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N° 147.

Polyarthrite déformante. Endocardite cbronfqae gauche 

avec Insuffisance mitrale. Sjnéchle pérlcardlque. Adhé­
rences générale* des plèvres. Hypertrophie du myo­
carde. Sclérose rénale. Ancienne tuberculose éteinte* 

Mort par œdème pulmonaire.

Le nom m é Jules D ..., 52 ans, ancien  ouv rier m in eu r et construc teu r 
d ’égouts, constitu tion  forte, tem péram en t nerveux, en tre  à l’hôpital Saint- 
P ierre  (salle 9, lit 1) le 2 avril 1898.

Il est im possib le d ’ob ten ir  du  m alade des renseignem ents précis su r  le 
m ode d ’orig ine et m êm e su r  la d u rée  de sa m aladie. N ous rappo rtons les 
po in ts  su ivants recueillis par des in te rrogato ires m ultip les.

L’o rig ine du  m al daterait de deux ans et est a ttribuée à l’exposition à 
J’hum id ité  fro ide ; le m alade insiste beaucoup  su r  ce po in t. Il au ra it 
ressen ti d’abo rd  des dou leurs rhum atism ales vagues, à re to u rs  fréquents, 
m ais irrég u lie rs ; elles siégeaient d ’abo rd  dans les m uscles, e t ce n ’est que 
p lu s ta rd  qu 'elles au ra ien t envahi les articu la tions, où  elles au ra ien t fini 
p a r  se fixer; peu  à peu  les m ouvem ents son t devenus p lu s difficiles. Le 
m alade, qu i s’était ren d u  à P aris  p o u r y  exercer son  m étie r d’ouvrier 
co n stru c teu r d’égouts, est devenu incapable de poursu ivre son  travail e t a 
été adm is à l’hôpital de la P itié ; la légation belge Ta rapatrié .

D’après les renseignem ents du  su jet, il n ’y au ra it guère eu  de sym ­
ptôm es su ra igus; le processus au ra it été len t, m ais tou jou rs  progressif. 
D ouleurs sourdes u n  peu partou t, gonflem ent des articu la tions et difficulté 
des m ouvem ents p lu tô t p a r  l’état des articu la tions que par des dou leurs.

La localisation articu la ire  s’est accentuée régu lièrem en t et a déterm iné 
des tum éfactions bosselées au niveau des jo in tu res . D’après les re n ­
seignem ents relatifs au  tra item en t auque l le  su je ta  été soum is, c’est cet 
élém ent articu la ire  qu i a  dicté le m ode d ’in tervention thé rapeu tique ; 
révulsifs, su rto u t sous la form e de po in tes de feu appliquées à de nom ­
breuses articu la tions.

1



s N* 147. ARTHRITE DÉFORMANTE.

Ce tra item en t révu lsif n ’a pas a rrê té  la m arche progressive et len te du  
m al q u i, p rim itivem ent localisé aux m em bres in férieu rs, s’e s t é tendu  aux  
m em bres supérieu rs et aux  articu la tions vertébrales.

A son  en trée  à l'hôp ita l, le 2 avril 1898, le m alade se p la in t de d o u le u r 
et de ra id e u r dans I^s m em bres in férieu rs q u i, déc lare-t-il, son t anky lo ­
sés; n o u s  constatons que les m ouvem ents volontaires et m êm e les m ouve­
m ents passifs so n t lim ités et dou loureux . Les articu la tions son t nouées et 
renflées et rap p e llen t un  peu les caractères des arth ro p ath ies  que l’on  re n ­
con tre  dans les cas d ’a rth rite  défo rm an te  et dans certaines form es de 
m yélite ch ro n iq u e . Le m alade déclare qu ’il lu i est im possib le de se sