait son soulagement. Nous n’avons jamais
consenti 4 élever la dose de cet alcaloide au-dessus de 4 centigrammes
par jour, parce que nous avions & lutter contre un symptéme dont il
favorisait le maintien : la constipation.

Constipation. — Elle a constitué, avec la douleur, la cause du martyre
de notre malade. Elle intéressait la vessie et le rectum.

La constipation vésicale s’est déclarée de bonne heure : c’est & partir du
6 avril 1897, soit dix mois aprés le début de Paffection, gqu’elle s’est
declarée ; le cathétérisme vésical a di étre pratiqué depuis lors, 4 part
quelques rares périodes de deux ou trois jours de miction volontaire.
L’urine était purulente et I'état du rein nous en a fait connaitre I'origine
réelle, que nous avions rapportée A tort & un catarrhe vésical compliquant
la néphrite.

La constipation intestinale a été un facteur beaucoup plus pénible; elle
g'est établie peu A peu, malgré ’emploi régulier de préparation salines
neutres ou d’huile de ricin ; au début, les lavements purgatifs réussissaient
encore A vider I'intestin. Mais bientdt il s’est déclaré une paralysie com-
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pléte de l'intestin qui est resté inerte. Les scybales se sont constituées
dans lintestin et les stimulants de la tunique musculaire de l'intestin ont
été impuissants i réveiller Pactivité de celle-ci : le séné, le cascara, I'aloés
n'amenaient que des évacuations incomplétes qui laissaient les scybales
en place. Elles constituaient des tumeurs volumineuses qui s’étendaient
jusque dans je cecum. Il a fallu recourir au curettage de I'intestin par le
doigt d’abord, plus tard par la curette, pour enlever les masses de matiéres
stercorales accumulées ; 4 certaines séances, I'externe du service enlevait
jusqud 2 kilogrammes de matiére fécale, malgré I'emploi régulier de
Phuile de ricin tous les jours. Les malaises que cet état déterminait étaient
tels que le malade nous a demandé A plusieurs reprises de lui pratiquer
la laparotomie.
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Ne 84,

Rhumatisme articulaire aigu. Endocardite mitrale et
aortigue végétante ancienne. Rétrécissement mitral
consécntif. Mort par infarctus pulmonaires multiples
@ Ia suite d’embolies de Partére bronchique.

Georges H..., 11 ans, écolier, a été atteint dans le courant de 1895 de
rhumatisme articulaire aigu généralisé, a la suite duquel il est resté
habituellement oppressé. 1} a été repris de rhumatisme articulaire aigu le
4er février 1897 et amené & hépital Saint-Pierre (salle 9, lit 11) le 45 fé-
vier 1897.

Les symptomes articulaires sont peu prononcés; ce qui domine, c’est
I'état de souffrance cardiaque : hypertrophie du ceeur, mouvements régu-
liers, souffle couvrant les deux bruits du cceur A VYorifice mitral et
dédoublement présystolique mitral.

Dans le cours de son traitement, le malade a été pris & différentes
reprises d’accés d’orthopnée survenus subitement, calmés au bout d’une
demi-heure 4 une heure par une potion antispasmodique. Ces accés
laissaient 4 leur suite une oppression assez forte, qui persistait pendant
plusieurs jours. En méme temps, il y avait de la toux avec expectoration
visqueuse et striée de sang. L’examen des organes respiratoires ne révélait
pas de symptémes constants : sonorité normale, par places tympanisme,
riles bronchiques ronflants et sous-crépitants. Le symptome constant 3
chaque crise a été de la dilatation cardiaque trés marquée et qui persistait
plusieurs jours. L’oppression persistait dans les intervalles des aceés.

Ces crises d’orthopnée ont été notées le 23 février, les 1°r, 20 et 26 mars;
le malade a été emporté par asphyxie dans ce dernier accés. Pas d’albu-
minurie. La température était de 37° a 38° dans les intervalles des acceés
d’orthopnée et se relevait aux environs de 39¢ & 40 pendant vingt-quatre
4 quarante-huit heures, aux périodes des crises.

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

4. Elément anatomique ancien : Endocardite mitrale avec des végétations
non ulcérées, grisitres, mesurant de 41 & 2 millimétres de longueur et
garnissant tout le pourtour du bord libre de la valvule d'une couronne de
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saillies. L’orifice mitral est rétréci et insuffisant. Hypertrophie du myo-
carde. Les valvules sygmoides aortiques sont sclérosées surtout A leur base
et leur face ventriculaire est occupée par une série de végétations verru-
queuses grisatres, situées 3 B millimétres du bord libre et mesurant de 3
3 4 millimétres de longueur. L’orifice aortique n’est pas insuffisant.
Endocarde droit sain.

2. Cause de la mort : Les deux poumons sont occupés par de nombreux
foyers de pneumonie lobulaire, 4 surface de section finement granuleuse
et A consistance friable; ces foyers sont surtout nombreux dans les lobes
inférieurs; ils sont d’Age inégal. De plus, il existe dans le lobe inférieut
droit un vaste infarctus pyramidal & sommet interne et a base périphé-
rique, pleurale; il mesure 3 centimétres de hauteur.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — 11 a été établi comme hypertrophie du
myocarde avec insuflisance et rétrécissement mitral consécutifs & une
atleinte antérieure de rhumatisme articulaire aign. Le malade vivait avee
ces lésions dans des conditions qui lui avaient permis de continuer son
travail; i ne souffrait que d’oppression habituelle et de palpitations.

Une nouvelle atteinte aigué de rhumatisme s’est déclarée deux ans aprés
et a emporté le malade en deux mois. Cest du c6té du poumon que les
accidents graves se sont déclarés, et Pautopsie nous a mis 4 méme de con-
stater la physiologie pathologique du cas.

11. Physiologie pathologique du cas. — Le sujet présentait aux orifices
aortique et mitral une couronne de végétations garnissant tout le bord
libre de la valvule et mesurant de 1 & 2 millimétres de longueur. Elles
étaient de date ancienne, et nous croyons pouvoir en faire remonter I'ori-
gine i l'atteinte rhumatismale antérieure. Elles faisaient partie du systéme
des valvules, dont elles se bornaient 3 géner la fonction.

La nouvelle poussée rhumatismale a modifié la vitalité du derme de
Pendocarde et les végétations s’en sont ressenties; elles ont perdu leur
fixité, des fragments se sont détachés de leur base et ont pénétré dans la
circulation aortique. Ces emboles ont passé dans I'artére bronchique et ont
causé les infarctus hémorragiques qui ont disloqué le systéme pulmo-
naire ; de 14 les accidents désignés sous le nom générique et symptoma-
tique d’apoplexie pulmonaire. Celle-ci n’a pas une signification plus précise
comme pathogénie que l'expression d’apoplexie cérébrale; nous avons
insisté sur le caractére exclusivement symptomatique du diagnostic de ce
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dernier syndrome. Les mélnes considérations sont applicables au terme
d’apoplexie pulmonaire. Le syndrome que ce terme désigne reléve de
plusieurs facteurs morbides et les travaux de physiologie pathologique
entrepris pour déterminer les conditions de la circulation complexe du
sang dans les voies respiratoires, ont contirmé les donndes de la clinique
sur les origines multiples qui président a sa manifestation.

L. Embolie de I'artére bronchique. — Le premier effet produit par
Parrivée de I'embole dans I'artére bronchique est une oppression trés vive
qui se traduit par un accés d’orthopnée avec tendance lypothimique.
L’accés se calme quand la rupture vasculaire libére relativement la cir-
culation de Fartére bronchique par un soulagement analogue 4 celui que
la saignée détermine; c’est en somme une saignée locale qui s’ouvre dans
la bronche et la conséquence secondaire se traduit par les crachats hémo-
‘ptoiques. De plus il se produit un processus inflammatoire dans les régions
voisines dilacérées ; ce processus n’a rien de commun avec celui qui est
propre & la pneumonie lobaire croupale; comme nous I'avons signalé (t. V,
pPp. 10 et 48), les crachats ne contiennent pas de pneumocoques.

Le plus souvent ces infarctus hémorragiques restent limités et arrivent
3 guérison ; cest ce que l'on a Poccasion d’obscrver dans les affections
organiques du cceur, au cours desquelles ils sont fréquents.

Mais quand ils se renouvellent fréquemment, le malade n’a pas le
temps de gudrir la lésion traumatique avant la nouvelle complication
embolique. Cest ce que nous avons observé chez notre sujet. La derniére
localisation a été plus étendue et a déterminé la mort par asphyxie.

IV, Traitement. — 11 a é&1é dicté par Iétat du ceeur et par les complica-
tions emboliques plutét que par le rhumatisme. A V'entrée du sujet, nous
avons prescrit de la teinture de digitale 4 la dose de 1 gramme par jour,
aprés 'administration d’un purgatif salin. Une amélioration marquée s’est
produite, mais elle a été brusquement interrompue aprés sept jours par
le premier accés d’orthopnée, qui s’est déclaré le 23. On a combattu celui-
¢i par un vésicatoire au-devant du sternum et la potion antispasmodique :

R. Ether. sulfuric. 3 gr.
Tinctur. cinnamom. 3 gr.

Aq. menth. pip. 200 gr.

Une cuillerée & soupe tous les quarts d’heure.
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L’enfant s’est assoupi aprés les trois premiéres cuillerées et a dormi
pendant plusieurs heures. La potion a été continuée pendant deux jours,
et remplacée par une autre au perchlorure de fer liquide (1 : 200).

Nous avons eu recours 2 la teinture alcoolique de Strophantus hispidus
4 la dose de 80 A 78 centigrammes par jour, qui n’a pas prévenu le retour
de nouveaux infarctus. Les symptémes ont toujours été calmés rapide-
ment par la potion antispasmodique.

La susceptibilité des voies digestives nous a engagé & employer la tein-
ture de scylle maritime, par la voie épidermique; nous 'avons appliquée
en onction aux plis articulaires.

Ces agents ont é1é également efficaces pendant quelqgues jours et égale-
ment impuissants A enrayer le progrés du mal.

11 est inutile d’ajouter que le traitement en vue d’arréter les crachats
hémoptoiques n’avait d’autre but que d’agir sur le moral du malade.
Le perchlorure de fer et I'acétate de plomb ont été administrés dans
ce but.

Les moyens qui ont surtout soulagé sont le vésicatoire au-devant du
sternum, les ventouses séches dans le dos, les purgatifs et les antispasmo-
diques.

Il a fallu employer une médication calmante pour assurer le repos de
la nuit; l'injection hypodermique de 41 centigramme de chlorhydrate de
morphine et d’autres fois le trional 4 la dose de 50 centigrammes pris en
une fois le soir, ont rempli I'indication.

V. — Nous rapprochons de I'observation actuelle celles qui ont éte
rapportées dans le volume précédent, aux pages 200, 209 et 236.

13
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Ne 85.

Aecidents graves counsécutifs a la fievre typhoide. Phlé-
bites multiples. Tumeur blanche du genow. Abcées mul-
tiples aux membres inféricars. Pyotherax. Eschares
au sacrum. Septicémie. Mert.

Nous avons assisté & I'évolution compléte d’une forme de fiévre typhoide
qui a emprunté les éléments de sa gravité & des complications survenues
dans le cours de la convalescence.

L’histoire du malade est rapportée dans le tome 1l de notre Recueil,
sous les n* 47, 48, 54 et 64; nous y revenons pour compléter I'observa-
tion et y ajouter quelques réflexions.

Joseph V..., 4gé de 30 ans, batelier, constitution vigoureuse, tempéra-
ment sanguin, est entré A I'hdpital Saint-Pierre (salle 7, lit 3) le
25 mars 1890, pour une pleuro-pneumonie aigué qui a suivi une marche
réguliére. 11 a été atteint ensuite de fiévre typhoide qui a revétu une forme
des plus intenses.

Dans le cours de la convalescence, il s'est produit une premiére com-
plication, qui s’est traduite par la phlébite de la veine cubitale; cet acci-
dent a cédé en quelques jours 4 des embrocations résolutives (onguent
mercuriel belladonné) et & des cataplasmes émollients.

Un peu plus tard, le 26 avril (n° 64), nous avons constaté la phlébite de
la veine crurale gauche, donnant naissance & I'ensemble des symptémes
de la phlegmasia alba dolens.

Dans le courant du mois de mai, il y a eu des hauts et des bas que
vous avez suivis de prés; un symptéme nous a surtout frappé : c’est la
douleur que le malade accusait 4 la hanche gauche, au niveau de laquelle
nous avons trouvé un peu d’épanchement articulaire.

Peu a peu le membre inférieur s’est dégorgé, mais le genou est resté
gonflé et trés douloureux. Les symptémes locaux se sont accentués davan-
tage et, le 21 mai, il 0’y avait plus de doute, le genou gauche était atteint
de tumeur blanche, suite d’une arthrite aigué qui s’était développée en méme
temps que la phlébite gauche; les symptomes de la lésion locale avaient été
masqués pendant toute la période on le gonflement énorme du membre
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inférieur nayait pas permis de s’assurer de Iétat des parties prof(')ndément
situées.

Nous avons appliqué 3 ce mal le seul traitement qui soit efficace pour
prévenir des désordres graves : caustiques et immobilisation.

La cautérisation a été faite au moyen de la pate caustique de Vienne,
maniée avec les précautions sur lesquelles nous avons & différentes
reprises appelé votre attention.

L’immobilisation et la compression méthodique ont été assurées au
moyen de Pappareil de Seutin.

Il est utile de rappeler ici en passant un point pratique des plus impor-
tants pour I'application convenable de 'appareil immobilisateur dans les
tumeurs blanches : c’est la nécessité de pratiquer convenablement Pexten-
sion et la contre-extension pendant que I'opérateur applique la bande.
On relégue trop souvent ces deux actes de I'application de I'appareil au
second plan; les aides qui font I'extension et la contre-extension ont un
réle peut-étre plus important, en tout cas plus difficile et plus fatigant
que celui de 'opérateur.

Il est absolument nécessaire de faire P'extension, parce qu’il y a un
certain degré de subluxation du genou; si I'appareil compressif était
appliqué sans une extension convenable, on infligerait au patient un
supplice atroce qui nécessiterait ’enlévement du bandage.

Un autre point pratique sur lequel jappelle votre attention, c’est que
vous ne parviendrez pas du premier jour i réduire la subluxation du
genou; de 13 la nécessité d’enlever et de réappliquer Pappareil aprés trois
ou quatre jours, pour mettre les surfaces articulaires de mieux en mieux
en rapport, 3 mesure que la diminution de l'inflammation rend cette
pratique possible.

Ce traitement a été appliqué et a soulagé le malade.

Malheureusement, d’autres accidents n’ont pas tardé a se produire.

Le 26 juin, un phlegmon sous-cutané s’est développé & la face externe
de la cuisse droite et s’est rapidement étendu en décollant la peau jus-
qu’a la malléole. M. Warnots a débridé Jargement les foyers dont le fond
a été détergé au moyen de solutions phéniquées. 11 a di pratiquer deux
incisions de 413 centimétres de longueur, I'une & la face externe de fa
cuisse droite, Vautre 4 la face interne de la jambe.

A la face externe de la cuisse, il y avait décollement simple de la peau
par un épanchement purulent liquide qui sortait facilement. A la face
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interne de la jambe, au contraire, le pus était réparti dans un systéme
trabéculaire conjonctif qui le répartissait en loges spéciales, comme dans
le phlegmon érysipélateux; a ce niveau, le pus ne sort que par pression
assez forte. En outre, le tissu conjonctif commence 2 se sphacéler comme
dans le phlegmon diffus. .

Les plaies ont été soumises a des lavages avec des solutions phéniquées
que M. Bernier, interne du service, a renouvelés jusqu'd quatre fois
par jour. En méme temps, le malade prenait 1 gramme de chiorhydrate
de quinine par jour et il était soumis au régime le plus tonique.

Sous Finfluence de ce traitement et grice au dévouement des éléves du
service, MM. Bernier, Clerckx et de Lannoy, les plaies ont pris rapide-
ment un aspect favorable et un travail énergique de réparation s’est établi.

Le 16 juillet, un nouveau foyer phlegmoneux s'est développé A la face
externe de la cuisse gauche. lci le foyer était double; il siégeait sous la peau
et sous le fascia lata. M. Warnots a débridé le 21 juillet successivement la
peau et le fascia lata dans une étendue de 20 centimétres et a donné issue
A une grande, quantité de pus disséminé en nappe.

Le 24 juillet, eschares au sacrum 3 processus gangréneux trés rapide.
Ces eschares rentrent dans la catégorie de celles qu’il y a lieu de rap-
porter 4 un trouble de I'innervation. En effet, le malade avait gardé le lit
depuis quatre mois sans présenter la moindre trace d’érythéme para-
tryme; brusquement, le 24 juillet du matin au soir, la peau s’est sphacélée
dans une grande étendue.

En méme temps, le teint est devenu terreux, il y a eu du subdélire; la
respiration s’est embarrassée et le malade a succombé le 27 juillet en
présentant les symptdmes de la pyohémie.

Dans le cours de la maladie, nous avons, 3 différentes reprises, examiné
la poitrine sans trouver d’autres symptémes que ceux du catarrhe bron-
chique et d’affaiblissement respiratoire 3 droite, c’est-d-dire du e6té ol
avait siégé la pleuro-pneumonie du début. Le malade ne s’est guére plaint
de la poitrine; toule son attention élait appelée vers le membre inférieur
gauche. A diverses reprises, 11 a eu du catarrhe bronchique; malgré
I'insignifiance des symptoémes de ce c6té, nous avons demandé a M. le
D+ Destrée de faire 'examen des crachats, dans la crainte qu’un fonds
tuberculeux ne fit la cause des complications observées. Voici le protocole
de I'examen de M. Destrée :

« Par la méthode de Gram, on décéle des colonies multiples de
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saccharomycéles (probablement saccharomyces ellipsoideus), d’origine atmo-
sphérique. On trouve en outre des chainettes de streptocoques, sem-
blables 4 celles trouvées dans le pus du phlegmon.

« Aucun microbe ressemblant soit & ceux de la pneumonie, soit & ceux
de la fiévre typhoide. Pas de bacilles de la tuberculose. »

Le pus retiré par les incisions des membres inférieurs a été soumis &
I'examen de M. Destrée, qui nous en a donné la description suivante :
« Présence au milieu des amas de leucocytes de nombreuses chainettes de
streptocoques. Etudié en culture sur agar, il décéle la présence du
streplococcus pyogenus, pas celle du bacillus typhi abdominalis. »

Awutopsie. — L'autopsie, pratiquée par M. le D* Van Hoeter, a donné
les résultats consignés dans le protocole suivant :

Sur la partie latérale de la cuisse gauche, il existe une large incision
allant du gros trochanter jusqu'a 'union de la moitié inférieure avec les
deux tiers supérieurs du fémur ; cette plaie est en voie de réparation.

Le genou gauche est augmenté de volume et présente A la partie interne
une plaie de 2 centimétres en voie de réparation et qui ne communique
pas avec les parties profondes.

La cuisse droite présente 3 sa partie latérale externe une incision offrant
les mémes caractéres que celle de la cuisse gauche, mais plus longue;
a la partie interne, il existe une incision superficielle mesurant 6 centi-
métres. La jambe droite est sillonnée par trois plaies : la premiére allant
de la tubérosité du tibia jusqu'a la partie moyenne du méme os; la
deuxiéme, le long de la face antérieure du tibia, a une longueur de
15 centimeétres; la troisiéme est située au c6té externe et mesure 21 centi-
maétres.

Le genou gauche présente tous les caractéres de la tumeur blanche.

Plévre et poumons. — La plévre droite renferme 1,000 grammes d’'un
liquide purulent jaunitre, renfermant quelques grumeaux; ce liquide a
complétement refoulé le poumon vers la partie inférieure et interne de la
cavité thoracique, ol I'organe est fixé par des adhérences trés fortes;
ce poumon est flasque, sans crépitation et présente dans une partie de
son étendue les caractéres de I'atélectasie pulmonaire; il ne pése que
420 grammes.

Le poumon gauche adhére assez fortement dans toute son étendue ; il est
souple et 1égérement emphysémateux 4 sa partie supérieure; la section
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laisse écouler du liquide bronchique. Pas de traces de tuberculose. La
partie moyenne et inférieure présente une consistance dure; a la section,
le tissu ressemble 4 du foie de coloration rosée, avec des noyaux d’un gris
jaune; des parties jetées dans l'eau gagnent immédiatement le fond;
quand on comprime les parties grisitres, il s’en écoule du pus jaunatre;
ce poumon pése 948 grammes.

Ceeur : Le péricarde renferme une assez grande quantité de liquide ; il
est épaissi, de coloration blanchitre, avec quelques adhérences. Le cceur
pése 320 grammes ef mesure 14 X 9 X 6.5, Les parois du ventricule
gauche sont épaissies, dures, résistantes. Les valvules sont normales.

Organes abdominauz : La cavité abdominale renferme environ trois
cents grammes de liquide.

Le foie mesure 28 X 20 x 7.5; il pése 1,720 grammes ; consistance et
coloration normales.

La rate mesure 16 X 10 X 4; elle pése 380 grammes ; consistance dimi-
nuée, coloration lie de vin.

Le 7ein gauche mesure 12.5 X 6 X 4.5; il pése 240 grammes; la capsule
s'enléve facilement, la partie corticale est légérement diminuée d’épais-
seur, décomposée.

Le rein droit mesure 12 X 6 X 3, pése 215 grammes; la capsule s’en-
léve facilement; A la section le bassinet renferme du pus.

La muqueuse de 'estomac est fortement hypertrophiée et présente I'as-
pect des circonvolutions cérébrales.

Intestin : A part une injection assez forte et une arborisation vasculaire
trés marquée, il n’offre aucun caractére spécial.

Centres nerveux : Le cerveau, modérément congestionné, ne présente
rien de particulier, pas plus que le cervelet, la protubérance et Ie bulbe.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic de fidvre typhoide a été
établi dans la premiére partie du séjour du malade en nous basant sur les
symptémes cliniques; il n’était pas question de séro-diagnostic & cette
époque. L’autopsie n’a pas retrouvé les lésions qui étaient guéries ; il
n’était plus question de fiévre typhoide quand elle a été faite, mais bien
d’un état constitué par des Iésions & siéges multiples, mais offrant toutes
une caractéristique commune : la purulence. Pour nous servir de
Pexpression du jour, c’était un cas de streptococcie consécutif 3 une fiévre
typhoide ; le malade a succombé 2 la septicémie.
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11. Complications sireplococciques. — Leur nature nous avait été signalée
pendant la vie du malade par I'analyse que M. le professeur Destrée, 3
cette époque chef du service bactériologique 4 I'hépital Saint-Jean, avait
faite des produits que nous avions soumis 3 son examen. Elles se sont
traduites par deux ordres de phénoménes successifs : phlébite d’abord,
puis processus de suppuration multiples.

Les phénoménes de phlébite se sont amendés assez rapidement; mais
les troubles nutritifs qui se sont produits consécutivement ont abouti &
des phlegmons de forme et de siége multiples et & une tumeur blanche
du genou gauche.

Les phlegmons ont revétu deux formes : la nappe de pus sous-cutanee
et dans la séreuse pleurale droite, d’autre part un phlegmon érysipéla-
teux a la face interne de la jambe droite.

Le phlegmon en nappe s‘est présenté avec les caractéres que I'on
retrouve habituellement 4 la période de convalescence des fiévres aigués.
C'est surtout A la suite de la variole que 'on a I'occasion d’observer ces
larges collections sous-cutanées ou sous-aponévrotiques, et toujours elles
se produisent avec une rapidité extréme et d’'une maniére sournoise,
presque latente; cette rapidité est méme un des éléments qui avaiept fait
admettre la théorie si séduisante, mais trop exclusive, de la suppuration
par diapédése de Cohnheim.

On les observe aprés toutes les variétés de fiévres infectieuses, mais plus
rarement dans la fiévre typhoide. Nous croyons cependant, avec Mosler,
que les accidents mortels de la période de convalescence de la fiévre
typhoide reconnaissent souvent pour cause un travail de suppuration
osseuse.

1. Ostéo-périostite. — La lésion articulaire qui s’est produite chez notre
malade est plus rare; Firbringer, de Berlin, en a fait 'objet d’un travail
dans lequel il analyse de prés la question au point de vue causal, La
tumeur blanche observée aprés une évolution typhoide ne reconnait pas
toujours le poison typhique comme cause ; 'ostéomyélite infectieuse aigué
en impose parfois pour une fiévre typhoide. Fiirbringer en a observé cing
cas sur seize cents fiévres typhoides. Il désigne la complication sous le
nom d’ostéo-périostife et admet avec Obermaier que le bacille typhique
passerait de la moelle osseuse dans le périoste.

Oscar Witzel, qui s’¢tait déja occupé de la question dans un travail plus
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étendu, admet aussi I'intervention d’un facteur bacillaire, et si sa présence
n’'a pas été constatée dans tous les cas, il I'attribue 3 I'insuffisance des pro-
cédés employés pour le découvrir,

Quelle que soit I'origine de ce processus suppuratif, sa production sous
la forme de Iésion osseuse (ostéopériostite, tumeur blanche, elc.) constitue
une des complications les plus graves que 'on observe dans la convales-
cence de la fidvre typhoide; c’est heuareusement une des plus rares.

IV. Bactériologie. — Nous croyons utile d’insister sur Pabsence des
bacilles d’Eberth dans les produits des complications phlegmoneuses
secondaires.
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Ne 86.

Hémorragie du ventricale de la cloison, ayant passé dans
le ventricule intermédiaire et a l1a base dua cerveau.
Mort rapide par asphyxie sans paralysie ni convalsions.
Autopsie.

Le nommé J.-B. S..., 47 ans, peintre en batiments, est apporté a
I’hépital Saint-Pierre (salle 8, lit 8) le 21 novembre 1897.

I est dans le coma; les renseignements suivants sont fournis par le fils :
Habitudes alcooliques, surtout de liqueurs. N’a pas en de maladies anté-
rieures; ni toux ni expectoration. Etait sujet i des constipations qui
duraient parfois huit jours. Ne s’était jamais plaint que de douleurs rhu-
matismales musculaires.

Le 19 novembre, le malade a déclaré qu’il ne se sentait pas bien; dou-
leurs dans les bras; a continué son travail.

Le 21 novembre, il s’est levé 4 6 1/3 heures et, aprés avoir déjeuné avec
du café et des tartines, s’est rendu chez le barbier. 11 s’y est trouvé subite-
ment plus mal; pas de chute, on I'a tenu assis sur sa chaise; a perdu
connaissance. Le fils a été appelé et I'a fait transporter & I'hépital en
civiére; pendant le trajet, a eu une évacuation fécale et urinaire.

A son arrivée, nous constatons un état comateux, apoplectiforme. Le
teint est terreux, péle; les yeux sont fermés, les paupiéres clignotent
spasmodiquement; pupilles rétrécies. On réveille un peu le malade en
lui parlant 3 voix haute, et il marmotte quelques paroles inintelligibles.
Il avale difficilement et la déglutition provoque une quinte de toux.
Il remue constamment les membres inférieurs qu’il replie sur le ventre.
Pas d’hémiplégie ni de paraplégie. Au cceur, dédoublement systolique
mitral.

Traitement : Lavement au séné, cathétérisme vésical et la potion sui-
vante :

R. Liq. anod. Hoffm. 3 gr.
Laud. liq. Syd. 1 gr.
Aq. comm. dist. 200 gr.
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La sonde a ramené 50 grammes d’une urine uratée, qui ne renferme ni
sucre ni albumine.

La respiration s'est embarrassée rapidement et le malade a succombé 4
I'asphyxie le 21 novembre, a4 13 heures.

Autepsie. — Elle a été faite par M. le Dr Louis Vervaeck, dont le pro-
tocole renseigne la lésion principale suivante :

Centres nerveux : La dure-mére est jaunitre, un peu épaissie, Jes sinus
sont gorgés de sang, il n’y a pas d’cedéme cérébral, les artéres de la base ne
sont pas athéromateuses. On trouve 3 la surface des circonvolutions, au-des-
sous de la pie-mére, un épanchement sanguin trés abondant; il est surtout
marqué aux parties latérales et A la base, ol existent de véritables caillots
sanguins. La région du chiasma, la scissure de Sylvius, la face inférieure de
la protubérance et du bulbe présenteat une coloration noiratre. L’épanche-
ment sanguin occupe presque tous les sillons, dont la coloration est rouge
noiratre, tandis que les circonvolutions tranchent nettement par leur teinte
jaune rougeéatre. A la section, les ventricules latéraux contiennent un peu
de liquide sanguinolent. Sur la Jigne médiane et paraissant se trouver
dans le ventricule de la cloison existe un caillot sanguin du volume d’une
petite noix. 1l semble nettement séparé des cavités ventriculaires latérales
par les parois refoulées de ce ventricule. La situation de ce caillot rend
probable la lésion vasculaire 3 ce niveau. '

Aux différentes coupes pratiquées dans les noyaux de la base, on ne
trouve que de la congestion. Toutes les capsules sont intactes.

Aux pédoncules cérébraux, A la protubérance, au bulbe et au eervelet,
on ne note pas de lésions de la substance nerveuse; mais A la surface, il
existe un épanchement hémorragique trés abondant.

Réllexions. — I. Diagnostic. — Le malade n’a vécu que quelques heures a
Phopital et le diagnostic n’a pas pu étre précisé; nous avons cru i un
hématome sous-dural en nous reportant i des cas de ce genre que nous
avions eu I'occasion d’observer et en tenant compte des habitudes alcoo-
liques du sujet. L’absence de paralysie nous avait fail exclure le diagnostic
d’hémorragie cérébrale.

L’autopsie a confirmé le diagnostic; elle nous a moniré une nappe
sanguine occupant surtout les parties inférieures du cerveau. Dans les
autres cas d’hématoime sous-dural que nous avons eu l’'occasion d’observer,
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I’hémorragie recouvrait d’une calotte coagulée tout un hémisphére céré-
bral et ’épanchement a la base élait moins important. Nous rappellerons
Pobservation consignée sous le n°® 39 du tome VII (p. 214). Dans des cas
de ce genre, Phémorragie trouve manifestement son point de départ dans
le membrane de néoformation qui double la surface pachyméningique.
Il en résulte cet état particulier de caillot sanguin étalé sous forme de
calotte sur les circonvolutions du cerveau antérieur, avec suffusion san-
guine vers les parties inférieures.

Il. Hémorragie du ventricule de la cloison. — 11 nen était pas ainsi chez
notre malade actuel, et nous rappelons I'attention sur 'observation n° 25
(t. VII, p. 147), dans laquelle nous avons observé un cas qui, au premier
abord, simulait ’hématome sous-dural, alors qu'il s’agissait en réalité
d’une hémorragie du cerveau intermédiaire, ayant percé le plancher du
troisiéme ventricule.

"Chez notre sujet, 'hémorragie s'est produite dans la région désignée
sous le nom impropre de veniricule de la cloison; on lui donne encore les
noms de premier ventricule (Wenzel), cinquiéme ventricule (Cuvier,
sinus du septum médian (Chaussier). L’espace n’a pas de rapports avec
les cavités ventriculaires cérébrales; il ne communique pas avec les autres
ventricules. Ceux-ci sont le prolongement de la cavité centrale primitive
de I'axe cérébro-spinal. Le ventricule de la cloison a une autre origine :
les deux hémisphéres cérébraux sont d’abord trés écartés 'un de Iautre ;
peu a peu ils se rapprochent, puis se juxtaposent; la cloison et son ventri-
cule sont le résultat de cette juxtaposition. Le ventricule représente ainsi
un simple espace interhémisphérique limité en haut par le trigone, en
avant et en bas par le corps calleux.

L’hémorragie de ce ventricule n’est pas rare; Cruveilhier I'a rencontrée
chez plusieurs individus morts d’apoplexie. Ce qui nous fait croire qu’elle
a été le sidge primitif de 'hémorragie, c’est qu’elle était occupée par un
caillot compact qui avait distendu ses parois, alors que le sang retrouvé
4 la base du cerveau était plus diffluent.

Quand V'épanchement est abondant, comme c’était le cas dans notre
observation, le sang peut se frayer une voie ou bien par rupture de la
paroi antérieure du ventricule intermédiaire (troisidme ventricule), ou
bien en fusant par le bord inférieur vers la base du cerveau. Nous
n’avons pas encore rencontré le dernier cas d’'une maniére incontestable,
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mais nous le croyons possible. Chez notre sujet, le sang a passé dans le
troisiéme ventricule par rupture de la paroi antérieure de ce ventricule.
A D'état normal, la communication entre les deux espaces ne peut se faire
que par filtration 3 travers la paroi ventriculaire. Cette paroi a été dila-
cérée ici A la région que Vieussens avait désignée sous le nom de vulve et
qu’il considérait & tort comme un orifice permanent de communication.

Le sang épanché ainsi dans le troisi¢éme ventricule a fusé par sa base
au plancher du cerveau et a inondé les surfaces des circonvolutions céré-
belleuses et cérébrales voisines.

Cest une forme insolite d’hémorragie pia-matrale. Elle se distingue
de ’hématome sous-dural par son siége, qui est limité & la partie inférieure
du cerveau, alors que ce dernier se rencontre toujours i la convexité aussi
bien qu’a la base du cerveau.

. Particularités séméiologiques. — Nous signalons comme particu-
larité séméiologique du cas I'absence de symptémes paralytiques. Le
malade était dans le coma apoplectiforme; mais on parvenait 4 attirer son
attention en lui parlant 4 voix haute ; il essayait méme de bredouiller des
paroles inintelligibles. De plus, les membres inférieurs étaient constam-
ment en mouvement et il bougeait les membres supérieurs. Il n’y a en
ni convulsions ni déviation conjuguée de la face. C’est i lasphyxie que le
sujet a succombé.
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Ne 87.

Otite moyenne suppurée. Carie du rocher sans perfora-
tion intracranienne. Adhérence durale au niveau ma-
lade. Méningite purulente. Mort.

Le nommé André D..., 38 ans, plombier, a été & deux reprises en
traitement dans nos salles pour des accidents divers provoqués par
Palcoolisme.

Premier séjour : du 27 octobre au 6 décembre 41897 (salle 19, lit 7).

Il a été traité A cette époque pour congestion rénale et tuberculose
pulmonaire. La congestion rénale était consécutive a 'exposition au froid
pendant un accés d’ivresse; elle avait déterminé de l'albuminurie qui a
cédé assez rapidement 3 une potion sudorifique et aux purgatifs. Dans le
cours de ce traitement, le malade fut atteint d’'une otite droite suivie de
suppuration ; il n’y attachait pas d’importance malgré la douleur qu’il
éprouvait par moments a cette région; I'otite persista pendant tout son
séjour & I'hdpital ; il y eut perforation de la membrane du tympan, et 3
partir de ce moment la douleur fut moins vive et moins fréquente. On se
borna 3 faire des injections détersives.

Les accidents du c6té des voies respirafoires avaient été considérés
d’abord comme limités aux bronches et i la plévre; I'examen des crachats
(M. Mills) avait été négatif pour le bacille de Koch. Un nouvel examen fait
par M. Mills quelques jours plus tard a donné un résultat rapporté dans
les termes suivants : bacilles de Koch en nombre considérable, & espaces
renflés sans segmentation. Nous avons admis ce résultat et nous avons
considéré le sujet comme atteint de tuberculose pulmonaire, malgré I'in-
signifiance des signes fournis par I'exploration de la poitrine. L’état
général du malade cadrait assez avec ce diagnostic; il y avait une fiévre 3
température irréguliére, oscillant en général autour de 38 C.; une seule
fois elle a atteint 40° et rarement 39° C. Il y avait de la toux, de I'insomnie,
des transpirations nocturnes et parfois du subdélire. Les symptomes du
cdté de Foreille ne tourmentaient guére le malade que par I'écoulement
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du pus; la douleur était insignifiante le plus souvent; parfois seulement,
il y avait de la céphalalgie pendunt quelques jours et elle disparaissait par
un purgatif salin.

Le malade quitta Phopital dans un état relativement satisfaisant le
6 décembre 1897.

Deuziémeséjour : du 24 décembre 1897 au 4 janvier 1898 (salle 19, lit 10).

Il rentra bientét, ramené par un affaiblissement général rapide; il a
beaucoup maigri et se plaint de douleurs précordiales, d’oppression et de
transpirations nocturnes profuses.

L’urine ne contient pas d’albumine ni de sucre. L’examen de la poitrine
ne révéle que des rales ronflants. Au cceur, nous constatons de I’hyper-
trophie du myocarde, un souffle systolique surtout mitral et des mouve-
ments réguliers. Le malade se plaint seulement de fatigue générale.
Constipation habituelle nécessitant 'emploi régulier de purgatifs. L’écou-
lement purulent persiste par le conduit auditif externe ; mais il n’y a pas
de douleur.

Pendant les dix jours qu’il a passés & I'hopital, il n’y a pas eu de
symptémes en dehors de ceux que nous venons de rapporter ; seulement
il y a eu de I'insomnie fréquente avec agitation nerveuse, fiévre et transpi-
rations profuses. La température axillaire oscillait autour de 38° C. Par
moment il y a eu du délire loquace, mais comme le sujet était un alcoolique
invétéré, nous avons rapporté ce délire A 'intoxication alcoolique. Il n’ya
eu ni convulsions ni vomissements; la constipation a persisté jusqu’a la
fin. Du c6té des organes respiratoires, nous n’avons pas découvert de
lésions pulmonaires pendant ce second séjour; il n’y avait que du catarrhe
bronchique et de lirritation pleurale.

Le malade a succombé le 4 janvier 1898.

Autopste. — Le protocole de M. le D" Vervaeck renseigne les lésions
suivantes :

Poumons : Ni tuberculose ni pneumonie.

Ceeur : Hypertrophie du myocarde gauche; endocarde gauche grisitre
au voisinage de la mitrale, qui est opacifiée.

Centres nerveux : La dure-mére n'est pas épaissie, les centres nerveux
sont congestionnés. OEdéme cérébral trés marqué surtout 4 la région de
la base. Les vaisseaux de Fhexagone sont athéromateux, les sinus veineux



Ne 87. OTITE MOYENNE. MENINGITE PURULENTE. 207

sont gorgés de sang; il existe 3 la base, notamment 4 la région du chiasma,
un exsudat fibrino-purulent, jaune verdatre, de 2 3 3 millimétres d’épais-
seur; cet exsudat est situé sous la pie-mére, qui est épaissie et grisitre. En
certains endroits, il est diffluent et se prolonge dans les sillons et scissures
voisines en accompagnant les artéres cérébrales. Il est surtout abondant
a la surface de la protubérance, du cervelet et des pédoncules cérébraux.
La pie-mére qui recouvre les circonvolutions cérébelleuses contracte des
adhérences avec le rocher. La coloration du temporal droit est bleuitre
au niveau de la portion du rocher qui correspond A Pantrum. Le conduit
auditif esterne contient du pus, la membrane du tympan est perforée, les
osselets ont disparu, les parois osseuses de la caisse et de l'antre mas-
toidien sont cariées. Dans la cavité de 'antre existe un séquestre osseux
baignant dans du pus. L’apophyse mastoide est saine. En somme, ostéite
chronique du rocher. A la section, la substance nerveuse n’offre pas d’alté-
rations, mais il existe dans les cavités ventriculaires un liquide louche
grisitre.

Reflexions. — 1. Diagnostic. — Le cas nous avait paru d’un intérét banal;
nous le considérions comme constitué essentiellement par un déclin
graduel de Porganisme 3 la suite d’excés alcooliques habituels, une otite
externe suppurée et par 'hypertrophie du cceur. L’autopsie a reconnu
cette lésion, mais elle nous en a révélé une autre, de I'existence de laquelle
nous ne nous doutions pas : une méningite purulente étendue en nappe
sur une grande surface des centres nerveux. L’analyse bactériologique
faite par M. le Dr Mills a constaté I'absence du bacille de Koch dans le pus
méningé, dont la culture sur bouillon n’a donné que du basterium termo.

IL. Otite moyenne suppurée. — L’autopsie nous a appris encore que la
lésion de l'oreille était plus importante que nous ne l'avions cru; les
parois osseuses de la caisse et de I'antre mastoidien sont cariées. Cest la
lésion principale et dont les effets ont exercé une influence prédominante.
Elle doit étre rapportée a I'influence du refroidissement auquel le malade
attribue I'origine de son affection et qui aurait agi en produisant une
néphrite et une otite. La néphrite a été rapidement guérie; il n’en a pas été
de méme de I'otite. L’inflammation s’est étendue de proche en proche et a
fini par déterminer la carie des parois de l'oreille moyenne. D’autre part,
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le travail morbide a fini par envahir les méninges elles-mémes et par pro-
duire I’épanchement purulent que l'autopsie nous a fait découvrir et dont
le schéma ci-joint, fait par M. Heyninckx, externe du service, reproduit la
topographie.

A

L’examen du pus de la caverne du rocher a constaté la présence de
nombreux saprophytes; pas de bacilles de Koch.

Il. Etat des voies respiratoires. — Nous n’avions pas découvert de
lésions profondes de I’appareil respiratoire. Le poumon était indemne de
toute trace de tuberculose. Cest un fait sur lequel nous insistons acause
des résultats contradictoires que I’examen bactériologique des crachats a
fournis. Cet examen a été fait par M. Mills a deux reprises; la premiere
fois, il adonné un résultat négatif quant au bacille de Koch ; la deuxiéme
fois, il a été affirmatif : bacilles de Koch en nombre considérable, a espaces
renflés sans segmentation. Ce résultat nous a dérouté. Les bacilles de
Koch n’ont guere été signalés que dans la tuberculose. Si leur absence est
fréquemment notée dans certaines formes de tuberculose, leur présence
est considcréc comme suffisante pour permettre d’établir le diagnostic.
Nous avons cru, sur la foi de ce renseignement, a une lésion tuber-
culeuse du poumon qui n’existait pas.
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Nous nous sommes demandé, aprés avoir examiné le cadavre, si le pro-
cessus de carie de Yoreille osseuse moyenne n’avait pas été une manifes-
tation tuberculeuse. Comme le pus s'écoulait aussi bien par la trompe
d’Eustache que par le conduit auditif externe, il a pu se méler aux
crachats venus des bronches et ajouter A ceux-ci des éléments bacillaires
venant de l'oreille moyenne. Cette hypothése aurait tous les caractéres
d’une probabilité, si Fexamen du pus recueilli aprés la mort dans le
rocher avait révélé la présence du bacille de Koch; mais nous avons vu
qu’il n’en a pas été ainsi et qu'on n’y a trouvé que des saprophytes. Ce
résultat ne doit pas étonner; on sait que si I'examen des os malades fait
trouver habituellement des bacilles de Koch dans les tubercules qui
siégent dans I'os, ceux-ci sont trés difficiles & mettre en évidence dans les
lésions anciennes des os et dans la paroi des abcés que la carie y déter-
mine.

Il est fort possible que I'examen fait par M. Mills en novembre ait
porté sur des crachats pharyngés et bronchiques mélés & du pus tuber-
culeux déversé de loreille moyenne dans le pharynx par la trompe
d’Eustache.

Mais ce n'est 14 qu’une possibilité; en dehors de cette interprétation,
nous n’en voyons qu’'une autre : une erreur dans la récolte ou la transmis-
sion du produit. Le fait n’en reste pas moins réel : c’est la présence du
bacille de Koch signalée dans les crachats d’un sujet qui n’avait aucune
lésion tuberculeuse du poumon. 1l est de nature A étre médité, surtout
parce qu’il est signalé dans un service spécial de bactériologie.

IV. Cas de paralysie du facial. — Nous avons rapporté sous le n° 7
(t. VII, p. 43) 'observation d’un cas d’otite moyenne droite tuberculeuse
qui a été accompagné de paralysie du nerf facial. Chez notre malade actuel,
ce symptome a fait défaut par suite de la localisation différente de la
lésion.

14
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Ne 88.

Otite moyenne des deux cités. Perforation du rocher
gauche. Communication du foyer mastoidien avee un
abeés cérébral par perforation de la dure-mere. Abcé-
dation du lobe temporal gauche. Mort. Auntopsie.

Le nommé¢ Guillaume S..., 32 ans, cordonnier, entre 3 'hdpital Saint-
Pierre (salle 7, lit 10) le 9 mars 1898.

Les renseignements suivants sont fournis par la famille : pas d’excés
alcooliques. Le sujet a été bien portant jusqu’au 13 février; A partir de ce
moment, il a ressenti des douleurs de téte aux deux régions temporales ;
peu aprés, écoulement de pus par les deux oreilles, qu’il a traité par des
injections 4 I'eau boriquée. Il a pu continuer son travail jusqu’au 8 mars,
en se plaignant cependant toujours de céphalalgie. Le 8 mars, il a eu des
vomissements biliaires qui se sont répétés le 10. En méme temps, il s'est
établi du délire; il croyait voir autour de Jui des personnes qui ne s’y
trouvaient pas.

Entré a I’hopital le 9 mars, il ne répond pas aux questions posées, il
divague; il articule cependant distinctement les mots; par moments, il
répond seulement par gestes. Il ne fait que gémir bruyamment en
soufflant. Les pupilles sont fortement dilatées, surtout celle de gauche;
pas de sirabisme ni de saillie des globes oculaires. Le pouls est & 72,
plein, régulier; la température & 38°,4. Urine volontaire, densité 1.040,
acide; ni albumine ni sucre. Toux séche; frottement pleural raboteux
aux deux bases. Pas de bruits morbides au cceur. Ecoulement purulent
par les deux oreilles.

On a administré au malade une limonade purgative qu’il a vomie.

Nous diagnostiquons une méningite par extension de I'otite moyenne
qui existe des deux cOtés. Les symptomes sont prédominants 4 gauche,
ou la pupille est beaucoup plus dilatée qua droite; en outre, il y a
blépharospasme & gauche avec contractions spasmodiques fréquentes de
la face gauche. La séro-réaction donne un résultat négatif et 'examen des
yeux ne dénote rien d’anormal du c6té de ces appareils.
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Nous nous hornons & prescrire une potion saline,

I’état s’est rapidement aggravé et le malade a succombé le 16 mars, &
40 heures du matin. Pendant le séjour 3 Phépital, la stupeur et ’hébé-
tude ont été les symptomes dominants. Un peu de subdélire; mais réveillé
par une question, il articulait nettement des paroles incohérentes ou qui
se rapportaient 3 d’autres sujets. Il n’y a pas eu de convulsions, sauf le
blépharospasme gauche et les contractions spasmodiques de la face
gauche,

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck ; la décomposition
avancée du corps n’a pas permis de préciser I'état des organes viscéraux
et 'examen a porté surtout sur les centres nerveux, définis comme suit
dans le protocole du chef du service des autopsies :

Centres nerveux : La dure-mére n’est pas épaissie et ne contracte pas
d’adhérences anormales; mais elle présente 4 gauche, au niveau de la partie
moyenne de la face supérieure du rocher, une perforation irréguliérement
arrondie qui mesure 5 millimétres de diamétre. Les bords en sont décollés,
de coloration verditre. La face externe de la dure-mére est recouverte au
voisinage de cette ulcération de pus épais, jaunitre; la face interne est
lisse, non tapissée d’exsudat purulent,.

Cette perforation de la dure-mére est en rapport avec une perforation
plus petite de la paroi supérieure de I'antre mastoidien gauche; en dedans,
les bords s’appliquent trés exactement sur un orifice d'olt s’écoule du pus
jaune grisatre, qui provient des parties centrales de la substance
cérébrale.

Il n’existe pas d’cedéme cérébral ; les centres nerveux sont péles, dimi-
nués de consistance.

La pie-mére est transparente, excepté au niveau du chiasma, ou elle est
grisitre, sans étre épaissie.

On note & la surface des circonvolutions du lobe temporo-sphénoidal
une coloration anormale de la substance nerveuse, qui va du rouge
brunitre au vert noiratre; par places, elle est ocreuse.

La consistance de ces parties est trés faible; la pression fait sourdre une
grande quantité de pus grumeleux jaune grisitre, d’odeur infecte, d’'un
orifice situé 4 la région moyenne de la face inférieure du lohe temporo-
sphénoidal gauche.

Cette perforation est arrondie, 4 bords mousses ; elle mesure 3 milli:
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métres de diamétre; elle est appliquée exactement sur la lésion analogue
décrite plus haut dans la dure-mére; les bords ne sont pas recouverts
d’exsudat.

On pénéire par cet orifice dans une poche purulente située dans
I'épaisseur du cerveau.

Aprés incision, on constate que ce foyer mesure 8 1/ centimétres dans
le diamétre antéro-postérieur, 5 centimétres transversalement; verticale-
ment, I'épaisseur varie de 1 & 2 centimétres; elle est le plus forte au centre.
Le pus qu’il contient est gris jaunatre, épais, grumeleux; la paroi est
constituée par une zone plus résistante, conjonctive, tapissée 3 sa face
interne d’exsudat purulent jaune verdatre, adhérant intimement par sa
face externe A la substance nerveuse voisine.

La décomposition trés avancée de 'organe ne permet pas d’établir si la
substance sous-jacente est constituée par I'écorce ou par de la substance
blanche; il est également impossible de déterminer si la membrane
limitant 'abcés est d’origine méningée ou si elle est de formation secon-
daire (enkystement).

L’abcés est entouré d’une zone de ramollissement qui se limite en arriére
4 2 centimétres de ’extrémité postérieure du cerveau, en avant 4 la partie
antérieure du lobe temporo-sphénoidal, en dedans & la paroi externe du
ventricule latéral.

1l n'existe pas d'altérations des noyaux et des capsules; 'hémisphére
droit est entiérement sain.

Bulbe, protubérance, cervelet, pas de lésions.

Appareil auditif. — Oreille gauche : Le conduit auditif est rempli de
pus grisatre, caséeux; la membrane du tympan est perforée; les osselets
sont cariés; l'oreille moyenne et I'antre mastoidien sont occupés par du
liquide purulent; les parois de I'antrum sont détruites dans une grande
partie de leur épaisseur. La paroi supérieure est perforée en deux endroits.
La premiére perforation est arrondie et mesure 2 millimétres; il s’en écoule
du pus verditre, crémeux; elle correspond exactement A I'uleération de la
dure-mére.

A une distance de 15 millimétres en arriére et en dehors siége une autre
perforation trés petite, oblitérée par du pus caséifié.

Oreille droite : Le conduit auditif, I'oreille moyenne et 'antre mastoi-
dien contiennent du pus; les parois de I'antrum sont cariées, mais non
perforées.
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Réflexions. — I. Diagnostic. — L’autopsie a confirmé le diagnostic porté
comme extension d’un processus d’otite moyenne aux méninges. Comme
on a pu le voir par le protocole de M. Vervaeck, I'extension était plus
importante que nous ne l'avions pensé.

Deux poches purulentes existaient : 'une dans le rocher gauche, I'autre
dans le lobe temporo-sphénoidal gauche. Ces deux foyers communi-
quaient par un conduit creusé i travers la dure-mére par ulcération de
celle-ci.

Le processus morbide parait s’étre constitué comme suit : Otite moyenne
purulente s’étendant 4 travers le rocher et ayant déterminé I'adhérence de
la dure-mére; le travail d’ulcération a perforé la dure-mére et a envahi le
lobe temporo-sphénoidal gauche, ol il s’est formé un foyer mesurant.
8.5 centimétres dans le sens antéro-postérieur, 5 centimétres transversa-
lement et 1 3 2 centimétres dans le sens vertical. Les parties voisines du
cerveau étaient atteintes de ramollissement, mais les noyaux gris internes
étaient restés indemnes.

L’état des parties n’a pas permis de s’assurer si la lésion cérébrale était
primitive ou secondaire. Il est probable que le foyer cérébral était la
conséquence d’un processus de nécrobiose cérébrale provoqué par la
compression que le foyer purulent 4 origine mastoidienne a exerceée sur
le cerveau. Il est probable encore que I'inflammation & caractére adhésif
d’abord, puis ulcératif, de la dure-mére a contribué & favoriser le trouble
nutritif de la zone cérébrale comprimée par ’abeds mastoidien. L’abcés
cérébral aurait été ainsi consécutif & la lésion mastoidienne.

Quelle que soit 'interprétation a laquelle on s’arréte, un fait est certain :
Pexistence d'une vaste cavité purulente occupant le lobe sphéno-temporal
gauche et communiquant avec abcés de 'oreille moyenne. L’existence de
cette lésion n’a pas pu étre reconnue du vivant du sujet; nous avons
diagnostiqué une otite purulente moyenne avec extension du processus
vers les méninges, et méningite consécutive.

II. Localisations cérébrales. — Les lésions du lobe temporal n’entrai-
nent pas A leur suite de troubles moteurs : c’est un fait d’observation; il
en est de méme pour celles du lobe occipital. Notre malade ne présentait
aucun trouble de cette nature.

On admet généralement qu’elles ont pour conséquence 'aphasie senso-
rielle de Wernicke ou surdité verbale de Kussmaul; dans cet état, le mot
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percu n'éveille plus I'idée qu’il éxprime; les malades ont perdu le sens
des mots. L’otite double mettait notre sujet dans I'impossibilité d’entendre
distinctement; il répondait de travers, tout en articulant fort bien les
mots. La paraphasie n’était qu'apparente, elle tenait & la surdité; le
malade croyait répondre exactement et il continuait & parler sans se
douter que ses paroles n’étaient pas appropriées a la question. Il ne mani-
festait pas I'impatience que I'aphasique vrai traduit toujours en s’arrétant
contrarié dés qu’il s’apercoit qu’il répond aux demandes par des paroles
qui ne s’y rapportent pas.

L’élendue des désordres des oreilles ne nous a pas permis de nous
assurer si la lésion du lobe sphéno-temporal avait déterminé de la surdité
verbale. Tout ce que nous avons pu constater, c’est qu'elle n’avait pas
entrainé de modification de la motilité ou de la sensibilité.
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Ne 89.

Athéromatosce artérielle. Méningite chronigue pia-ma-
trale. Ramollissement du lohe occipital gauche et de 1a
partie postérienre de la couche optique. Hémiplégie
droite. Mort. Auntopsie.

Le nommé Hubert C..., 68 ans, homme de peine, constitution forte,
tempérament sanguin, entre 3 I’hopital Saint-Pierre (salle 8, lit 3) le
19 janvier 1897.

Nous n’avons pas d’autres renseignemenls que celui-¢i : le malade aurait
été atteint, 4 la fin de décembre 1896, d’une attaque d’apoplexie cérébrale
qui a laissé A sa suite un état d'infirmité et de I’hémiplégie droite avee
contracture du membre supérieur droit; il y a de I'incontinence d’urine
sans rétention,

Nous constatons ’hémiplégie droite; mais notre attention est surtout
appelée sur le degré extréme d’affaissement intellectuel. Le malade répond
& peine et avec lenteur aux questions qu’on lui adresse. Il reste couché
dans son lit, le regard vague et la face tournée vers la gauche. L’hémiplé-
gie droite intéresse surtout la motilité; la sensibilité n’est pas complétement
abolie; il 0’y a pas d’aphasie, mais seulement de 'embarras et de la lenteur
dans les réponses. Déglutition facile.

Le traitement a été hygiénique; nous nous sommes borné & prescrire
une potion a I'élixir des Jacobins.

La situation s’est maintenue dans le statu quo jusqu'au 6 avril 1897.
A partir de ce jour, le malade a commencé & gémir ; I'agitation se produi-
sait surtout le soir et a été calmée par 1 gramme de sulfonal. Ce moyen
a perdu rapidement son efficacité et a été remplacé par du trional  la
dose de 1 gramme; le repos s'est maintenu, mais P'état général s’est
aggravé. Eschares au sacrum le 22 avril et mort par asphyxie le 24 avril.

Notons comme un renseignement important que le malade n’a pas pré-
senté de troubles notables de la vue. Nous navons observé de ce cété
d’autre symptéme qu’un affaiblissement de la vision légitimé par I'dge
auquel il était arrivé.
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Autopsie. —L’autopsie a été faite le 25 avril, par M. le Dr Vervaeck.
Elle a révélé les lésions suivantes :

\. Poumons : Anciens foyers caséeux de tuberculose pulmonaire.
Congestion trés marquée des deux poumons sans pneumonie.

2. Appareil circulatoire : Artéres athéromateuses ; pas de lésions valvu-
laires, ni endocardiques, ni péricardiques.

3. Centres neneux encéphaliques : Pas d’hémorragie. La dure-mére est
épaissie et grisatre, sans adhérences. La pie-mére est épaissie a la face
inférieure du cerveau, notamment au niveau du chiasma, et est doublée
d’un dép6t jaunatre, mou, le long des scissures des circonvolutions et des
arteres. Les artéres sont athéromateuses. A la section, on constate un vaste
foyeii de ramollissement qui siége dans I’hémisphére gauche et occupe les
circonvolutions occipitales. Ce foyer mesure 9 centimétres dans le sens
antéro-postérieur, i centimétres dans le sens transversal et 3 Va centi-
meétres de hauteur; il est limité en haut par le prolongement du corps
ealleux, en dedans par le ventricule latéral. Les noyaux caudé et lenti-
culaire n’offrent pas d’altération. Dans la moitié postérieure de la couche
optique gauche, il existe un foyer de ramollissement mesurant 20 milli-
metres sur 8 millimétres.

Pas d’autres lésions constatées; la décomposition du cadavre est fort
avancee.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Les symptomes nous avaient fait poser
le diagnostic d’hémorragie céré-
brale avec hémiplégie consécutive.
L’autopsie a établi qu’il y avait un
ramollissement intéressant deux
régions : les circonvolutions occi-
pitales gauches et la moitié posté-
rieure de lacouche optique gauche.
Les deux lésions étaient indépen-
dantes l'une de l'autre, comme
Ilindique le schéma ci-joint, dressé
par M. Hermann Joris, externe du
service.

Il est difficile d’assigner la part
précise de chacune desdeux Iésions
dans les symptomes observés. Le
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fait capital de I'observation, au point de vue de la localisation du siége du
mal, réside dans I'hémiplégie droite permanente 3 la suite d’'une attaque
d’apoplexie cérébrale survenue en décembre 1896. Ce fait nous avait
engagé 4 conclure & une hémorragie ayant détruit la partie moyenne de la
capsule interne gauche. L’autopsie a établi I'intégrité de cette capsule dont
les caractéres macroscopiques étaient normaux, au point que nous avons
jugé inutile d’en poursuivre ’examen microscopique.

11. Hémiplégie. — La lésion qui cause une hémiplégie permanente peut,
siéger ailleurs que dans la capsule interne; si les fibres de la couronne
rayonnante sont détruites avant leur groupement fasciculé, le résultat
clinique sera le méme que si la destruction a lieu plus loin. Mais chez
notre malade, la lésion néerotique siégeait dans la partie postérieure de
la couronne rayonnante et occupait seulement la région occipitale; or, le
plus souvent, les lésions qui atteignent les faisceaux occipilaux ne se tra-
duisent par aucun symptiome.

A quelle cause peut-on rapporter I'hémiplégie observée, alors quon
ne la découvre ni dans la capsuvle ni au deld de la capsule, vers ’écorce
grise? Il ne reste & invoquer que l'action de voisinage, 'action éloighée
exercée. Nous avons observé un cas de ce genre (n° 55, p. 33) dans lequel
le ramollissement du noyau lenticulaire dans sa totalité a été suivi d’une
hémiplégie, alors que lautopsie a permis de constater I'intégrité des
organes de la capsule interne. Il est vrai que dans ce cas I'hémiplégic
a été éphémére, ce qui parait étre la conséquence fréquente de lésions
limitées au noyau lenticulaire.

Nous avons eu 'occasion de constater la méme hémiplégie éphémere
chez un autre malade dont nous avons rapporté 'observation sous le n° 61
(p. 62). Le sujet, qui a succombé A une atélectasie pulmonaire, avait été
atteint dix ans avant sa mort d’apoplexie cérébrale avec hémiplégie tem-
poraire, et Pautopsie nous a montré un kyste a parois incrustées d’héma-
toidine occupant le noyau lenticulaire gauche et établissant la réalité de la
lésion de ce noyau sans entreprise de la capsule interne. Chez ce malade,
comme chez I'autre, nous n’avons pu comprendre ’hémiplégie éphémeére
que par une action de voisinage.

Nous pourrions encore invoquer d’autres faits de méme nature; mais
nous croyons que ’hémiplégie temporaire par action de voisinage exercée
sur la capsule interne est bien établie. C'est a ce facteur que nous attri-
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buons les symptdmes hémiplégiques du malade qui est le sujet de cette
observation. Ne perdons pas de vue que I'apoplexie s’est déclarée 4 la fin
de décembre 1896 et que le malade a succombé le 24 avril, soit quatre
mois aprés. Cette durée de 'hémiplégie ne nous parait pas trop longue
pour faire écarter I'action de voisinage comme facteur de la paralysie. La
capsule interne était comprise entre deux foyers de ramollissement, et
cette situation, modifiant ses rapports avec les zones ramollies limitrophes,
avait certainement amené un trouble circulatoire de nature a déterminer
un dérangement fonctionnel.

L'intégrité apparente que 'examen macroscopique de la capsule interne
nous a permis de constater, n’exclut pas en effet d’une maniére certaine
une lésion dans la structure intime de ses organes. Les rapports des fibres
qui la traversent peuvent étre modifiés, et 'on comprend ainsi le trouble
fonctionnel observé.

II. Fonction des lobes occipitaux. — L'observation est intéressante 2
d’autres titres encore, en fournissant une donnée sur la fonction des lobes
occipitaux. La physiologie pathologique ne nous fournit aucun renseigne-
ment précis sur ce point; elle nous apprend que la destruction des cir-
convolutions occipitales n’entraine 4 sa suite aucun trouble de la motilité.
C'est un caractére négatif; notre observation nous renseigne une hémi
plégie que nous croyons devoir rapporter & une altération de la capsule
interne par voisinage, mais que des esprits systématiques pourraient inter-
préter autrement.

Les doctrines localisatrices admettent que les lésions qui occupent la
substance du lobe occipital peuvent donner lieu 3 de ’hémiopie. Nous
n'avons pas pu nous assurer si ce symptome existait chez notre sujet, 3
cause de son affaiblissement intellectuel qui ne nous permettait pas d’ac-
corder confiance 2 ses réponses : il répondait tour 3 tour affirmativement
ou négativement, ou avec hésitation,

IV. Fonction du pulvinar de la couche oplique. — La couche optique était
intacte dans sa partie antérieure; elle était ramollie dans la région pos-
térieure ou pulvinar. On ne connait de Ia fonction de la couche optique
qu'un caractére négatif : c’est que ses lésions n’interviennent pas dans la
production de paralysies motrices; chaque fois que le symptéme s’est
montré, on a pu mettre en cause, au dire de Hirt, les parties avoisinantes :
capsule interne, pédoncule.
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On peut, ajoute Hirt, accorder un peu plus de confiance a I'opinion
qui attribue aux lésions du pulvinar certains troubles visuels : amblyopie
croisée ou hémiopie homonyme bilatérale. Nous n’avons pu nous
assurer de I'existence de ce symptome par suile de la dépression intel-
lectuelle rapportée plus haut.

V. Conclusion clinique. — Elle n’a trait qu’aux théories localisatrices.
D’aprés celles-¢i, notre malade aurait di présenter de I’hémiopie et I'ab-
sence de paralysie. Il avait de I’hémiplégie et nous ne connaissons pas de
moyen de nous assurer de ’hémiopie chez un sujet aussi inintelligent.

Il faudrait connaitre la structure intime de la région occipitale mieux
que nous ne la connaissons, avant de pouvoir aborder utilement 1'étude de
ses fonctions. Celles-ci sont probablement multiples, 3 en juger par le
grand nombre d’organes que I'on y rencontre. Les travaux de Flechsig
nous paraissent appelés a-jeter un peu de lumiére sur ces questions com-
plexes; nous attendons qu’ils soient appuyés sur des données plus nom-
breuses que celles que I'on peut invoquer aujourd’hui en leur faveur.




220 Ne 90. LESION DU LOBE TEMPORO-OCCIPITAL.

Ne 90.

Hémorragie sous-durale au nivean du lobe temporal
gauche. Destruction de Ia substance grise et blanche
aan fond du sillon. Pénétration du foyer dans le ventri-
cule latéral. Sclérose rénale. Anasargque. Atélectasie
pulmonaire droite. Hypertrophie du coear gauche.

Le nommé Jules S..., 45 ans, garcon de café, est entré & I’hépital Saint-
Pierre (salle 9, lit 2) le 18 juin 1898.

Il a toujours eu une bonne santé. Le 2 janvier 1898, il a été attaqué et
volé dans les rues de Bruxelles; le malade ne nous a pas donné de ren-
seignements précis sur les violences qu’il a subies; il se borne 4 nous
déclarer qu’il a été trés souffrant et traité en ville jusqu’a la fin de mars.
Il ne précise pas les symptomes. 11 est survenu ensuite de 'oppression et
des palpitations avec de I'hydropisie.

A son entrée, nous constatons de l'anasarque, une oppression trés
forte et un souffle systolique mitral trés rude ; épanchement dans les deux
plévres. L’urine, acide, d’une densité de 1.022, contient une forte propor-
tion d’albumine ; pas d’éléments figurés dans I'urine, sauf quelques rares
globules blancs. L’expectoration, peu abondante, renferme des strepto-
coques; pas de bacilles de Koch. La figure du malade est celle de la
maladie de Bright; exophtalmie surtout prononcée a droite. M. Coppez
constate de la rétinite albuminurique double, avec fort cedéme et dégéné-
rescence graisseuse des deux rétines; la vue n’est pas cependant complé-
tement abolie. La pupille droite est plus dilatée que la gauche. Pas de
paralysie ; le malade bouge dans son lit et se léve. Il répond trés nette-
ment aux questions. Constipation de deux jours.

Traitement : teinture de jalap composée, 25 grammes, et une potion
antispasmodique. Le soir, une injection hypodermique de 1 centigramme
de chlorhydrate de morphine.

Le purgatif a amené d’abondantes évacuations. Le malade a dormi aprés
I'injection de morphine. L’agitation reparait le jour suivant, surtout sous
la forme d’oppression, i laquelle on a donné le nom impropre d’asthme
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urémique. Le ceeur est dilaté, le pouls régulier, serré, a 80, Le malade
gémit et se plaint continuellement.

Le 24 juin, on lui pratique 4 11 heures une injection hypodermique
de 10 grammes d’une solution 2 2 /3 °/, de bleu de méthyléne. A
18 heures, le malade n’a pas encore uriné et I'edéme considérable du
prépuce rend le cathétérisme impossible. Il n’a pas été possible de s’assurer
de la perméabilité rénale. Le malade a succombé le 25 juin 4 I'asphyxie.

Awutopsie. — Le protocole de M. le Dr Vervaeck rensecigne les Iésions
suivantes :

1. Cause de lamort. — Atélectasie totale des lobes inférieur et moyen du
poumon droit, qui pése 520 grammes et dont le sommet présente quelques
tubercules anciens caséeux. Congestion Vive, avec quelques foyers de
pneumonie lobulaire du poumon gauche, qui pése 880 grammes. Adhé-
rence totale de la plévre gauche; la plévre droite contient deux litres de
sérosité citrine.

2. Lésions anciennes. — Ceeur : Hypertrophié; pése 600 grammes
{normale = 230 A 280 grammes); la paroi du ventricule gauche mesure
20 millimétres (normale = 13 millimétres). Endocarde sain. Artéres athé-
romateuses. Trou de Botal oblitéré.

Reins : Pésent 120 et 140 grammes ; présentent l'altération de sclérose
dite petit rein rouge.

Cenlres nerveuz : La dure-mére est opacifiée ; cedéme cérébral trés mar-
qué. Les centres nerveux sont anémiés, diminués de consistance. Les
vaisseaux de la base sont légérement athéromateux.

Il existe A la partie moyenne de la face inférieure du lobe temporo-
occipital une adhérence trés inlime entre la dure-mére et la substance
cérébrale, Aprés I'enlévement des centres nerveux et détachement de ces
adhérences, on lrouve 3 ce niveau un orifice elliptique a grand diamétre
antéro-postérienr mesurant 2 centiméires, 3 petit diamétre transversal
mesurant 1 centimétre, d’ol s’écoule du liquide séreux analogue & celui
qui est contenu dans les ventricules latéraux,

On y constate une cavité de la grosseur d’une noix dont les parois sont
lisses et paraissent recouvertes de pie-mére, L'orifice extérieur est limité
par un bord mousse, constitué par les circonvolutions cérébrales
disjointes.

La partie externe du pourtour de l'orifice offre une coloration ocreuse



299 Ne 90. LESION DU LOBE TEMPORO-OCCIPITAL.

et adhére intimement A la méninge. L'orifice interne €tablit une commu-
nication avec le ventricule latéral gauche; les bords en sont mousses,
paraissent tapissés de pie-mére.

A la section, on ne note pas d’altération de la substance nerveuse. Les
noyaux et les capsules sont intaets. II existe 4 la surface du noyau caudé
gauche une petite néoplasie blane grisitre du volume d’une épingle, de
consistance assez forte.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Notre attention a été absorbée par 1’en-
semble des signes de la sclérose rénale. L’oppression constituait le sym-
ptome dominant, et nous 'avons attribuée a I’épanchement dans la plévre
droite, suite de Panasarque. L’agitation nerveuse du malade a été rapportée
3 des troubles urémiques.

Le malade a sueccombé rapidement, ce que nous attribuons aux lésions
pulmonaires constatées 4 I'autopsie. L’atélectasie droite n’a pas été recon-
nue pendant la vie; comme dans I'observation n® 79, la coexistence de
Pépanchemrent pleural rendait le diagnostic impossible.

1. Injection du bleu de méthyléne. — Nous Pavons pratiquée pour nous
assurer du degré de perméabilité rénale; il n’a pas été possible de rien
conclure, parce que le malade n'a pas uriné. 1l a perdu involontairement
un pea d’urine qui n'était pas colorée. Nous considérons cet essai comme
n’ayant rien produit par suite de son administration trop tardive.

1. Ezxamen de lurine. — L’urine contenait une forte proportion d’al-
bumine: I’examen microscopique n'a pas fait déeouvrir d’éléments rénaux.

1V. Lésion du lobe temporo-occipital gauche. — Nous n’en.avons pas
soupgonné l'existence pendant la vie du sujet. La description minutieuse
de M. Vervaeck donne une idée exacte de I’étendue de la lésion, et a poste-
riori nous croyons pouvoir nous rendre compte de sa production.

Le malade a été battu.a la date du 2 janvier et il a été trés souffrant des
suites de ces violences pendant trois mois; nous n’avons pas de rensci-
gnements sur cette période, apres laquelle se sont produits les accidents
de la sclérose rénale. L’autopsie a établi que la dure-mére présentait au
niveau du lobe temporo-oceipital gauche un épaississement trés marqué
et adhérait intimement au cerveau dans une étendue de 2 centimétres de
diamétre. En détachant cette adhérence, on a mis 3 jour une cavité creusée
entre deux circonvolutions du lobe. La face interne de la plaque durale
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qui constituait la paroi externe de cette cavilé, était recouverte d'une
couche épaisse (creuse, formée par de I’lhématoidine.

Les parois latérales de la cavité kystique étaient formées par des cir-
convolutions du lobe occipito-temporal écartées I’'une de l'autre, de sorte
que le kyste en question correspondait a un sillon cérébral élargi.

Le fond de la cavité arrivait a I'extrémité inférieure de la corne posté-
rieure du ventricule latéral ; une sonde introduite dans la cavité pénétrait
dans le ventricule latéral. Le schéma ci-joint de M. Hermann Joris, notre
externe, reproduit la Iésion.

1. Corne inférieure du ventricule latéral.
2. Poche Tonnée par I’6cartement des circonvolutions.
3. 4, 5. Adhérence de la dure-mere, recouverte d'hématoldine.

Le contenu de la pocheainsi limitée s’est écoulé pendant les mancuvres;
il était formé par un liquide qui présentait les caractéres du liquide ven-
triculaire.

Il existe donc dans le sillon du lobe occipito-temporal une cavité con”
stituée par I’écartement des circonvolutions, fermée en dehors par une
plaque durale adhérente et communiquant avec le ventricule latéral.

Comment cette cavité s’est-elle constituée? Un élément important
d’appréciation nous est fourni par la présence des cristaux d’hématoidine ;
il y a eu une hémorragie a ce niveau ; elle a siégé sous la dure-mére et &
pénétré dans le sillon cérébral qu’elle a transformé en une poche kystique
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3 contenu primitivement hémorragique. Cest une variété d’hématome
sous-dural. Le processus de réparation a suivi son mode habituel : le
sang épanché s’est transformé ; ’hémoglobine s’est séparée et a constitué
le dépot d’hématoidine qui s’est porté & la partie déclive du kyste contre
la dure-mére. La partie liquide a été résorbée et les éléments morpholo-
giques du sang ont subi la dégénérescence graisseuse et ont été résorbés.
Clest le procédé que I'on a fréquemment l'occasion d’observer dans les
cas de guérison d'un foyer d’hémorragie interne : il persiste un kyste
renfermant du liquide et dont les parois sont tapissées par de I'’héma-
toidine.

Il reste un autre point & déterminer : c’est la communication de cette
poche avec la corne du ventricule latéral. Nous devons nous en tenir A
des hypothéses pour le comprendre. D’aprés les symptémes qui nous ont
été rapportés, il y aurait eu, 3 la suite de violences, une hémorragie sous-
durale au niveau d’un sillon du lobe occipito-temporal gauche; le sang
se serait répandu & l'intérieur du sillon, en écartant les circonvolutions
qui le limitent. La poche hémorragique aurait déterminé une compression
sur la bande de substance grise et blanche qui sépare le fond du sillon
du ventricule latéral; de 1a atrophie et nécrose de cette bande et comme

- terminaison communication entre le ventricule latéral et le sillon du lobe
occipito-temporal ; comme celui-ci était obturé par la plaque durale
adhérente, la poche du sillon constituait un diverticulum du ventricule
latéral.

Nous le répétons, ce n’est 1 qu'une hypothése, mais nous n’en voyons
pas d’autre qui puisse nous faire comprendre ce processus.

Dans cette hypothése, il y aurait deux périodes : la premiére constituée
par ’'hémorragie sous-durale du 2 janvier; la deuxiéme constituée par la
destruction de la zone de substance grise et blanche qui sépare le fond
du sillon du lobule occipito-temporal du ventricule latéral. Ces deux
périodes de la maladie ont évolué alors que lc malade était soigné en ville
et nous n’avons A cet'égard d’autres renseignements que celui-ci : maladie
trés grave ayant duré trois mois. Nous n’avons vu le malade qu’aprés la
terminaison de ce travail par réparation, quand il est venu mourir dans
notre scrvice, des suites de la sclérose rénale dont il était atteint.

En résumé, perte de substance dans le lobe occipito-temporal gauche,
sans symptomes cliniques.
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Ne 91.

Apoplexies cérébrales multiples. Ramollissement des
circonvolutions insulairces droites. Hémiplégie gauche
persistante. Méningite. Mort par pneuamonie lobulaire.

Le nommé Charles-Philippe V... D..., 82 ans, typographe, est apporté
a Phoépital Saint-Pierre le 22 février 1898.

I1 aurait été atteint, il y a six ans, d’'une attaque d’apoplexie cérébrale
accompagnée d’'une hémiplégie gauche qui aurait duré fort longtemps; il
s’est remis assez bien pour étre capable de reprendre son travail.

Le 19 février 1898, a eu une nouvelle atteinte d’apoplexie cérébrale,
suivie d'une géne qui parait plus prononcée 3 droite qu’a gauche; l'atteinte
n’a pas été accompagnée de perte compléte de connaissance; le malade a
été seulement étourdi et il reste somnolent et torpide. Selles et urines
involontaires, sans rétention d’urine. Le pouls est petit, irrégulier, & 44.
Riles sibilants et ronflants a la poitrine.

La somnolence est le symptdme qui domine; le malade n’est un peu
réveillé que quand on le secoue.

Paralysie faciale droite avec prolapsus de la paupiére droite; pupille droite
un peu plus dilatée que la gauche; strabisme convergent, peu marqué.

Traitemen!. — Lavement purgatif et potion a I'iodure de sodium.

Le 25, I'état de somnolence et de torpeur persiste; mais on observe du
tremblement musculaire fibrillaire du membre supérieur droit et des
mouvements incessants de frottement du pouce droit contre la face pal-
maire des autres doigts. Pas de déviation conjuguée.

Du c6té de la face, on observe encore, comme la veille, un affaissement
i droite quand le malade est laissé au repos. Lorsqu’on parvient 3 le faire
rire, c’est au contraire la face droite qui se contracte, la gauche restant
immobile.

Les réflexes sont exagérés 4 la rotule, au pied, aux avant-bras et 2 la
face ; quand on tapote sur la joue droite, on détermine une grimace de ce
c6té et pas a gauche. Le coté gauche du corps est géné dans ses mouve-
ments, mais il n’y a pas de paralysie. La sensibilité est conservée partout.

Les phénoménes d’excitation musculaire clonique 3 droite ont persisté
et le malade a succombé dans la somnolence le 26 février.

15
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Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons les renseignements suivants :

1. Cause directe de la mort: Nombreux foyers lobulaires disséminés dans

les deux poumons.

2. Lésions anciennes. — La lésion principale siege dans /es centres ner-
veux ; elle est décrite par M. Ver-
vaeck dans les termes suivants :

Centres nerveux : La dure-mere
est transparente, mais elle con-
tracte des adhérences avec la sub-
stance cérébrale au niveau de la
grande aile du sphénoide droit.
L’eedeme cérébral est peu marqué.
La pie-mére est transparente au
niveau du chiasma, les centres ner-
veux sont hyperémiés, les arteres
de la base ne sont pas athéroma-
teuses. A droite, la face inférieure
des circonvolutions frontales et de
I’extrémité antérieure des circon-
volutions temporales présente un
boursouflement inégal et edéma-

tié et une coloration gris blanchatre opalescente dans une étendue qui
est indiquée dans le dessin ci-dessus de M. Hey-
ninckx, notre externe, et qui mesure 7 centi-
meétres d’avant en arriére et 6 centimétres dans
le sens transversal. La coupe verticale prati-
quée au niveau de la région frontale montre
que la lésion pénetre a une profondeur de
4 1/2 centimétres, comme l'indique le schéma’
.reproduit ci-contre; d’autres coupes faites dans
plusieurs directions établissent P’intégrité des
capsules et des noyaux internes. Cette lésion
présente des caracteres macroscopiques diffé-
rents dans les zones corticale grise et médullaire
blanche : la premiére a un aspect brillant, gris
bleuétre et rappelant celui du sarcome; la sub-
stance blanche, au contraire, a une consistance
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trés faible, inégalement répartie, et une coloration gris jaunatre, ocreuse
par places, comme dans les foyers d’ancienne hémorragie. Pas de lésions
de l'origine apparente des nerfs craniens droits; le chiasma des nerfs
optiques et le facial sont sains ; Yoculo-moteur commun droit parait com-
primé.

L'hémisphéere gauche est normal.

Bulbe, protubérance, cervelet : jNoffrent pas de lésions macroscopiques.

Moelle : On note du ramollissement au niveau de la partie inférieure de
la moelle dorsale et de la partie moyenne de la moelle lombaire.

RéOrxions. — 1. Diagnostic. — Nous nous sommes borné a I%tablir
comme apoplexie cérébrale, sans nous prononcer sur la cause de l'apo-
plexie. Toutefois, en présence de I'assertion de la famille qu’il y avait eu
une premiére atteinte d’apoplexie six ans auparavant, et qu’elle avait laissé
a sasuite une hémiplégie prolongée, nous avons cru a la probabilité d’une
hémorragie cérébrale.

Un second point du diagnostic sur lequel nous avons insisté, c’est I’irri-
tation méningée qui traduisait son existence par les symptdémes cloniques
des muscles de la moitié droite du corps.

L’autopsie a établi qu’il n’y avait pas d’hémorragie cérébrale actuelle ; il

y avait un vaste foyer de ramollis-
sement occupant :

1° La troisieme circonvolution
frontale (premiére des Allemands),
mais seulement dans son prolon-
gement a la face inférieure;

20 Les circonvolutions de I’in-
sula ;

3° La premiére circonvolution
temporale.

Le ramollissement avait détruit
la substance grise des circonvo-
lutions ; le schéma ci-joint de
M. Heyninckx montre qu’il avait
envahi la substance blanche sous-
jacente et l'avant-mur, et il était
nettement délimité par la capsule

externe, qui avait résisté. Il formait une sorte de mare nécrobiotique
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longeant toute la rive des circonvolutions insulaires et leurs parties les
plus voisines des lobes frontal et temporal.

Cette vaste zone était occupée par une substance granuleuse, ramollie,
maintenue comme une sorte de tissu réticulaire par de nombreuses brides
vascularisées qui s’entre-croisaient dans toutes les directions. Ce n’était
pas de la bouillie diffiuente : les éléments trabéculaires persistaient aprés
écoulement de la partie liquide, comme la trame d’une éponge. L’examen
microscopique en a été fait par M. le D Gallemaerts, et nous avons eu
I'occasion de voir ses préparations; nous y avons trouvé surtout des
granulations, quelques rares cellules nerveuses et des travées vasculari-
sées de substance conjonctive. L’aspect jaunitre, ocreux par places, que
M. le Dr Vervaeck a signalé dans son rapport d’autopsie, était di A la
présence de nombreuses ramifications de I'artére sylvienne obstruées par
des caillots en voie de régression ; la teinte était due en réalité & de ’héma-
toidine, mais il n’y avait pas eu d’hémorragie.

Il. Siége vasculaire. — La lésion qui a déterminé la nécrose cérébrale
siégeait dans les branches de I'artére cérébrale moyenne ou sylvienne. Ce
vaisseau, qui parcourt la scissure de Sylvius dans toute son étendue,
fournit trois ordres de rameaux :

1. Six ou huit rameaux qui pénétrent perpendiculaircment dans la
substance blanche doublant la partie la plus interne de la scissure de
Sylvius; ces rameaux se distribuent en artéres striées dans le noyau lenti-
culaire et dans la capsule externe; l'une de ses branches terminales est
désignée sous le nom d’arteére de Phémorragie cérébrale;

2. Une branche inférieure qui recouvre les circonvolutions externes de
la face inférieure du lobe frontal;

3. Une scrie de branches flexueuses; les unes, ascendantes, se ramifient
sur les circonvolutions frontales el pariétales de la face externe des hémi-
sphéres; les autres, descendantes, se répandent sur les circonvolutions
du lobe temporal.

On comerocalisation des lésions de nécrobiose en tenant compte
de ces données anatomiques. La circulation du sang a continué i se faire
dans les rameaux striés lenticulaire et optique du premier groupe; elle a
été interceptée dans les deux derniers groupes et les effets se sont traduits
par la nécrose de toute cette longue bordure de Vinsula, jusques et y com-
pris Pavant-mur.

La Iésion intéressait ainsi la substance grise des circonvolutions orbi-
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taire, insulaires et temporale, et la substance blanche qui est la dou-
blure macroscopique de ces organes.

HI. Localisation fonctionnelle. — On sait peu de chose sur les locali-
sations fonctionnelles de ces régions; elles rentrent dans le champ si
vaste encore du cenlre corlical des lésions latentes. La question devient
encore plus complexe quand il arrive — ce qui est le cas le plus fréquent
et ce qui s’est rencontré chez notre malade — que la lésion n'est pas
limitée aux circonvolutions insulaires, mais envahit les parties voisines
des lobes temporal et frontal.

Nous pouvons écarter toute question relative 4 'aphasie; elle n’existait
pas chez notre malade, ce qui est d’accord avec le siége de la lésion A droite.

Nous écartons également une autre vue Jocalisatrice relative a la surdité
verbale que I'on a signalée souvent dans la lésion de la premiére (supé-
rieure) circonvolution temporale gauche. Il n’en était pas question.

Reste la question d’un centre motecur dans ces régions; on ne reconnait
pas ce caractére aux circonvolutions insulaires, et jusqu’a présent on n’a
pas constaté de troubles moteurs dans les affections atteignant les circon-
volutions temporales.

En présence de ces données qui représentent I'état actuel de la science
sur ces régions encore inconnues au point de vue physiologique, nous
croyons devoir nous borner i mentionner I'existence d’une hémiplégie
gauche de longue durée chez notre sujet, qui ne présentait i lautopsie
d’autre lésion que celle des circonvolutions orbitaire, insulaires et tem-
porale. Ce résuitat est contraire 3 ce qui est admis dans les théories de
localisations cérébrales.

IV. Terminaison du processus morbile. — Le malade a trainé pendant
six ans une existence d’hémiplégique gauche qui lui a permis de repren-
dre son travail de typographe. Le 19 février 1898, il a été atteint d’une
apoplexie cérébrale, au dire de la famille, mais sans perte de connais :ance.
Transporté 4 I'hopital le 22 février, il présentait des symptémes de
méningite; il a succombé le 26 février 4 de nombreux foyers lobulaires
pulmonaires isolés.

En rapprochant les faits révélés par I'observation clinique et par I'au-
topsie, nous croyons pouvoir rapporter les symptémes méningés 4 I'ex-
tension 4 la pie-mére de la lésion de ramollissement cérébral; celle-ci
était probablement conséculive 4 une embolie cérébrale qui aura déter-
miné I'apoplexie cérébrale de 1892 par I'arrét de la circulation du sang
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dans les derniers rameaux de lartére sylvienne; le ramollissement a pro-
gressivement agi sur les méninges voisines; Padhérence de la dure-mére
au cerveau, constatée a Pautopsie, dans toute la zone de nécrobiose,
établit la réalité de ce processus. De 1 2 une entreprise de méningite pia-
matrale, il 0’y a qu’un pas, qui n’a été franchi qu’en 1898, par une exten-
sion lente du trouble circulatoire.

Les manifestations anatomiques de la méningite pia-matrale étaient
encore localisées an niveau du cerveau droit; elles n’ont pas eu le temps
d’envahir la base, parce que le malade a été emporté par les foyers lobu-
laires pulmonaires disséminés.

V. Résumé du processus. — Il y a eu ainsi, dans 'histoire de ce cas,
trois périodes successives :

1. Apoplexie cérébrale par thrombose des branches externes de I'artére
sylvienne droite en 1892; ramollissement cérébral limité tout autour de

Pinsula et hémiplégie.

2. Nouvel ictus en 1898 par entreprise de la pie-mére.

3. Mort rapide par foyers lobulaires disséminés dans les denx poumons
avant que la méningite ait eu le temps de se généraliser.

Nous rapprochons dans le tableau suivant les symptémes et les lésions
dans I'ordre ol ils nous ont paru s’étre produits :

SYMPTOMES.

1. Apoplexie cérébrale en 1892.

2. Hémiplégie motrice gauche consé-
cutive, qui s’est amendée peu 2 peu, au
point de permeitre de reprendre le tra-
vail de typographe.

3. Apoplexie cérébrale en 1898, sans
perte de eonnaissanee,

Somnolence dont il sort incompléte-
ment par une impression externe.

Inconlinence d’urine et des maliéres
fécales.

Tremblement fibrillaire du membre
supérieur droil. Agitation clonigue des
doigts de la main droite.

Réflexes exagéres.

1] reste de la parésie de la motilité a
gauche; sensibilité conservée.

Ouie intacte.

LEsiIons.

1. Ancienne : Ramollissement dans
toyt le voisinage de I'insula de Reil; le
foyer est limité en dedans par la capsule
exlerne, qui est intacte.

Le ramollissement envahit la sub-
stance grise des circonvolutions insu-
laires et de I'avant-mur, et la substance
blanche qui les sépare.

9. Lésion terminale : Adhérence de la
dure-mére avec la substance cérebrale
au niveau de la grande aile du sphé-
noide.
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VI. Etat du sang. — Nous nous sommes borné & demander la numé-
ration des globules 3 M. le D Hermans, qui nous a donné les chiffres
suivants :

Globulesrouges . . . . .~ . . . . . . 4,560,000
—  blanes . . . . . . . . . .. 22,243
Rapport globulaire . . . . . . . . . . 1:205

Le nombre des globules rouges était normal; celui des leucocytes était
augmenté, la normale étant de 12,500 par millimétre cube. La rate ne
pesait que 140 grammes.

VIL. Séro-réaction. — Elle a été faite par M. le Dr Mills; elle a donné un
résultat négatif au bout de dix minutes, 3 la trente-deuxiéme dilution.
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Ne 92.

Aleoolisme. Artério-sclérose gémnéralisée. Terminaison
par puneamonfe grise apoplectiforme sans lésions céré-
brales. Mort. Autepsie.

Le nommé Antoine H..., 52 ans, cigarier, entre a ’hépital Saint-Pierre
(salle 19, lit 13) le 24 mars 18Y8.

C'est un alcoolique invétéré, habitué surtout an geniévre, Une premiére
fois déji, il avait été en traitement dans notre service (salle 7, lit 11) pour
une tentative de suicide; & la suite de querelies domestiques et d’excés de
liqueurs, il s’¢tait jeté dans le canal, d’olt on I'a retiré pour nous I’apporter
presque inanimé. Il a été réveillé par un traitement stimulant : injection
hypodermique de 40 centigrammes de citrate de caféine, frictions générales
a Paleool camphré, inhalations d’ammoniaque et enveloppement dans des
couvertures de laine maintenues chaudes par des sacs de sable chaud;
quand il est revenu un peu A lui, il a été rapidement ranimé par
200 grammes de vin chaud et une potion i la teinture de cannelle.

I1 a été quitte de son escapade pour un gros rhume et a quitté I'hépital
le 25 février 1898.

Il ne tarda pas A rentrer; dés le 25 mars 1898, nous le retrouvons
(salle 19, lit 15) ramené par Pagitation nerveuse, da délire nocturne, de
Pincontinence d’urine et des matiéres fécales; le délire a été trés violent,
et comme le sujet allait agacer les autres malades, on a di I'isoler. Une
potion antispasmodique au laudanum et & I’éther ne 'a guére calmé ; il
en a été de méme d’un purgatif salin. Le sujet tousse modérément et ne
manifeste que peu d’oppression, que nous rapportons 2 son agitation.

L’état du malade ne s’est guére modifié jusqu’au 25 avril. A cette date,
s0it un mois aprés sa rentrée, il a été pris brusquement, 3 16 heures, d’'une
attaque d’apoplexie cérébrale avec relichement général et coma; en
méme temps, oppression et cyanose; le pouls plein, régulier, est 104, la
respiration & 52; selles et urine involontaires. Le cathétérisme vésical
raméne 830 c. ¢. d’urine non albumineuse ni sucrée. La température, qui
était 4 38°, monte rapidement & 39°,6 et le malade succombe au coma et
dans l'asphyxie, le 27 avril 1898.
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Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck, et nous emprun-
tons les indications suivantes & son protocole :

1. Cause de la mort : Pneumonie grise du lobe inférieur et du quart
inférieur du sommet du poumon droit.

2. Lésions anciennes. — Artério-sclérose généralisée.

Ceeur : Pése 320 grammes (normal de 250 & 280). Endocarde sain, sauf
4 la mitrale ou il est opacifié et épaissi; persistance du trou de Bolal.

Foie : Cirrhose atrophique; pése 1020 (normale = 1450 4 1573); mesure
20 X 15 X 6 (normale =21 x 28 x 6).

Rate : Pése 130 grammes (normale = 195); consistance augmentée.

Reins : Décomposés.

Intestins : Sains ; mesurent 7™, 50 et 1=,40.

Centres nerveur : Dure-mére épaissie. Pie-mére transparente. Conges-
tion, sans lésions d’hémorragie ni de ramollissement.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Nous avions considéré le malade comme
un alcoolique et nous avions interprété le délire qui I'agitait comme tenant
i ses habitudes d’ivrogne. L’attaque d’apoplexie, suivie de coma et de rel-
chement général, qui s’est déclarée le 23 avril, a été rapportée 2 une
hémorragie cérébrale, et les symptomes asphyxiques aux complications
pulmonaires lobulaires que I'on observe si fréquemment comme cause
immédiate de la mort. L’autopsie a établi que Papoplexie cérébrale
n’était due ni & une hémorragie ni 3 un ramollissement ; elle ne nous a
révélé que de la pneumonie grise intéressant la plus grande partie du pou-
mon droit.

1I. Erreur de diagnostic. — Elle est des plus instructives et ne fait que
confirmer les réserves que nous avons faites & plusieurs reprises touchant
le diagnostic des états réunis sous la rubrique apoplerie cérébrale. Nous
accenluons cesréserves en présence de cette observation, ol les symptémes
comateux apoplectiformes n’ont laissé d’autre trace anatomique qu’une
pheumonie grise des plus étendues.

Nous attribuons I'erreur de diagnostic qui a été révélée par I'absence de
toute hémorragie cérébrale & 'autopsie, a trois causes dont nous avons
exagéré I'importance :

1. Les antécédents alcooliques du sujet, qui le prédisposaient 4 la
pachyméningite et 4 'hématome sous-dural ;
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2. Les troubles cérébraux antérieurs qui s’étaient traduits par du délire
qui s’est prolongé pendant un mois avec les signes du délire alcoolique,
et en oulre par la tentative de suicide par submersion deux mois avant la
mort.

3. L'ictus subit suivi du coma apoplectiforme survenu le 23 avril,
3 16 heures, et qui a duré jusqu’d la mort, le 27 avril, A 19 heures.

HI. Symptomatologie. — La marche des symptomes a présenté quelques
particularités sur lesquelles i} ¢st utile dappeler I'attention :

1. Pas de déviation conjuguée de la face;

2. Relichement général également prononcé des deux cotés du corps;

3. Rétention d’'urine;

4. Cyanose rapidement progressive.

IV. Pneumonie grise. — Ce n’est pas la premiére fois que la pneumonie
grise n’a pas été reconnue; nous avons commis déja celte erreur. Dans
Pensemble si complexe des symptémes observés chez notre malade,
Yerreur est facile & commelire; on rapporte 4 la pneumonie lobulaire
terminale ce qui appartient & la suppuration pulmonaire. Mais ce n’est
pas seulement dans ces cas que nous nous sommes trompé; cela nous
est arrivé pour des cas plus simples et jusqud un certain point nous
comprenons l'erreur. Dés que la fonection alvéolaire est supprimeée,
que ce soit par atélectasie, par bronchite capillaire, par pneumonie
grise, la symptomatologie devient commune et nous n’avons plus d’élé-
ment certain de diagnostic différentiel; 'asphyxie est identique dans
tous les cas, et toutes les considérations émises dans les traités pour
établir la distinction sont théoriques et souvent démenties par I'autopsie.
Il y a des nuances difficiles 4 saisir et qui nous ont échappé dans plu-
sieurs cas. Il est heureux que ces erreurs n’entrainent pas A des
conséquences pratiques; la thérapeutlique en effet est impuissante,
quelle que soit la cause de la suppression de la fonction alvéolaire
pulmonaire.

V. Durée de la période apoplectiforme. — Commencée le 23 avril a
16 heures, elle s'est terminée par la mort le 27 & 19 heures; la durée
totale a é1é de cinquante et une heures.
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VL. Cause de la pneumonice grise. — Elle réside le plus souvent dans I’exis-
tence d’'une cmbolie ou d’une thrombose de I'artére bronchique. L’évolu-
tion peut étre trés rapide, et nous ne sommes pas éloigné d’admettre que
chez notre malade 'accident thrombosique qui a été suivi de la suppura-
tion du poumon droit s'est déclaré au moment de P’apoplexie comateuse
et a provoqué ce dernier syndrome. L’état pourrait étre assimilé & 'apo-
plexie que I'on observe dans les scléroses rénales et que I'on range dans
I’bistoire de 'urémie.
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Ne 93.

Abcés multiples, suite de plearésie interiobaire. Ouver-
ture dans les brouches. Constitution de caveranes intra-
pulmonaires. Pyothorax ouvert isolément dans Ia
bronche. Pas de tuberculose. Atélectasie terminale.

La nommée Marie B..., épouse V... H..., 66 ans, ménagére, entre 3
I'hopital Saint-Pierre (salle 37, lit 47) le 4 septembre 1897. Elle déclare
étre souffrante depuis plusieurs années d’une maladie de poitrine dont le
développement a suivi une marche lente. Des renseignements plus précis
nous apprennent qu’elle a été atteinte & I'age de 33 ans d’une fiévre
typhoide, 3 la suite de laquelle elle aurait été bien portante et valide
jusquil y a deux ans. A cette époque, en 1893, elle s'est refroidie et a été
tourmentée par une toux séche qui a persisté jusqu’en février 1897. Une
accalmie s'est produite, puis la toux a repris, également séche; en
juillet 1897, des symptomes aigus se sont déclarés A la suite d’une violente
douleur plearétique gauche. L'expectoration s’est produite de plus en plus
abondante.

A son entrée, nous constatons un épanchement dans la plévre gauche,
avec souffle amphorique, bronchophonie et pectoriloquie aphone; il existe
en outre une caverne au sommet gauche, au niveau de laquelle nous
trouvons un souffle caverneux, nettement limité, de la bronchophonie et
de la pectoriloquie aphone. Nous croyons 4 I'existence d’un foyer plearal
purulent ouvert dans la partie inférieure du poumon gauche et de plu-
sieurs foyers caverneux disséminés dans les lobes supérieurs.

Les symptomes relevés & I'examen de la poitrine, nous portent 2
admettre que les deux foyers ne communiquent pas entre eux. L’expec-
toration de la malade est abondante et présente les caractéres de Ia
vomique : purée de pus avec des grumeaux.

L’examen des crachats a été fait par M. le Dr Van Nijpelseer : pas de
bacilles de Koch, coccus en petite quantité, batonnets courts qui sur
culture ont révélé les caractéres du bacterium termo. L’'odeur des crachats
est gangreneuse.

L’état de la malade est asphyxique et dicte une médication palliative par
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les antispasmodiques diffusibles. Ceux-ci ont relevé les forces de la
malade pendant quelques jours; mais elle a succombé le 26 septembre
A Pasphyxie rapidement progressive.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck, dont le protocole
contient les constatations suivantes :

1. Cause de la mort : Atélectasie de tout le poumon gauche, qui est
refoulé comme une galette aplatie contre la plévre médiastine.

2. Lésions aniérieures : La cavité pleurale gauche est remplie par un
liquide purulent, jaune verdatre, épais, 3 odeur fétide ; les feuillets thora-
cique et diaphragmatique de la plévre pariétale sont recouverts d’exsudat
organisé.

Le tiers supérieur du lobe supérieur du poumon gauche est occupé par
des excavations communiquant entre elles et formant ainsi une vaste
caverne a parois anfractueuses, occupée par un liquide purulent jaunétre,
trés épais. Les parois sont constituées en haut et en dehors par la plévre,
en bas et en dedans par du parenchyme pulmonaire, crépitant encore. Le
sillon interlobaire est occupé par un foyer purulent dans presque toute
son étendue; les parois sont constituées par les feuillets viscéraux de la
plévre pulmonaire, qui sont épaissis et grisatres, et qui limitent le foyer
du c6té de la grande cavité pleurale par des brides solidement organisées.
Le pus de ce foyer est un peu plus liquide que celui de la caverne pulmo-
naire. Pas de traces de tubercules.

Au lobe inférieur gauche, la pression fait sourdre en différents endroits
du pus jaune verditre trés épais, provenant d’excavations creusées dans
le parenchyme. L’affaissement atélectasique du poumon ne permet pas
de retrouver les ouvertures des communications entre les cavernes et les
deux foyers pleuraux de suppuration. Mais on constate qu’il n’y a pas
de communication entre le foyer interlobaire et celui de la grande cavité
pleurale.

Le poumon droit est congestionné et crépite partout; pas de tubercules.
La muqueuse bronchique est hyperémiée et épaissie; & la pression, on
fait sourdre du pus des bronches. La plévre droite est anthracosée; pas
d’adhérences ; pas de liquides.

Pour les autres organes, nous nous bornons 2 relever 'absence d’ulcé-
rations de la muqueuse intestinale.

Artériosclérose généralisée.
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Reflexions. — I. Diagnostic. — Nous avions établi comme suit le processus
morbide : début par une pleurésie gauche intéressant la séreuse dans ses
deux feuillets et dans les replis interlobaires; ouverture des foyers inter-
lobaires supérieurs dans les bronches par plusieurs trajets et constitution
de cavernes pulmonaires consécutives; de plus, ouverture isolée du foyer
de la grande cavité pleurale par le systéme 4 soupape dont nous avons
parlé au tome 11I, page 393. En somme, pneumo-pyothorax ouvert dans
la bronche.

Il. Symptomatologie. — Le cas présente de I'intérét & plusieurs titres.
Au point de vue de la symptomatologie, il affectait les allures d’une tuber-
culose pulmonaire arrivée 4 la période caverneuse et occupant le poumnon
gauche. L’examen minutieux et détaillé des organes thoraciques nousa per-
mis de disséquer, en quelque sorte, le poumon sur le vivant et de recon-
naitre sa nature non tuberculeuse ; 'analyse bactériologique avait apporté
des éléments A Pappui de cette maniére de voir; mais nous avons été
exposé 4 tant de mécomptes par la bactériologie, que sans perdre confiance
dans les résultats positifs qu’elle nous apporte, nous sommes devenu
méfiant pour ses données négatives. Ici le protocole de 'analyse de M. le
Dr Van Nyperseel, notre adjoint, a été confirmé et par I'examen clinique
et par Pautopsie.

L’allure du cas était, nous venons de le dire, celle d'un cas de
phtisie tuberculeuse avec pyothorax. L’élément prédominant était pleuré-
tique. La malade avait rappelé un passé qui nous avail fait admettre la
pleurésie comme point de départ, et nous avons conclu 4 la formation
d’abcés pleuraux interlobaires ouverts dans les bronches et constituant
ainsi de véritables cavernes encastrées dans un tissu pulmonaire non
tuberculeux. A premiére vue, & Pautopsie, on aurait eonclu a des excava-
tions par fonte de tubercules; mais en examinant les organes de prés,
nous avons pu écarter cette idée : les parois des cavernes ¢laient manifes-
tement constituées par des travées pleurales. Nous avons demandé i M. le
Dr Mills de faire Pexamen microscopique et bactériologique des parois des
cavernes; nous transcrivons ici la note qu’il nous a remise :

« Coupes histologiques du poumon gauche, comprenant la plévre et le
tissu pulmonaire sous-pleural :

» Sclérose trés intense démontrant un travail pathologique du c6té de la
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plévre; pas de traces de tuberculisation dans le tissu pleural ni dans le
tissu sous-pleural. »

D'autre part, M. le D* Yan Nypelseer a fait 'examen du pus recueilli
a l'autopsie et a rédigé les résultats ohservés dans les termes suivants :

« 1° Pus du foyer interlobaire : pas de bacilles de Koch, staphylocoques,
€léments vulgaires;

» 2° Pus du parenchyme du lobe inférieur : pas de bacilles de Koch,
mémes éléments. »

L. Pyothoraz. — Nous avions reconnu, i c¢6té des cavernes constituées
par les abcés pleuraux interlobaires, un vaste pneumo-pyothorax ouvert
isolément dans les bronches. Il appartenait a la variété du pneumothoraz
a soupape (voir t. 111, p. 393) dont nous avons souvent eu l'occasion de
vous entretenir. A certains jours, la communication entre la grande cavité
pleurale et la bronche était interrompue par obstruction de l'orifice, qui
se débouchait quelque temps aprés sous I'effort d’'une vomique.

Il y a eu, en résumé, une staphylococcie pleurale a la fois pariétale,
viscérale et interlobaire.

V. Pleurésie phtisiogéne. — 11 est nécessaire de bien distinguer les cas
de cette nature de ceux que I'on désigne couramment sous le nom de pleu-
résie phtisiogéne. L’opinion généralement admise aujourd’hui établit la
nature tubcrculeuse des pleurésies purulentes; c'est une erreur qui
repose sur une généralisation trop hative des données de la bactériologie.
Il y a bien certainement des pleurésies purulentes non tuberculeuses; nous
en avons observé trop de cas avec guérison pour que nous puissions
douter de leur existence.

L'observation actuelle en est un nouvel exemple, et des plus probants.

V. S8éméiologie. — Le diagnostic précis dans des cas de ce genre est
d’une grande importance pratique : les malades guérissent le plus souvent
quand lintervention médicale est bien dirigée et soutenue par un espoir
sérieux de rétablissement. 1l est important de les distingucr des cas en
apparence identiques au point de vue clinique et qui sont le résultat de la
tuberculose, parce que dans ceite derniére éventualité la confiance d’une
issue fuvorable manque au médecin et que sa thérapeutique ne s’en ressent
que trop.

Quels sont les éléments qui nous ont permis de poser le diagnostic de
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cavernes intra-pulmonaires, ayant trouvé leur point de départ dans des
localisations de pleurésie fibrineuse passée 4 suppuration?

Avant tout, I'examen de M. le D* Van Nypelseer nous avait signalé
P’absence de baciile de Koch; c’était un élément important, mais il ne
suffisait pas.

Dans des désordres de cette nature, les procédés d’exploration clinique
donnent des signes identiques a ceux que 'on reléve dans la tuberculose
pulmonaire arrivée A la période caverneuse. {(Juelle que soit I'origine des
cavernes, les symptomes qui les révélent sont les mémes. On n'est pas,
nous le savons, d’accord sur ce point, et nous trouvons dans le Traité de
la phtisie pulmonaire d’Hérard, Cornil et Hanot, les lignes suivantes, con-
traires A notre opinion : « L’excavation pulmonaire est encore simulée
par une pleurésie enkystée de peu d’étendue, occupant I’espace sous-cla-
viculaire et communiquant avec une bronche ol le pus s’est fait jour.
Mais alors on ne constate ni gargouillement ni pectoriloquie, et la méprise
n’est pas de longue durée; d’ailleurs P’expectoration purulente, dans le
cas de vomique pleurale, se montre tout i coup, avant I'apparition des
signes d’excavation. » (P. 643.)

Ces renseignements ne sont pas exacts; chez notre sujet, nous avons
constaté le gargouillement et la pectoriloquie au niveau des cavernes
formées par les pleurésies enkystées. Le dernier élément de diagnostic
indiqué ne servait 3 rien dans notre cas, puisque la malade nous est arri-
vée aprés ouverture du foyer dans la bronche.

Nous insistons sur ce point : les symptomes d’exploration physique sont
les mémes dans les cas de cavernes tuberculeuses, creusées dans le pou-
mon, et de cavernes constituées par des foyers pleurétiques abcédés interlo-
baires, ouverts dans les bronches. Ce sont les renseignements fournis par
la malade qui nous ont mis sur la voie du diagnostic : début par refroi-
dissement, suivi d’une toux séche qui a duré dix-huit mois; puis accalmie
suivie d’une reprise de la toux; symptimes de pleurésie aigué gauche en
juillet 1897, L’expectoration est venue aprés et a toujours été abondante
dés le début. Cest ce dernier caractére qui nous a donné l’éveil.

Quand un malade se plaint de souffrir de toux séche depuis assez
longtemps et qu’il se produit chez lui une expectoration abondante dans
des conditions rapides, en dehors méme de toute vomique, dans le sens
habituel du mot, vous penserez 4 un abcés pleural, enkysté ou non, ouvert
subitement dans la bronche.
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VI. Atélectasie pulmonaire. — La malade a succombé A Patélectasie pul-
monaire. Ce n’est pas ici le cas de rappeler la symptomatologie que nous
avons décrite comme appartenant en propre i I'atélectasie pulmonaire ; on
ne la retrouverait pas. Dans un ensemble aussi intertriqué que celui que
nous avons observé chez notre malade, il n’est pas possible de faire la part
séparée qui revient A chacun des syndromes notés. Tout au plus dirons-
nous que Pétat d’atélectasie pulmonaire survenu & la fin de la maladie,
a été le prétexte anatomique qui a mis un terme 3 I'existence.

16
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Ne 94,

Tuberculose pulmonaire chronigue d’origine pleurale.
Odeur gangreneuse de Vexpectoration. Caverne. Mort.

La nommée Monique S..., 16 ans, repasseuse, constitution affaiblie,
tempérament scrofuleux, a été 4 plusieurs reprises en traitement dans
notre service pour tuberculose pulmonaire.

Premier séjour : Du 27 avril au 7 juin 1897 (salle 37, lit 12). Elle est
souffrante depuis trois mois de manifestations des voies respiratoires ; la
période est en retard de deux mois. A I'examen de la poitrine, on constate
une insuffisance respiratoire surtout marquée aux deux sommets. Le som-
met gauche est entrepris plus profondément que le droit; on y retrouve
de T'inspiration rude, de la bronchophonie et des frottements pleuraux en
bruits de cuir neuf, surtout marqués 4 Pexpiration. L’expectoration est
peu abondante.

La malade a été soulagée par I'émulsion d’hypophosphites habituelle-
ment employée et formulée comme suit :

Hypophosphite de soude . . . . ~
P P_ P dechaux . . . . . . 5% 80 gr.

Suereblane . . . . . . . . . . . . 1,000
Eaudechaux. . . . . . . . . . . . 33800
Huile de foiede morue . . . . . . . . 2000
Gomme adragante . . . . . . . . . . 50
Saponine . . . . . . . 10
Essence de Wintergreen . . . ~

— de cannelle e e e e e e } 55
Aleool . . . . . . . . oo L 0L 125

Deuxiéme séjour : Du 2 au 13 septembre 1897 (salle 37, lit 8). Le mal
s’est rapidement étendu et a creusé une vaste caverne au sommet gauche,
avec tympanisme pot félé, souffle amphorique, bronchophonie doulou-
reusement ressentie et pectoriloquie aphone. On entend les mémes bruits,
mais moins marqués au sommet droit.

La malade a été soumise a 'influence de 'opium,
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Troisiéme séjour : Du 18 au 23 septembre 1897 (salle 37, lit 13). Elle
nous a été rapportée en civiére deux jours aprés que les parents avaient
exigé sa sortie.

La situation s’est aggravée ; la malade est en voie d’asphyxie. L'odeur
de I'haleine est gangreneuse et le teint livide est celui qui caractérise I'in-
suftisance alvéolaire généralisée. A part les bruits amphoriques, ce sont
les frottements pleuraux rudes qui dominent a gauche. Nous croyons que
les bruits de souffle entendus & droite sont dus a la consonance; de ce
cOté, en effet, il y a encore de la sonorité non tympanique. L’expectora-
tion est trés abondante; elle est constituée par une sérosité purulente
dans laquelle nagent des grumeaux trés compacts. Elle présente les
caractéres que I'on constate habituellement dans les cas de pyo-pneumo-
thorax. L’examen bactériologique, fait par M. le Dr Hermans, signale de
nombreux bacilles de Koch endosporés, des staphylocoques et des strep-
tocoques trés nombreux.

Des eschares étendues se sont déclarées au sacrum le 22 septembre.
La malade a succombé le 23 septembre 1897.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le D Vervaeck, au protocole
duquel nous empruntons les indications suivantes :

A Pouverture de la poitrine, on note que la plévre droite renferme envi-
ron 50 grammes d’épanchement. Le poumon ne contracte pas d’adhé-
rences avec la plévre. A gauche, les adhérences existent, trés intimes, au
sommet et le long du bord antérieur. A la base, on trouve environ
100 grammes de liquide jaune rougeitre, trouble, sans flocons fibrineux.

Poumon gauche : La plévre est anthracosée. Adhérences interlobaires.
A la section, on note que les trois quarts du sommet sont occupés par une
caverne 3 parois anfractueuses, constituées par la plévre épaissie doublée
d’'une couche de parenchyme pulmonaire induré et criblé de tubercules.
Cette cavité est distendue par du liquide louche, gris jaunatre, d’odeur
gangreneuse. Le restant du poumon est occupé dans sa totalité par des
tubercules jaunitres trés nombreux, disposés les uns & c6té des autres,
d’allure caséeuse, constituant ainsi des foyers tuberculeux trés étendus.
Les ganglions bronchiques sont engorgés, caséeux; la muqueuse des
bronches est hyperémiée et recouverte d’exsudat purulent.

Poumon droit : Emphyséme sous-pleural du lobe supérieur et moyen.
Pas de tuberculose pleurale, pas d’adhérences interlobaires. A la section,
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le parenchyme des lobes supérieur et moyen est emphysémateux et
occupé par de rares foyers tuberculeux, dont les dimensions ne dépassent
pas celles d’une noisette ou d’un petit pois. Ces foyers sont constitués par
la réunion de tubercules arrondis, gros comme une téte d’épingle, grisi-
tres ou jaunitres, de consistance assez ferme. Le lobe inférieur est cedé-
matié et congestionné, et crépite partout. Au voisinage du lobe inférieur,
le parenchyme est atélectasié. Les tubercules qui infiltrent le parenchyme
de la base sont trés petits, peu nombreux, de consistance ferme, de colo-
ration grisitre. Les ganglions bronchiques sont anthracosés, non caséeux.

Nous nous bornerons & mentionner, pour les autres organes, 'engorge-
ment caséeux des ganglions mésentériques et les ulcérations tuberculeuses
de l'intestin.

Intestin gréle : Mesure 6™,60. La muqueuse est colorée par la bile et
plissée dans sa moitié supérieure, trés pile dans le reste de son étendue.
Elle présente des ulcérations tuberculeuses irréguliérement arrondies,
disposées dans le sens transversal, & fond anfractueux, grisitre, 3 bords
saillants. Elles deviennent surtout nombreuses et étendues immédiate-
ment en avant de la valvule iléo-cecale.

Gros intestin ; Mesure 1™,80. Muqueuse de coloration ardoisée, plissée,
présente quelques ulcérations tuberculeuses dont les dimensions varient
de 12 4 15 millimétres dans le plus grand diamaétre.

Réflexions, — 1. Diagnostic. — Il ne présentait pas de difficulté : tuber-
culose pulmonaire avec vaste excavation du lobe supérieur gauche; I’exa-
men bactériologique de M. le D* Hermans nous avait édifié sur I'élément
bactériologique.

I1. Odeur gangreneuse des crachats. — A différentes reprises, les crachats
de la malade ont exhalé une odeur gangreneuse. C'est un fait que l'on
observe fréquemment dans les cas de cavernes pulmonaires i origine
pleurale. Il peut reconnaitre plusieurs origines : la bronchite fétide, la
gangréne superficielle des parois de la caverne, la gangréne pulmonaire
(rare). Nous croyons pouvoir rapporter Podeur gangreneuse de ’expecto-
ration chez notre malade au sphacéle de fragments de la paroi caverneuse.

IIL. Processus du cas. — L’intérét du cas portait surtout sur le proces-
sus de physiologie pathologique, et c’est A dessein que nous le rapprochons
de celui qui fait Pobjet de I'observation précédente. Il s’agissait encore ici
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d’une localisation primitivement pleurale, qui avait déterminé une exca-
vation dans le poumon ; mais le processus était différent : chez le premier
sujet, il relevait de la staphylococcie et de la streptococcie, sans mélange
de bacille tuberculeux; chez la malade actuelle, il était sous Ia dépen-
dance du processus tuberculeux.

Les lésions ultimes macroscopiques avaient beaucoup d’analogies : des
deux cdtés, caverne creusée dans le lobe supérieur ; mais leur allure était
différente. Chez le premier sujet, atteint de pleurésie interlobaire, les
foyers purulents de la plévre s’étaient ouverts isolément dans Vappareil
bronchique et avaient constitué une série de cavités qui avaient dissocié
le poumon; entre les différents foyers, le tissu pulmonaire était comprimé
et atteint de sclérose.

Les parois des cavernes étaient constituées par la plévre.

Chez la seconde malade, le point de départ était encore constitué par
des abceés interlobaires, mais ceux-ci relevaient du bacille de la tuber-
culose ; quand ils se sont ouverts dans 'appareil bronchique, ils ont ren-
contré un poumon farci de tubercules; aussi les foyers pleuraux se sont-
ils fondus rapidement en une vaste cavité, creusée, non plus entre les
éléments pulmonaires dissociés, mais aux dépens de ces éléments tuber-
culisés. Il n’y a pas eu de sclérose pulmonaire dans ce dernier cas; il n’y
avait de possible que la fonte tuberculeuse de la totalité de I'organe.

IV. De la pleurésie phtisiogéne. — On a une tendance trop prononcée
aujourd’hui a vouloir retrouver partout certains facteurs morbides; Ila
tuberculose est du nombre. On en est arrivé & méconnaitre 'importance
réelle de la pleurésie franche et & vouloir rapporter celle-ci, dans la majo-
rité des cas, 4 la tuberculose ; Landouzy atfirme méme que toute pleurésie
a frigore ou de cause inconnué est d’origine tuberculeuse.

Nous sommes moins exclusif en nous basant sur nos observations.
Laissons de c6té les pleurésies qui du premier jour sont imputables & la
tuberculose; leur nombre est déja assez important, mais elles n’appor-
tent aucun élément 4 la question, puisque ce ne sont pas des inflam-
mations de la plévre, mais des tuberculoses pleurales.

Les autres cas qui rentrent dans les pleurésies a frigore doivent étre
divisés en deux catégories : ceux qui accompagnent presque constamment
la pneumonie croupale et ceux qui évoluent en dehors de toute pneu-
monie. Les premiers, qui appartiennent & I'histoire de la pleuro-pneumo-
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nie et qui font comprendre la dénomination de péri-pneumonie sous
laquelle nos péres désignaient notre pneumonie actuelle, n’ont aucune
tendance & déterminer la naissance du bacille de Koch.

Il nous reste ainsi les pleurdsies exclusives; celles-ci sont de deux
ordres : les unes sont purulentes, les autres sont séro-fibrineuses.

On a fait la statistique des facteurs bactériologiques de la pleurésie
purulente et 'on a indiqué comme suit leur part respective :

Pneumocoques. . . . . . . . . . . . 2959
Staphylocoque pyogéne . . . . . . . . . 468
Saprophytes putrides. . . . . . . . . . 137
Bacilles de la tuberculose . . . . . . . . 110
101.0 /o

11 ressort de ce tableau, qui devrait étre complété et probablement revu
et contrdlé, que 11 °/. seulement des pleurésies purulentes relévent de la
tuberculose pulmonaire.

Revenons-en 4 la pleurésie fibrineuse franche, aigué. Quelle est sa part
réelle dans la constitution ultérieure de la tuberculose? Nous la croyons
fort minime, si nous écartons les organismes non tuberculeux antérieure-
ment a son atteinte; mais nous ajoutons que chez les sujets tuberculeux,
lIa pleurésie est une affection qui peut favoriser le développement des
bacilles de Koch préexistants & I'état léthargique.

Il en est de la pleurésie comme d’autres affections générales en téte des-
quelles nous placerons les fidvres éruptives, telles que la rougeole et la
fiévre typhoide. Elles ne font pas naitre le tubercule, mais elles favorisent
sa vitalité par la modification qu’elles impriment au blastéme intercel-
lulaire.

Si nous écartons de la pleurésie séro-fibrineuse franche la tare tuber-
culisante dont on a voulu la marquer, nous faisons une réserve impor-
tante sur la part que certaines localisations pleurétiques prennent a la
constitution de la phtisie.

V. De la phtisie non tuberculeuse. — La phtisie n’a pas toujours été eom-
prise dans le sens tuberculeux qu’on lui accorde généralement aujourd’hui.
Il y a eu une époque, pas trés éloignée, o le terme de phtisie servait
A désigner un ensemble de 1ésions pulmonaires caractérisées par la forma-
tion de cavernes dans les voies respiratoires. L’anatomie pathologique,
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bien avant la bactériologie, avait nettement signalé la variété de ces désor-
dres; avant la naissance du bacille de Koch, elle avait fait la part du
tubercule et des résidus inflammatoires dans la pathologie des voies res-
piratoires. Elle connaissait les cavernes pulmonaires tuberculeuses, bron-
chiectasiques, pleurales et elle les rattachait & leurs facteurs originaires.
A cette époque, le terme de phtisie désignait tout ce groupe d’affections
de poitrine, en téte duquel figurait, comme aujourd’hui, la tuberculose.

Or, en lui laissant cette signification, la phtisie reléve bien certainement
dans un grand nombre de cas de la pleurésie fibrineuse. Et encore faut-il
étre précis, comme nous venons de le dire; c’est surtout la pleurésie
interlobaire qui intervient ici. Elle a une tendance presque constante &
I'abcédation par suite méme de son mode de constitution. Elle forme un
abceés, et dés que celui-ci est établi, il ouvre sa voie vers une surface libre
qui lui est fournie par la paroi bronchique. Ouvert dans la bronche,
Pabeés pleural qui a refoulé les parties voisines du parenchyme pulmo-
naire, constitue une caverne qui n’a rien de tuberculeux. Nous avons trés
fréquemment rencontré des cas de ce genre et nous avons toujours évité
avec le plus grand soin de les considérer comme des cas de tuberculose.
Nous avons traité ces malades avec une confiance thérapeutique qui nous
fait défaut dans les cas de tuberculose, et nos efforts ont été le plus
souvent couronnés de succés. Ce n’étaient pas des tuberculeux.

La pleurésie n’engendre pas la tuberculose, mais elle donne souvent
naissance & un état pulmonaire qui rentre dans I'ancienne définition de la
phtisie,

VI. Tubercules crétacés. — Nous croyons méme pouvoir aller plus loin
ici, A différentes reprises, nous avons insisté sur la fréquence & Pautopsie
des nodules désignés sous le nom de tubercules crétacés et envisagés géné-
ralement comme un reste guéri de tuberculose pulmonaire antérieure.
Nous ne sommes pas édifié sur la nature primitivement tuberculeuse de
ces produits, de ces relicta. Il serait intéressant de faire des recherches
plus précises sur la nature vraie de ces nodules, et nous ne serions pas sur-
pris qu’ils soient le résultat, non de tuberculoses guéries, mais de foyers
pleuraux interlobaires qui auraient crevé dans les bronches et qui auraient
laissé & Jeur suite.des retraits sclérosés qui s'infiltrent peu 3 peu d’é1é-
ments calcaires et pigmentaires.
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Ne 95.

Pyothorax dreoit. Phlegmon pulmonaire gauche. Pan-
ophtaimite gaunche. Pas de méningite. Mort. Autopsie.

Le nommé Joseph S..., 68 ans, cordonnier, entre 4 I’hépital Saint-
Pierre (salle 9, lit 10) le 15 février 1897.

11 est souffrant depuis quinze jours des suites d’un refroidissement.

Nous abrégeons cette premiére partie de Pobservation, qui a présenté les
symptémes d’une pleuro-pneumonie double; I’épanchement domine 2
droite, la pneumonie 4 gauche ; toutefois la vibration vocale est abolie
dans tout le c6té gauche postérieur. L’'odeur de ’haleine est gangreneuse.
Le malade avale ses crachats. L’urine, d’'une densité de 1.020, est acide,
jaune rougeatre, sans albumine ni sucre, mais contient de la bilirubine.
Nous ne constatons pas d’entreprise du ceeur.

Nous prescrivons la diéte simple, du café, un verre d’ean de Hunyadi
Janos et une potion expectorante au tartre émétique et a I'extrait thé-
baique 2% 5 centigrammes.

A partir du 17, conjonctivite gauche qui est devenue purulente; collyre
au sulfate de zine (8 centigr. pour 30 gr. d’eau).

Le 22, cedéme de la paupiére gauche et chémosis; nous croyons &
Vexistence d’'un phlegmon des parties profondes et nous prions M. le
Dr Henri Coppez d’examiner le malade; il nous fait connaitre son avis
dans les termes suivants : « Panophtalmie suppurée de I'ceil gauche;
métastase de laffection pulmonaire; choroidite suppurée & pneumo-
coques. Cette localisation est rare. Pronostic ficheux, car la panophtal-
mite peut amener des complications méningées. » Le traitement local
consiste en compresses trempées d'une solution boriquée et en collyre &
Patropine.

Le malade n’accuse guére de douleur dans Porbite gauche; pas de
délire, mais aggravation de I'oppression; le teint a pris le caractére livide
que I'on rencontre toujours dans les cas d’insuffisance alvéolaire. La tem-
pérature ne dépasse pas 39 et descend a 37° C.

Le 2 mars, la cornée s'est percée et le cristallin a été retrouvé dans les
piéces du pansement. La pression sur le globe oculaire fait sortir du pus
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épais, que M. le D* Mills a soumis 4 I'examen bactériologique direct en
recourant & Ia coloration par le bleu de Léffler et par le Gram; il a
constaté de nombreux diplocoques de Frinckel et de rares diplocoques
de Friedlander.

L’état général s’est amélioré, mais les symptémes pulmonaires ne se
modifiérent que d’une maniére inconstante. Le T mars, 3 6 heures du
matin, le malade a demandé son déjeuner; il est mort subitement 2
6 1/ heures.

Ajoutons que P'eeil droit. est resté absolument indemne; il avait une
taie ancienne au centre de la cornée.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck et a révélé les
principales lésions suivantes :

I. Cause de la mort subite : Atélectasie du lobe inférieur du poumon
droit.

II. Lésions antérieures. — Appareil respiratoire : Adhérences de la
plévre gauche au lobe inférieur. A droite, épanchement d’un litre de
liquide purulent; la plévre pariétale est dépolie et recouverte d’un exsudat;
la plévre viscérale est épaissie et garnie d’'un exsudat fibrineux organisé,
en voie de dégénérescence purulente.

Poumon droit : OEdéme des deux lobes supérieurs; atélectasie du lobe
inférieur.

Poumon gauche : OEdéme du sommet; pneumonie grise du lobe infé-
rieur.

Ceeur : Pas de lésions.

Foie : Pése 1,100 grammes; cirrhose peu prononcée.

Rate : Pése 110 grammes (normale = 195); structure normale.

Reins : Pésent 120 et 130 grammes ; congestionnés.

Organes gastro-intestinaux : Pas d’'ulcérations.

Centres nerveux : Dure-mére épaissie; pie-mére transparente. Pas de
lésions méningées ni encéphaliques.

Cavité orbitaire gauche : Ni pus ni épanchement.

Reflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic n’a pas présenté de diffi-
cultés. Le sujet a été atteint de deux ordres de lésions :

1° Pleuro-pneumonie double, contractée le 1¢r février 1897,

2 Panophtalmite gauche avec perforation de la cornée transparente.

Les premiers symptomes du phlegmon oculaire se sont montrés le
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A7 février, I'eeil s’est vidé le 2 mars, soit treize jours aprés le début de
Pophtalmitis.

11 s’agit bien ici de la choroidite métastatique des anciens, de I'irido-
choroidite métastatique ; la cornée gauche était parfaitement saine et la
cornée droite ne présentait qu’une taie cicatricielle d’ulcération guérie
depuis Penfance.

II. Choroidite parenchymateuse. — L’histoire de 'ophtalmitis n’est pas
encore des plus riches; notre observation ajoute un document intéressant
4 ceux que l'on a publiés. Les auteurs décrivent deux formes de pan-
ophtalmie :

1. L’ophtalmitis métastatique ou irido-choroidite métastatique.

2. La choroidite suppurative.

Wecker et Landolt ont consacré un chapitre 4 ces deux formes de la
choroidite parenchymateuse dans leur Traité d’ophtalmologie (t. II, p. 459).
La premiére reléve d’affections infectieuses existant antérieurement :
affections puerpérales, pyohémiques et typhoides; on I'a signalée encore
comme pouvant se développer accidentellement dans le courant de fiévres
scarlatines graves, de variole confluente, de phlegmons érysipélateux du
flerme, de la pustule maligne, du charbon, du choléra, du rhumatisme
articulaire aigu, de la tuberculose généralisée. Nous ferons remarquer que
Wecker et Landolt ne mentionnent pas la pneumonie qui a été seule en
cause chez notre malade.

A en juger par la longue énumération des affections qui sont incrimi-
nées, on pourrait croire que I'histoire de ophtalmitis est assez fréquente
et bien élucidée. 11 n’en est rien; l'affection est fort heureusement des
plus rares et le processus qui préside & son évolution est un chapitre de
pathologie générale ou I’dlément microbe a remplacé I'ancien terme de
métastase. On admet que dans ces états putrides, des éléments infectieux
sont entrainés dans la circulation, se frayent un chemin dans la chorio-
capillaire, donnent lieu a des oblitérations, des embolies et infarctus,
suivis de suppuration généralisée. Mais, comme le dit Wecker, la succes-
sion de ces divers phénoménes n’a pas, bien entendu, été poursuivie,
toutefois, suivant nos connaissances admises, la simple présence de
germes putrides dans la chorio-capillaire peut suffire & déterminer une
diapédése généralisée des vaisseaux du tractus uvéal, sans avoir besoin du
lien de I'embolie ou de 'infarctus.
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Cette réserve est d’'un praticien; nous croyons prudent de nous y rallier,
et tout en constatant I'état actuel de la science qui attribue la métastase au
transport de microbes par les voies circulatoires, il est possible que le
processus vrai soit d’une autre nature, plus complexe. Dans le cours des
fievres infectieuses, tout 'organisme est souffrant parce que la fonction
cellulaire est troublée partoul; le blastéme intercellulaire est altéré dans
toute I'étendue de I’économie et capable de traduire cette altération par
des localisations multiples, indépendamment d’infarctus emboliques de
nature microbienne. Une fois déterminée, cette localisation morbide
deviendra le siége de microbes de méme nature que celle des éléments
bactériens développés au siége primitif du mal.

Le traitement est essentiellement palliatif : instillations d’atropine,
compresses chaudes, etc.; I'état grave de la santé générale interdit toute
intervention directe quant & ce qui concerne 'organe de la vision.

La deuxiéme forme de panophtalmie est décrite sous le nom de choroi-
dite suppurative : ici la suppuration du tractus uvéal s’établit lorsque des
masses infectieuses ont été directement mises en contact avec lui, ou par
Pintermédiaire du corps vitré & travers des plaies pénétrantes. Cette affec-
tion est du ressort de la chirurgie.

1Il. Evolution du cas; unité bactériologique. — Le sujet a été atteint
antérieurement d’une kératite de I'eeil droit; nous n’avons eu connais-
sance de cet antécédent que par la taie que la cornée droite présentait.
Cet il est resté indemne de toute lésion dans le cours de la maladie
actuelle.

Le premier symptome s’est déclaré le 17 février 1897; le malade souf-
frait de pleuro-pneumonie aigué dont il rapportait le début au 1 février,
3 la suite d’un refroidissement. Cette affection n’a pas revétu la forme
clinique de la pleurésie fibrineuse et de la pneumonie croupale ; elle a été
purulente 2 la fois dansla p{évre droite, ol1 il s'est développé du pyotharax,
et dapns le poumon gauche, ol s'est formé ce que I'on désigne sous le
nom de pneumonie grise, d’hépatisation grise. La marche de la maladie
a été celle du phlegmon pulmonaire et pleural, et non celle de la pleuro-
pneumonie croupale.

Ce processus purulent a persisté & partir du 1e février; le 17 février,
Pophtalmitis s’est déclarée d’abord par de la conjonctivite purulente, puis
par de ’;edéme palpébral et du chémosis. La cornée s’est ulcérée rapide-
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ment et s’est perforée le 2 mars, laissant échapper le cristallin qui a été
retrouvé dans les piéces de pansement. ll y a eu un intervalle de
treize jours entre le début du phlegmon oculaire et la perforation de la
cornée.

Le pus de la plaie oculaire contenait de nombreux diplocoques de
Frinckel et de rares diplocoques de Friedlander.

IV. Particularités du processus. — Plusieurs points sont & noter dans
cette histoire d’ophtalmitis.

1. Le malade n’a pas accusé les douleurs violentes que I'on rencontre
habituellement dans les cas de cette espéce. Les symptomes de fiévre ne
se sont pas prononcés d’'une maniére marquée; rappelons que le sujet
avait une lésion pleuro-pulmonaire antérieure qui rendait compte des
phénoménes de réaclion. La température n’a pas dépassé 39° C. et descen-
dait le matin 4 37.

2. L’ceil droit est resté absolument indemne de toute lésion actuelle.

3. A lautopsie, le tissu conjonctif péri-oculaire était sain et ne conte-
nait pas de pus.

4. Les méninges étaient normales; la dure-mére était épaissie d’an-
cienne date, mais la pie-mére ne présentait pas de lésions.

3. L’ophtalmitis est ainsi restée limitée A I'ceil, de méme que le processus
de purulence pleurale droite n’avait pas dépassé les limites de la séreuse
respiratoire.

6. La composition bactériologique du pus de I’eil permet de consi-
dérer ce phlegmon comme étant de méme nature bactérienne que celle
qui caractérisait les lésions pleurale droite et pulmonaire gauche. Nous
restons dans Pappréciation du cas sur le terrain des faits sans rechercher
la voie par laquelle peut s’étre faite la contamination. L’ceil faisait partie
d’un organisme en voie de diplococcie. Nous nous bornons & constater
que le processus pleuro-pulmonaire était d’ordre suppuratif et ne relevait
pas des conditions d'évolution de la pneumonie franche, croupale.

V. Atélectasie terminale. — La durée du cas a été raccourcie par une
complication survenue brusquement et qui a emporté le malade en un
quart d’heure, par asphyxie. C’était de I'atélectasie pulmonaire du lobe
inférieur droit. Si ’on veut se reporter & nos recherches sur I’étiologie de
celte complication terminale de nombreux états morbides, on peut ia rap-
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procher de celle qui s’est produite dans I'ceil. Nous avons établi que l'até-
lectasie pulmonaire reconnait pour cause I'oblitération de I’artére pulmo-
naire par un travail de thrombose ou d’embolie; comme cette artére est
fonctionnelle et ne remplit pas de rdle nutritif, son oblitération entraine
P'arrét de la fonction respiratoire 4 laquelle elle préside; de 1a asphyxie
plus ou moins rapide. Les artéres du globe oculaire sont des artéres
nutritives et leur oblitération a pour conséquence des désordres nutritifs,
en téte desquels figure la suppuration.
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Ne 96.

Foyer sous-diaphragmatique droit. Pleurésie droite a
épanchement considérable et sanguinolent. Epanche-
ment de méme natare dans le péricarde. Tachyeardie
continue. Ouverture du foyer sous-diaphragmatique et
soulagement. Mort rapide par atélectasiec pulmonaire
et infarctus pulmonaire du ¢iété de Pépanchement.

Le nommé André L..., 30 ans, colporteur, a été soigné 3 différentes
reprises dans les hopitaux pour alcoolisme, tantét aigu, tantét chronique ;
il fait ’'aveu de boire douze 3 quinze gouttes de geniévre par jour; il a la
figure grise et légérement bouffie de I'ivrogne par excés de liqueurs et le
cceur porte des traces de lésions que nous considérons comme sclérose
d’origine alcoolique. Entré le 29 avril 1893 (salle 9, lit 10), il fut reconnu
atteint de myocardite avec dilatation du cceur droit ; la pointe battait dans
le cinquiéme espace intercostal, & 11 centimétres de la ligne médio-ster-
nale; la matité cardiaque dépassait celle-ci de 2 centimétres A droite.
Il y avait de I';edéme des membres inférieurs et de la bouffissure de la
face; pas d’albuminurie. Soulagé par un purgatif salin, le sujet quitta
Thépital le 2 mai 1895 ; mais il ne tarda pas A rentrer le 21 juin (salle 8,
lit 9), se plaignant surtout de douleurs épigastriques et précordiales et d’op-
pression au moindre exercice; teint subictérique; cedéme des membres
inférieurs et de la face; dilatation considérable de I’estomac et engorge-
ment du foie; dilatation du ceeur sans bruit morbide; pulsations car-
diaques trés faibles; le pouls radial est presque insensible. Le cceur bat
240 fois par minute, la respiration étant & 38 et le malade n’accusant
guére d’oppression au repos; pas de bruits morbides 3 la poitrine; pas de
fidvre.

La tachycardie a été constante du 22 juin 1893 au 13 juillet; elle n’a été
interrompue que pendant vingt-quatre heures du 6 au 7 juillet; i celte
date, il y a eu de la polyurie accidentelle qui n’a duré que vingt-quatre
heures et qui a donné 3 litres d’urine par jour, alors que les jours précé-
dents il y en avait 4 peine 500 a 600 grammes.

Reprenons Phistoire de notre observation ; le malade, ne le perdons pas
de vue, n’est entré chez nous que pour le malaise épigastrique et n’accu-
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sait ni palpitations ni oppression ; nous constatons de la myocardite avec
dilatation du cceur et faiblesse extréme des battements du ceeur; de la
dilatation gastrique, de Tengorgement du foie et ascite modérée ; pas
d’albuminurie.

Ce n’est guére que le 27 juin que des symptomes se sont prononcés du
c6té de l'appareil respiratoire par une expectoration peu abondante et
striée de sang que nous avons considéré comme venant du nez. En méme
temps 'cedéme des membres inférieurs et I'ascite se sont accentués.

Le 30 juin, le malade accuse de 'oppression; le tableau nous montre
A cette date le chiffre de 40 respirations par minute pour 216 pulsations
cardiaques. L’inspection de la poitrine donne de la matité au sommet
droit postérieur, ol I'on entend de inspiration rude avec expiration rude
et prolongée; tympanisme base droite postérieure ol il y a affaiblissement
respiratoire, presque mutisme. Expectoration peu abondante, sanieuse;
toux modérée. Herpés labialis gauche commissural le 3 juillet. Hémor-
roides. Selles diarrhéiques & coli-bacille et bacillus viridens liquefaciens.

Le 1e juillet, I'engorgement du lobe gauche est plus manifeste et per-
siste les jours suivants; I'ascite augmente ; le gonflement hémorroidal est
plus marqué; diarrhée.

Le 3 juillet, état nauséeux sans vomissement ; le malade en rapporte la
cause 3 une oppression plus forte et 4 la difficulté de I'expectoration;
celle-ci est plus abondante, épaisse et sanieuse, comme la suppuration
d’un furoncle.

Nous la considérons comme le produit d’un infarctus interlobulaire
ouvert dans les bronches.

Du 6 au T juillet, la tachyecardie disparait; mais I'oppression persiste
4 40 par minute. L’accélération circulatoire reparait brusquement aprés
vingt-quatre heures, en méme temps que se produii un accés doulou-
reux identique & un accés de colique hépatique. L’expectoration est plus
abondante, de couleur brun chocolat sale, sanieuse et fétide ; nous
sommes confirmé dans notre opinion sur I'existence d’un infarctus hé-
morragique interlobulaire ouvert dans les bronches; nous trouvons du
tympanisme au sommet droit avec du rile muqueux 4 I'angle de 'omo-
plate droit. L’épanchement dans la plévre gauche persiste; il y a par mo-
ments des douleurs trés vives sur la ligne axillaire droite.

Les crachats ont été examinés par M. le Dr Georges Feron qui y a trouvé:
{° diplocoques de Frinckel nombreux; 2° microcoques téiragénes nom-
breux ; 3° pas de bacilles de Koch.
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La violente douleur de colique biliaire du 6 rappelle notre attention
sur I’état des organes sous-phréniques; 'engorgement du foie s’est accen-
tué, surtout au niveau du lobe gauche ; la surface du foie reste lisse, mais
elle donne au toucher une impression inégale de résistance qui nous fait
craindre la formation d’un foyer sous-phrénique. L’ascite a augmenté et
I'eedéme des membres inférieurs atteint jusqu’au scrotum. La diarrhée
s'est accentuée; I'examen des selles a été refait par M. le D* Mills qui a
trouvé des coli-bacilles et du bacillus viridens liquefaciens aussi bien par
I’examen direct que par les cultures.

La température axillaire ne nous a pas donné de renseignements utiles;
elle était constamment inférieure & 38> C. Si nous nous étions fié a ce
symptome, nous aurions fait fausse route ; il arrive fréquemment que dans
des affections d’ordre infectieux, la thermométrie donne des chiffres infé-
rieurs 4 ceux de I'inflammation franche.

L’analyse de 'urine a été plus fidéle, en nous renseignant, avec un degré
élevé d’azoturie de 19¢7,33 d’urée quotidienne en moyenne, une hypochlor-
urie qui est tombée A 087,30 pour les vingt-quatre heures 2 la date du 11.

Cette donnée était d’'une importance capitale; elle indiquait D’existence
d’un processus inflammatoire en voie d’extension, et tenant compte des
symptomes douloureux préhépatiques, nous avons conclu 3 une inflam-
mation du feuillet du péritoine qui tapisse la face inférieure du dia-
phragme ; nous avons cru qu’il se formait a ce niveau un foyer inflamma-
toire sous-phrénique dont le point de départ avait été la pleurésie de la
base droite. Dans notre pensée, il existait deux foyers distincts : 'un
pleural, séro-fibrineux ; l'autre sous-phrénique, formé par une péritonite
locale qui le limitait et qui était située entre la face supérieure du foie et la
face inférieure du diaphragme. Ces deux foyers communiquaient proba-
blement par l'intermédiaire des vaisseaux lymphatiques.

L’interprétation & laquelle nous nous étions arrété s’est trouvée confir-
mée les jours suivants par un symptome objectif qui s’est accentué de plus
en plus : le refoulement manifeste du foie vers le bas et I'apparition
immédiatemeni au-dessous du rebord des fausses cdtes d’'une zone molle
et fluctuante.

Nous avons cru 3 la possibilité de prévenir une catastrophe en recourant
3 une intervention opératoire libérant le foyer sous-phrénique; M. le pro-
fesseur Thiriar a partagé cette maniére de voir et a pratiqué une incision
qui, longeant le bord inférieur des fausses cdtes et du diaphragme, a per-
mis P’écoulement d’'une grande quantité de liquide sanguinolent. Le sou-
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lagement a été des plus prononcés, et quand nous avons reva le malade
vingt-quatre heures aprés, il était dans des conditions des plus satisfai-
santes. Toutefois ’épanchement pleural persistait, et ce fait nous démon-
trait 'indépendance des deux foyers sus- et sous-diaphragmatique.

L’état du malade s’est maintenu jusque dans la soirée. Puis il sest
produit une aggravation brusque par asphyxie, qui a déterminé la mort
dans la nuit du 18 au 16 juillet.

Autopsie. — L'autopsie a été faite par M. le Dr Stocquart; mais la
décomposition avancée du cadavre n’a pas permis de la faire compléte.
Nous transcrivons les notes que M. Stocquart nous a remises.

11 existe & droite, dans la direction du bord libre du foie, une incision
de 12 centimétres environ, longeant le bord des cites et les points
d’insertion de la surface inférieure du diaphragme. A Pouverture de cette
plaie suturée, il s’écoule un liquide sanguinolent, assez abondant, louche
et renfermant quelques flocons fibrineux d’exsudat. L’incision permet de
pénétrer dans une poche constituée par le diaphragme et des brides péri-
tonéales adhérentes au diaphragme ; c’était un foyer inflammatoire sous-
phrénique et limité par les adhérences péritonéales.

La cavité thoracique droite renferme une quantilé considérable de
liquide sanguinolent qui remplit la plévre jusque dans la région diaphrag-
matique etentre les deux lobes inférieurs. Ces deux lobes, sans adhérences,
présentent de I'atélectasie généralisée, tandis que le lobe supérieur, assez
volumineux, renferme un infaretus considérable ayant le volume du poing
et ayant détruit presque complétement les cavités fonctionnelles de
I'organe.

A gauche, il existe aussi de ’épanchement, mais en quanlité moindre.
Le poumon, fort décomposé, présente un peu d’atélectasie i sa base, sans
autres lésions.

Le péricarde est distendu par un liquide sanguinolent. Le ceeur est volu-
mineux, flasque et décomposé. Il est en diastole; il y a dilatation avec
hypertrophie. Les valvules sont relativement saines, sans athérome. La
valvule mitrale est insuflisante. Le trou de Botal est oblitéré.

Le foie présente le type du foie cardiaque, en méme temps qu’il existe
un peu de cirrhose et de dégénérescence graisseuse.

Réllexions. — I. Diagnostic. — L’autopsie a confirmé le diagnostic que
nous avions établi : pleurésie droite et abcés sous-phrénique, sans com-
117
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munication. Le dessin schématique ci-joint de M. Hermann ioris indique
le siege des différentes Iésions observées :

. Adhérences pleurales.

. Epanchement pleural.

. Infarctus hémorragique.

. Parties atélectasiées.

. Parlies décomposées.

. Foyer sous-phrénique qui a été débridé.

o O N W e

Le malade a succombé subitement par asphyxie ; I’état des poumons
rend compte de cette terminaison. Le lobe supérieur droit est occupé asa
partie centrale par un vaste infarctus hémorragique dont l'origine réside
dans une rupture du systeme artériel bronchique. Cette Iésion s’est pro-
duite le 27 juin et s’est traduite a cette date par les symptomes que nous
avons énumérés plus haut. Ce n’est pas a elle que nous rapportons la
cause de la mort subite, son évolution est lente; mais son existence a di
aggraver I’importance des désordres voisins.

Parmi ceux-ci, le plus important est lI'atélectasie pulmonaire, qui inté-
ressait les deux lobes inférieurs du poumon droit et une partie du lobe
inférieur gauche. Elle traduit une obstruction de la circulation pulmo-
naire intercardiaque et constitue, comme nous l’avons établi, la cause la
plus fréquente de la mort subite. La gravité de cette Iésion est accentuée
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iet par Pinfarctus occupant une partie du lobe supérieur droit. La mort
a été presque immédiate par arrét de la circulation alvéolaire.

Il. Lésion primitive. — La détermination de la lésion primitive présente
un certain intérét, mais nous n’avons que des présomptions pour résoudre
cette question. Si nous nous en tenons aux plaintes du malade, c'est
Finflammation sous-phrénique qui aurait été le point de départ du pro-
cessus morbide. Les symptimes que le sujet présentait & son entrée appe-
laient P'attention vers I'estomac et le foie, et ce n’est que plus tard que les
signes de la pleurésie se sont développés; le teint du malade était subicté-
rique et l'ascite qui s’est développée rapidement en méme temps que
Yeedéme des membres inférieurs dénotait une géne de la circulation
porte.

L’anasarque qui existe dés I'entrée & I'hépital a été rapportée 4 la myo-
cardite chronique d’ancienne date, et nous devons méme ajouter que nous
avons considéré I'épanchement pleural comme relevant de la méme cause.

1I1. Communications lymphatiques. — Nous croyons qu’elles ont eu une
large part dans la coexistence des deux foyers sus- et sous-phrénique. Les
lymphatiques superficiels de la face supérieure ou convexe du foie suivent
plusieurs directions; nous n’avons 4 nous occuper que de ceux qui,
inhérents au ligament suspenseur, affectent une direction ascendante; ils
traversent le diaphragme derriére I'appendice xyphoide pour se rendre
dans un ganglion situé au-devant de la base du péricarde ; ils se dirigent
ensuite vers les lymphatiques mammaires internes et se terminent avec
ces derniers dans le canal thoracique, prés de son embouchure. Le trajet
de ces vaisseaux, dont nous empruntons la description 3 Sappey, nous
permet de comprendre I'extension d’un processus inflammatoire situé
primitivement 4 'une des faces du diaphragme.

Les deux foyers peuvent s’expliquer par cette considération ; mais ils
restaient cependant isolés, et I'incision pratiquée 4 un point ne pouvait pas
les vider tous les deux 2 la fois.

Il est superflu d’ajouter que I'état défectuenx du myocarde qui avait
déterminé de Peedéme des membres inférieurs, devait favoriser singulié-
rement I'influence de Ja péritonite périhépatique locale.

IV. Température. — Elle a été constamment inférieure & 38 C.
Le malade transpirait beaucoup, mais il n'a pas eu de frissons.
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V. Tachycardie. — Elle a été constante pendant toute la durée de la
maladie; elle n’a fait défaut qu'un seul jour, le 7 juillet, et le ralentisse~
ment du pouls a 92 a coincidé avec une augmentation considérable dans
la sécrétion urinaire ; le malade, qui ne rendait que 500 4 600 grammes
par jour, a rendu cette fois 3,000 centimétres cubes en 24 heures. Nous
reproduisons dans le tableau ci-joint le nombre des pulsations relevées
deux fois par jour pendant les vingt-deux jours que le malade a passés

dans nos salles.

MaTIN. Soir.
DATE. ] ] Observations.
Coeur. R%Sg)::a' Ceeur. R(:is(%l:a'

922-6-95 . 240 36 26 30 -

2 ... .. 252 32 — -

% ... .. . 220 30 — —_

25 « - 200 P2 ) 216 28

26 . 208 28 200 32

7 N 208 32 160 26

28 ..., . 246 25 200 28

2 ... .. 212 40 200 98

30 . . 212 40 216 40

1-7-98. .. ... 216 36 208 36

2 v . 208 36 180 32

3 ... .. 192 40 186 32
W+ ...... 186 | 32 192 | 36

B 192 36 168 36

6 ... 180 36 86 40 Polyurie.

i 992 40 2920 40

8§ ... .. 212 36 216 36

9 L. ... 216 36 208 32

0 ... 208 36 200 40

i1 ... .. 200 34 180 36

12 ... ... 200 32 188 36

13 ... ... 192 32 — —
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VI. Rythme respiratoire. — Ce tableau présente une particularité sur
laquelle nous appelons I'attention. Dans les trés rares cas de tachycardie
paroxystique vraie qu’il nous a été donné dobserver, nous n’avons pas
noté d’accélération respiratoire. Chez notre malade, il y a eu une accélé-
ration modérée de la respiration, et nous la rattachons a I’existence de la
myocardite, suivie par de l'infarctus pulmonaire et de I’6panchement
pleural.

VII. Tracé sphygmographique. — C’est la premiéere fois que nous avons
pu recueillir le tracé sphygmographique dans un cas d’accélération
extréme des battements du cceur ;il a été pris par M. le Dr Georges Feron,
notre adjoint, et nous le reproduisons a titre de document curieux et
typique de ces cas :

Ce tracé n’indique qu’une insuffisance extréme de la ligne d’ascension;
il n’en pouvait étre autrement a cause de la succession rapide des pulsa-
tions qui ne laissait pénétrer a chaque systole qu’une quantité trés réduite
de sang dans le systeme aortique.

VIII. Signification de la tachycardie. — On a un peu abusé du terme
tachycardie; il en a été de ce mot comme de toute expression nouvellement
réintroduite. On I’'a employé pour désigner toute accélération du pouls.
Nous ne voyons aucun inconvénient a ce qu’on lui donne cette significa-
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tion, en opposition 3 la bradycardie. Toutefois il est utile de rappeler qu’il
existe un syndrome caractérisé par une accélération extréme des batte-
ments du cceur, alors que la respiration reste normale; ce syndrome doit
étre soigneusement distingué de I'accélération banale des mouvements du
cceur, que I'on rencontre toujours dans les inflammations et qui éléve
fréquemment le pouls 4 420 ou 130 pulsations par minute, parfois méme
4 160, comme on 'observe souvent dans le cours de la péritonite.

Nous avons consacré un travail spécial A I'accélération extréme des
battements du cceur, allant jusqu’a 300 pulsations & la minute, sans entre-
Pprise respiratoire, et nous avons insisté sur le processus de physiologie
pathologique qui préside & son établissement; ce travail a paru dans les
Annales de la Facullé de médecine de I'Université de Bruxelles. Nous ne
reprenons pas en ce moment cette étude; nous nous bornons a rappeler
que nous avons rapporté la tachycardie extréme a 'intervention d’un des
deux facteurs suivants :

1. Excitation du grand sympathique;

2. Paralysie du pneumogastrique.

Ce dernier facteur est le plus grave, il détermine presque toujours des
accidents pulmonaires secondaires.

Auquel des deux devons-nous rapporter le réle principal dans ce cas?

Nous avouons qu’'il nous est difficile de répondre A cette question.
Le pneumogastrique et le grand sympathique ont tous les deux leurs
ramifications terminales entreprises, et nous serions tenté de rapporter 4
Pirritation du grand sympathique la cause de Paccélération extréme des
battements du cceur, parce que l'irritation du pneumogastrique aurait agi
dans un sens contraire.

Nous ne pensons pas que la lésion cardiaque est intervenue ici; des
lésions de cet ordre et & ce degré se rencontrent tous les jours sans donner
naissance au syndrome de la tachycardie.
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TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES

DU TOME VIII — 1897-1898.

A

Akeés cérébral, 210.
— scissural sous-méningé intercir-
convolutionnaire, 223,

— pleural interlobaire, 236.

— sous-diaphragmatique, 254.

— dans la fievre typhoide, 194.
Aceélération cardiaque extréme, 260.
Albuminurie : dans la méningite, 143,

160.

— sans néphrite, 160.

—_ : rétinite, 86, 220.
Aleoollsme, 42, 143, 169, 232.
Aliénation mentale par épilepsie, 153.
Amémle : sang, 79,

—  pernicieuse progressive, 73.
Antipyrine, 21, 61.
Amtispasmodiques, 115, 192, 201.
Amtithermiques, 20, 29.

Amurle, 97, 105.
Aphasle ataxique, 39, 41.

—  sensorielle, 213.

Aphémie transitoire, 111, 150.
Apoplexte cérébrale répétée, 166, 225.
(Syndrome d’) :

par congestion cérébrale, 111.

par hémorragie, 39, 126, 201.

par méningite, 146.

par néphrite, 167.

par pneumonie grise, 232.

par ramollissement, 2135, 225.
Apoplexie cérébrale transitoire, 113.
: traite-

ment, 115.
—_ pulmonaire, 30, 191, 254.

Apparell amidonné et caustiques dans
la tumeur blanche, 195.
Artere bronchique (embolie), 192.
— pulmonaire (rétrécissement ¢on-
génital), 129.
(embolie), 258.
— de Y'hémorragie cérébrale, 228.
Artérlo-sclérose, 232,
Asthme urémique, 221.
Atélectasie pulmonaire, 62, 157, 197,
991, 237, 241, 249, 254, 258.
Athéromatose artérielle, 215,
Atrophle musculaire progressive, 97.
—  jaune aigué du foie, 106.
Avant-mur : hémorragie, 39.
Azoturle (Hypo-), 86, 94, 97.

Bacilles d’Eberth dans I'urine, 60.
—  de Koch, 130, 205, 243.
— — :absence dans latuber-
culose miliaire, 161.
— — : présence sans lésions
tuberculeuses 4 I'autopsie, 208.
— - de Koch dans les os, 180, 209.
Bactériologie :
Abcés pleural ouvert dans la bronehe,
236.
Infarctus hémorragique pulmonaire,
255.
Panophtalmie, 249.
Phlegmon consécutif a la fitvre ty-
phoide, 197.
Pleurésie, 246.
Pneumonie lobulaire, 117.
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Bactériologie :

Tuberculose, 130, 180, 203, 243.

— miliaire, 161.

Bleu de méthyléne (injection de), 221.
Botal (Persistance du trou de), 19, 32,

129, 134, 233.
Brides péritonéales, 11, 14.
Bromure, 188.

C

Cancer : examen du sang, 173.
—  encéphaloide de I'estomac avec
perforation, 169.
Capsule externe : hémorragie, 39.
—  interne : hémorragie, 34, 39,
126.
Capsules cérébrales : schéma, 34.
©arie du rocher sans perforation intra-

cranienne, 205.
avec perforation intra-

cranienne, 211.
Catarrhe bronchique, 116.
Caustiques danslatumeur blanche,195.
Caverne pulmonaire 2 origine pleurale,

236.
: diagnostic, 240.
©Oeutre cortical des lésions latentes, 229.
Oervean :

Abeés, 210,

Congestion apoplectiforme, 111.

Déviation conjuguée de la face, 7, 39,

13, 146, 204.

Hémorragie, 39, 62, 126, 201, 204.

Pachyméningite, 144, 155, 151.

Perforation du ventricule latéral par

abeés, 223.

Ramollissement, 30, 42, 215, 225.
Chareot : paralysie spinale, 48.
©heroidite parenchymateuse, 250.
Circonvolutions insulaires (ramollis-

sement), 225,

Cirrhose atrophique du foie, 1, 4, 58.
et dégénérescence

graisseuse, 97.

Codélne, {88.

Coour
Accélération extréme des battements,

260.

Crises d’oppression eardiaque, 190.
Endocardite (voir ce motl.
Hypertrophie, 221.
Insuffisance mitrale, 30, 62.
Rétrécissement mitral, 190.

Communfications :
méningo-ventriculaire, 221.
pleuro-bronchique, 236.
pleuro-péritonéales, 259.

Compression de la moelle, 176, 478,
181.

Congestion cérébrale apoplectiforme,
114.

Conjouctivite, 6, 248.

Constipation habituelle, 11, 15, 123.

— : mal de Pott, 176, 188.

Countaglon : fidvre typhoide et nour-
rice, 60.

Contractures dans la méningite, 6, 73,
145, 149, 136, 164, 225.

Convulsions cloniques dans la ménin-
gite, 6, 152, 210, 225.

Cordoas latéraux (sclérose pr1mmve),

41,
—  médullaires (schéma), 49.

Couche optique : hémorragie, 126.

: ramollissement, 215.

: fonction, 218.

©oup de sang, 111.

Crachats 3 odeur gangreneuse, 242.

crétacés (Tubercules), 247,

Cyamose (absence avec persistance du
trou de Botal), 134.

Cyanure de zinc et de potassium, 187.

D

Défermation des globules rouges, 81.
Dégénérescence graisseuse du foie, 97.
Désinfection, 27.
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Déviation conjuguée dans I'hémorra-
gie cérébrale,39.
dans la ménin~
gite, T, 13, 146.
: absence, 204.
Digitaline, 31, 76, 87, 96, 131.
Diplocogques dans la tuberculose mi-
liaire, 161.
Dothiémentérlo : diagnostic, 53.
PDure-mére cranienne : adhérences au
cerveau, 221.
— spinale : épaissie, 180.

— —_—

E

Eau hémostatique de Pagliari, 130.
Eclampsie au début d’une fiévre ty-
phoide, 65.
Eleetricité, 186.
Embole de V'artére bronchique, 190,
pulmonaire, 258.
Emulston d'hypophosphites, 242.
Endocardite aigué, 137, 179.
— typhoide, 22, 28.
— mitrale et aortique, 190.
—_ verruqueuse nonuleérée,
190.
— chronique, 30, 220.
— ancienne, guérie, rame-
née par le rhumatisme aigu, 191.
Emtérite aigué, 11.
—  ulcéreuse typhoide, 51, 118.
—_ — — :séro-réac-
tion, 51.
Epilepsle, 113, 144, 150.

— par méningite, 153.

— par tumeur méningée, 42,46.

— par perte de substance cra-

nicnne, 153.

— par urémie, 87, 93, 150.

—_ et aliénation mentale, 153.
Eplstaxis dans la sclérose rénale, 92.
Eschares au sacrum, 39, 146, 149, 169,

194, 243.

Eschares : dans1’hémorragiecérébrale,
39.
— : dans la méningite, 146.
—  : dans la figvre typhoide, 194.
Espace de Retzius (Trajet fistuleux de
I'estomac 4 1'), 169.
Estomac :
Gastrorragie (causes), 1, 38, 39, 126.
Perforation, 169.
Ulcére cancéreux, 169.
Uleére simple, 36, 39, 116, 126.
Eta¢ typhoide, 55.
Etranglemens intestinal, 11.

F

Faradisation, 187.
Fievre typhoide : diagnostic avec 1’en-
térite typhoide, 53, 118.
— typhoide chez une nourrice, 60.
: endocardite, 22.
: eschares, 194.
: gale, T0.
: hyperthermie agoni-
que, 24.
: lotions froides, 21.
: méningite, 29, 60, 65.
4 forme méningée et
débuts éclamptiques, 65.
: néphrite hémorragi-
que, 92, 57.
: osléo-périostite, 199.
: parotidite, 17, 22, 217.
a phlébites multiples et
A abeés, 194.
: phlegmasia alba do-
lens, 194.
: phlegmon, 199.
: pneumonie lobulaire,
2%.
: pyothorax, 194.
(Sang dans la), 20,28,59.
: septicémie, 17.
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ridvre typhoide : streptococcie dans la
convalescence, 194.
: anomalies cliniques,
28.
: anomalies anatomo-
pathologiques, 29,19%4.
: complications, 28,
194.
: séro-réaction, 28, 59,
65, 10.
Fele :
Atrophie jaune aigué, 106.
Cirrhose atrophique, 1, 4, 158.
Dégénérescence graisseuse et cir-
rhose, 917.
Ictére grave, 106.

— terminal, 96, 97, 106.
Hémorragie gastrique, 38.
Tuberculose, 8.

rermaldéhyde, 27.

G

€ale et fievre typhoide, 70.
Galvanisation, 186.
Gangréne des parois d’une caverne
pulmonaire, 242.
€astrorragie (causes), 38.
&Gllo-sarcome dura-matral, 42.
€lobules bianes : augmentation appa-
rente, 75, 83.
—_ : fievre typhoide, 517.
Globules rouges : Séméiologie, §0.
— : écarts dans les ré-
sultats, 474.
— : déformation, 81.
— : numération, 80, 82,
88, 174, 231.
— : diminution, oligo-
cythémie : 57, 80,
86, 88.
— : titre, 95.

H

Hématéméne : ulcére de Yestomace, 36.
— ; cirrhose du foie, 1.
mématologle, 20, 135, 173, 231 (voir
Hémeglebinhémie),
Hématurle, 22,
mémiplégie cérébrale, 225,
- sans lésions cérébrales,
166, 168.
— temporaire, de voisinage,
30, 33, 64, 217.
— de la motilité seule dans
I'hémorragie ¢érébrale,
39.
— et méningite, 6,9, 143,213,
225.
Hémeglobinhémie, 59, 715, 81, 88, 95,
135, 231 (voir mématolegie).
Hémoptysie, 129,
mémorragie cérébrale, 39, 126.
— cérébrale : déviation con-

Jjuguée, 39.
- cérébrale : eschares, 39.
—_ cérébrale ancienne sans
symptomes, 62, 126.
— du ventricule de la cloi-
son, 201.

— sous-durale, 220.
—_ gastrique, 1, 38, 39.
— gastro - intestinale mor-
telle dans la cirrhose
atrophique du foie, 4.
— rénale dans la fidvre
typhoide, 22, 57.
météretoplie dans les centres nerveux,
183.
Hydrothéraple, 21,
Hyperthermle agonique, 29.
Hypertrophie du ceeur dans la selérose
rénale, 92, 150, 167.
— du cceur gauche, 220.
Hypoazoturte extréme, 86, 94, 97.
Hypophosphites (Emulsion d'), 242.
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Hypeothermie dans la perforation intes-

tinale, 56.
1

Tetére grave, 106.

— — :séro-réaction, 109.

— terminal, 96, 97, 106.
EInfarctus pulmonaire, 30, 86, 190, 254.
mjections de morphine, 187, 193, 220.

— de sérum artificiel, 99.
smmobliisation (Appareil d’), 195.
inappétence, 75.
smflammation des séreuses : localisa-

tions multiples, 140.

Insuflisance mitrale, 30, 62.
tnsula (ramollissement), 225.
mtestin ; entérite typhoide, 51, 118.
— : étranglement, 14.
— : fiévre typhoide, 29, 51, 118.

— : obstruction, 123.

— : perforation, 51, $6.

—  :tuberculose miliaire, 149,

154, 164.
—  : ulcérations, 149, 184, 164.

—  :longueur, B, 13, 45, 83, 78,

90, 102, 120, 164, 234.
Iride-choreidite métastatique, 250.

J

Jalap (teinture composée), 220.

L

Lavement antispasmodique, 115.
Leucocythémie, 84, 86.
Leuecocytose apparente, 75, 83.
— et fievre typhoide, 57.

wicdde (Maladie de), 48.
Lohke occipital (fonction), 218.

— temporal (lésions sans troubles

moteurs), 213, 220.

Lobes occipito-temporaux : ramollisse-

ment, 42, 222.

Loealisations cérébrales, 41, 213, 218,
229.

Letlons froides dans la fidvre typhoide,
21.

Lymphatiques (communication pleuro-
péritonéale), 259.

M

Machonmement dans la méningite,
148.
maim en griffe, 167.
mal de Pott, 176, 178, 181.
Maladie de Little, 48.
marche spastique, 47.
Méninges : tumeurs, 42.
mMéninglte : variétés, 9, 160.
— aigué, 118, 141, 144.
— chronique pia-matrale, 158,
215, 223.
— durale adhérente, 221.
—_ hémorragique, 10.
—_ (Pachy-), 144, 157, 188.
— purulente dans la carie du
rocher, 205.
—_ spinale, 181.
— tuberculeuse, 6, 68, 71, 153.
164.
- tubereculeuse apoplectifor-
me, 146.
— tuberculeuse délirante, 157.
—_ tuberculeuse épileptiforme,
155.
- typhoide, 29, 60, 65.
— : séro-réaction, 7, 151.
Méninglte (séméiologie) :
Albuminurie, 143, 160.
Contractures, 6, 73, 145, 149, 156,
164, 295.
Convulsions cloniques, 6, 152, 210,
225.
Déviation conjuguée de la face, 6, 73,
146.
Eschares, 146.
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Méningite (séméiologie) :
Hémiplégie, 6, 145, 215, 228.
Machonnement, 145.
Rire sardonique, 146.
Température, 7.
métastase (Choroidite par), 250.
miliaire (Tuberculose) : sa nature, 165.
moelle : compression dans le mal de
Pott, 176, 178, 181.
— : hétérotopie, 183.
morphine, 187, 193, 220.
myélite, 179, 182.

N

Néphrite, 86, 92.
—  aigué et endocardite, 22.
— et transpiration profuse, 60,
118.
—  hémorragique dans la fidvre
typhoide, 22, 57.
—  parenchymateuse, 57,95,175.
—  (Pyélo-), 153, 156.
Noyaw lenticulaire :
Hémorragie, 39.
Hémorragie ancienne non soupgon-
née, 62, 126.
Ramollissement, 30, 33.
Nautrition organique : sa détermina-
tion, 38.

(0]

ehstruction intestinale, 11, 16, 123.
ox.déme pulmonaire aigu, 126, 144.
©ligocythémie, 59.
©oligurie, 86, 94, 97.
©ongtes hippocratiques, 71.
Ophtatmttis, 250.
oppression cardiaque (Crises d’), 190.
©Ostélte vertébrale, 175.
Ostéo-pértostite dans la fidvre ty-
phoide, 199.
otite moyenne double, 210.
— — unilatérale suppurée, 205.

P

Pachyméningite cérébrale, 144, 188,
187,

— spinale, 180.
Pagltari (Eau de), 130.
Panophtalmite, 248,

Paratysie (absence dans I'hémorragie
du ventricule de la cloi-
son), 204.
— faciale dans la carie du ro-
cher (absence), 209.

— spinale spastique, 42, 41.
Paraplégie spastique, 176.
Parotidite typhoide, 17, 20, 22, 27.
Perehlorure de fer dans ’'hémoptysie,

130.
Perforation gastrique, 169.
— intestinale, 51, 56.
—_ du rocher, 210, 212.
- du ventricule latéral, 223.
Péricardlte, 30, 175,
—_ : épanchement, 254.
- : synéchie, 30, 35,137, 175.
Péritoime : brides, 11.
Péritonisme, 11, 123,
Péritonite, 137.
— : absence dans la perfora-
tion de I'estomac, 169.
—_ : séro-réaction, 137.
Phéuacétine, 21, 23, 29.
Phiéblco et fidgvre typhoide, 194.
Phiegmasla alba dolens dans la figvre
typhoide, 194.
Phlegmon et fidvre typhoide, 199.
— pulmonaire, 248.
Phosphaturie, 185,
Phtiste (Signification clinique de la,
246.
Pllocarpine, 175,
Pleurésie, 137, 175, 254.
— interlobaire, 236.
—_ et tuberculose, 238, 245.
Plevre : pleurésie, 137, 175, 254.
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Plévre

Pleurésie interlobaire, 236.

Pyothorax, 194, 236. 239, 248.

—  danslafiévre typhoide 194.

Synéchie, 137, 221.

Tuberculose, 239, 242.

Pneamonte grise : diagnostic, 63.
- — : pathogénie, 234.
- — et apoplexie céré-
brale, 232.
- — (Terminaison par}),
86, 232, 248.
— lobulaire, 22, 39,116, 118,
150, 166, 1717, 191, 225.
- : fievre typhoide, 24.
Pollakiurie, 92.
Polyurle, 92.
Pout (Mal de), 178.
PFoumon :
Apoplexie, 191.
Atélectasie, 62, 187, 197, 221, 237,
244, 249, 254, 258.
Caverne d’origine pleurale, 236.
Infarctus hémorragique, 36, 86, 190,
254,

OEdéme aigu, 144.

Phlegmon, 63, 234, 248.

Pneumonie croupale (voir Pneame-

nie),

Tuberculose (voir Tubereulose).
Prodromes typhoides éclamptiques,69.
Pulvinar (Iésions), 218.
Pyélo-néphrite, 153, 156.
Pyothorax, 236, 239, 248.

— danslafievre typhoide, 194.

R

Ramollissement cérébral :
Circonvolutions insulaires, 225.
Lobes occipito-frontaux, 42, 222.
Lobe occipital et couche optique, 215.
Noyau lenticulaire, 30, 40.
Séro-réaction, 231.

rétinite albuminurique, 86, 93, 220.
n»éMexes conservés dans ’hémiplégie
de la motilité, 39.
— exagérés, 225.
dans la paraplégie,
43, 176.
Reln : dégénérescence graisseuse aigué,
109.
— rouge : petit, 150, 221.
— :sclérose, 86.
Retention d'urine, 176.
Rétrécissement nitral, 190.
— pulmonaire, 129.
Retzlas : espace, 169.
Rbhumatisme articulsire aigu, 190.
Richard : procédé de désinfection, 27.
Rire sardonique dans la méningite tu-
berculeuse, 146.
Roséole typhoide, 65.

S

sang (Examen du), 135.
— : dans 'anémie, 78, 79, 81.
— ¢ dans le cancer, 173.
— :dans la figvre typhoide, 20, 28,
59.
— :dans la sclérose rénale, 88, 95.
schéma des cordons de la moelle, 49.
— : capsules cérébrales, 34.
sellle maritime : teinture en usage ex-
terne, 193.
Seclerose primitive symétrique des cor-
dons latéraux, 47.
—  secondaire des cordons laté-
raux, 47.
—  rénale, 86, 166, 220.
_— — : début insidieux, 91.
— — : épistaxis, 92.
— — ¢ état du sang, 88, 95.
— — : hypertrophie du cceur,
92, 130, 1617.
melles mélaniques, 36.

18
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Septicémie : dans la fiévre typhoide
a phléhite, 194.

— : dans la figvre typhoide
a parotidite, 17.

sércuses : localisations inflammatoires

multiples, 140.

Séro-réaction :

Signification, 55.

Abcés cérébral par otite suppurée, 210.

Entérite typhoide, 51.

Fiévre typhoide, 65, 70.

Ictere grave, 109.

Méningite, 7, 157.

Péritonite, 137.

Ramollissement cérébral, 234.
sérum artificiel (Injection de), 99.
Spasmes : dans 'apoplexie cérébrale,

210, 225.

Spastigques (Symptomes), 47, 176.
Sphygmographie, 129.
— : accélération car-

diaque extréme, 261.
Streptocoques, 194, 199,
strontiane (Nitrate de), 186.
Strophauntus, 96, 193.

Suifonal, 215,
surdité verbale, 213, 229.
sStreptococcie : fidvre typhoide, 194.
synéehle péricardique, 30, 33,137,475,
180.
—  pleurale, 137, 221.

T

Tabes dorsal spasmodique, 47.
Tachyecardie, 954, 260.
Telnt : anémié, 180.

— livide, 64.

— terreux, 6, 36, 151, 196, 201.
Trempérature :

Abees sous-phrénique, 259.

Anémie pernicicuse progressive, 76.

Entérite typhoide, 52, 118.

Figvre typhoide, 18, 24, 61, 68.

Température
Ictere grave, 108.

Inflammation des séreuses, 138.

Méningite tuberculeuse, 7.

Tuberculose miliaire, 164.

Hyperthermie agonique, 24.

Hypothermie dans la péritonite par
perforation, 56.

wermeo : bacille, 51, 236.

Fracés sphygmographiques :
Accélération extréme du cceur, 261.
Rétrécissement pulmonaire, 129.

Transpiration profuse (néphrite), 60,
118.

Trépanation, 153.

Triomal, 188, 215.

Trou de Botal persistant, 19, 32, 134,
233.

Tubercules crétacés, 247.

Tuberculose pulmonaire, 97.

et rétrécisse-

ment de l'artére pul-
monaire, 129.
- pulmonaireaorigine pleu-
rale, 239, 242.
— pulmonaire et méningée,
6, 9, 71, 164.
- pulmonaire sans expec-
toration, 97.
— pulmonaire ancienne gué-
rie, 146, 153, 1587, 161,
175, 216, 221, 247.
—_ miliaire : sa nature, 165.
— miliaire, 74,146,153, 161.
— miliaire : pas d’ulcération
intestinale, 149, 154,
164.
- du foie, 8.
— vertébrale, 175, 180.
Tumeur blanche dans la fiévre ty-
phoide, 194.
— de la dure-mére, 42.
— stercorales, 16.
Typhoide (Voir Fiévre typhoide).
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U Urine : bacilles, 60, 88.
— :hypoazoturie extréme,86, 94,97.
Uleération intestinale absente dans la — : nutrition organique, 38.
tuberculose miliaire, 149, 154, 164. — : oligurie, 86. 94, 97.
Uleére simple de 'estomac (latent), 36, — : phosphaturie, 185.

116.
—  cancéreux de l’estomae, 169.
wrée : réduction extréme, 97.

— :rétention, 176.

Urémie comateuse, 167. v
—  convulsive, 87, 93, 150. Ventouses séches, 193.
—  délirante, 57. Ventricule latéral ouvert dans un foyer
—  épileptiforme, 150 intercirconvolutionnaire, 220.
Urine : analyses, 38, 87, 94, 91, 185, Vertébres : tuberculose, 1735, 180.
222, 236. Véalcatoire, 186, 193.
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	N° 50.  Cirrhose atrophique du fole sans symptômes cliniques.  Mort en quatre heures par hémorragie gastrique. Autopsie.
	N° 51. Tuberculose pulmonaire arrivée à la période d’excavatlon. Tuberculose pia-matrale à la base. Mort. Autopsie.
	N° 52. Bride pérltonéale. Symptômes d’étranglement intestinal.  Guérison. Reprise des symptômes. Mort par entérite aiguë, suite d’étranglement. Autopsie.
	N° 53.  Fièvre typhoïde. Parotidite unilatérale. Mort par septicémie. Autopsie.
	N° 54. Fièvre typhoïde. Endocardite. Néphrite hémorragique. Parotidite double au dix-neuvième jour; ouverture dans le conduit auditif externe. Pneumonie tabulaire. Hyperthermie agonique. Mort. Autopsie.
	N° 55. Ramollissement du noyau lenticulaire droit. Hémiplégie temporaire; restitution de l’intégrité des fonctions motrice et sensitive. Endocardite ancienne avec insuffisance et rétrécissement mitral; péricardite récente et synéchie générale. Mort par infarctus pulmonaire.
	N° 56. Ulcère de l’estomac sans symptômes notés par la malade. Hématémèse. Mort très rapide. Autopsie.
	N° 57. Hémorragie intéressant le noyau lenticulaire gauche, la capsule externe, l’avant-mur et une partie du segment antérieur et du coude de la capsule interne. Aphasie. Hémiplégle droite de la motilité. Mort par pneumonie lobulalre. Autopsie.
	N* 58.  Gliosarcome de la dure-mère comprimant les lobes occipito-temporaux gauches. Ramollissement de la substance blanche de ces lobes. Épilepsie consécutive. Syndrome de la paralyse spinale spastlque. Mort par asphyxie. Autopsie.
	N° 59. Entérite ulcéreuse à forme typhoïde. Durée : cinquante-deux jours. Séro-réaction positive. Perforation intestinale. Mort. Autopsie.
	N° 60.  Fièvre typhoïde. Complication par néphrite parenchymateuse aiguë. Absence d’hyperleucocytose hématlque. Diminution extrême du nombre des hématies. Asphyxie. Urémie délirante. Mort. Pas d’antopsie.
	N° 61.  Insuffisance mitrale. Terminaison rapide par atélectasie pulmonaire. Difficulté du diagnostic avec la pneumonie grise. Vestige d'une ancienne hémorragie du segment externe du noyau lenticulaire gauche. Autopsie.
	N° 62.  Fièvre typhoïde anormale. Prodromes éciamptlques. Symptômes méningés. Évolution abortive et tardive des symptômes typhoïdes. Roséole typhoïde. Séroréaction tardive. Guérison.
	N° 63.  Tuberculose pulmonaire chronique à la période d’excavation. Tuberculose mllialre généralisée. Méningite tuberculeuse. Mort. Autopsie.
	N° 64.  Syndrome anémique pernicieux progressif. Leucocytose apparente. Diminution du nombre des globules ronges et blancs et de la quantité d’hémoglobine. Intégrité des appareils splénique, lymphatique et médullaire osseux. Mort. Autopsie.
	N° 65.  Sclérose rénale. Destruction des globules rouges. Leucocythémie. Oligurle. Hypoazoturie excessive. Urémie convulsive. Terminaison par pneumonie grise. Autopsie.
	N° 66. Tuberculose pulmonaire chronique. Atrophie musculalre progressive. Dégénérescence graisseuse du foie. Oligurie. Anurie. Réduction extrême de la sécrétion urinaire et de l’urée urinaire. Mort. Autopsie.
	N° 67. Coup de sang = congestion cérébrale apoplectiforme. Aphémie persistant dix heures après la disparition de la période paralytique. Guérison en vingt heures.
	N* 68. État catarrhal bronchique ancien. Mort par pneumonie lobulaire. Découverte à l’autopsie d’un ulcère simple de l ’estomac non soupçonné pendant la vie.
	N° 69.  Entérite typhoïde. Diagnostic difficile. Terminaison par méningite aiguë de la base et pneumonie lobulaire. Autopsie.
	N° 70.  Constipation habituelle. Symptômes aigus d’obstruction intestinale. Péritonisme. Guérison.
	N° 71. Hémorragie intéressant la couche optique et la capsule interne droite. Mort par oedème pulmonaire. Cicatrice d’un ancien foyer hémorragique dans le noyau lenticulaire gauche.
	N° 72.  Rétrécissement de l’artère pulmonaire. Persistance du trou de Botal. Tuberculose pulmonaire. Mort par poussées hémoptoïques successives.
	N° 73.  Péritonite. Pleurésie adhésive. Synéchie péricardique. Endocardite. Mort. Autopsie.
	N° 74. Méningite aiguë de la base. Mort très rapide par oedème aigu des poumons. Autopsie. Durée de la maladie : deux jours.
	N° 75.  Pachyméninglte durale d’origine alcoolique. Méningite pia-matrale. Accès éplleptlformes subintrants terminaux.
	N° 76.  Tubercolose pulmonaire ancienne. Réveil par la forme miliaire dans les deux poumons. Méningite tuberculeuse apoplectiforme. Mort. Autopsie.
	N° 77.  Urémie épileptiforme. Petit rein rouge.
	N° 78.  Perte de substance osseuse au vertex par cause traumatique. Épilepsie consécutive. Tuberculose pulmonaire ancienne éteinte. Tuberculose miliaire récente dans les poumons et la pie-mère. Pyélo-néphrite. Mort par méningite.
	N° 79.  Tuberculose ancienne guérie. Pachyméningite durale avec ossification. Méningite pia-matrale. Atélectasie pulmonaire. Mort. Autopsie.
	N° 80. Tuberculose pulmonaire ancienne éteinte. Processus de tuberculisation miliaire généralisée. Mort au dixième jour.
	N° 81. Atteintes multiples d’apoplexie cérébrale. Hémiplégie permanente sans lésions cérébrales à l’autopsie. Sclérose rénale. Urémie. Mort par pneumonie lobulaire. Autopsie.
	N° 82.  Cancer encéphaloïde de l’estomac. Perforation de la paroi de l’estomac. Ouverture dans un trajet fistuleux qui part de l’estomac pour aboutir à l’espace de Retzius. Pas de péritonite. Mort par pneumonie lobulaire.
	N° 83.  Tuberculose pulmonaire ancienne. Ostéite vertébrale à début insidieux. Pleurésie droite. Péricardlte. Néphrite parenchymateuse. Compression de la moelle. Constipation véslcale et intestinale.
	N° 84.  Rhumatisme articulaire aigu. Endocardite mitrale et aortique végétante ancienne. Rétrécissement mitral consécutif. Mort par infarctus pulmonaires multiples à la suite d’embolies de l’artère bronchique.
	N° 85.  Accidents graves consécutifs à la fièvre typhoïde. Phlébites multiples. Tumeur blanche du genou. Abcès multiples aux membres inférieurs. Pyothorax. Eschares au sacrum. Septicémie. Mort.
	N° 86.  Hémorragie du ventricule de la cloison, ayant passé dans le ventricule intermédiaire et à la base du cerveau. Mort rapide par asphyxie sans paralysie ni convulsions. Autopsie.
	N° 87.  Otite moyenne suppurée. Carie du rocher sans perforation intracranienne. Adhérence durale au niveau malade. Méningite purulente. Mort.
	N° 88.  Otite moyenne des deux côtés. Perforation du rocher gauche. Communication du foyer mastoïdien avec un abcès cérébral par perforation de la dure-mère. Abcédation du lobe temporal gauche. Mort. Autopsie.
	N° 89.  Athéromatose artérielle. Méningite chronique pia-matrale. Ramollissement du lobe occipital gauche et de la partie postérieure de la couche optique. Hémiplégie droite. Mort. Autopsie.
	N° 90.  Hémorragie sous-durale au niveau du lobe temporal gauche. Destruction de la substance grise et blanche au fond du sillon. Pénétration du foyer dans le ventricule latéral. Sclérose rénale. Anasarque. Atélectasie pulmonaire droite. Hypertrophie du coeur gauche.
	N° 91.  Apoplexies cérébrales multiples. Ramollissement des circonvolutions insulaires droites. Hémiplégie gauche persistante. Méningite. Mort par pneumonie lobulaire.
	N" 92.  Alcoolisme. Artérlo-sclérose généralisée. Terminaison par pneumonie grise apoplectiforme sans lésions cérébrales. Mort. Autopsie.
	N° 93.  Abcès multiples, suite de pleurésie interlobaire. Ouverture dans les bronches. Constitution de cavernes intra-pulmonaires. Pyothorax ouvert isolément dans la bronche. Pas de tuberculose. Atélectasie terminale.
	N° 94.  Tuberculose pulmonaire chronique d’origine pleurale. Odeur gangreneuse de l’expectoration. Caverne. Mort.
	N° 95. Pyothorax droit. Phlegmon pulmonaire gauche. Panophtalmite gauche. Pas de méningite. Mort. Autopsie.
	N° 96.  Foyer sous-diaphragmatique droit. Pleurésie droite à épanchement considérable et sanguinolent. Epanchement de même nature dans le péricarde. Tachycardie continue. Ouverture du foyer sous-diaphragmatlque et soulagement. Mort rapide par atélectasie pulmonaire et infarctus pulmonaire du côté de l’épanchement.
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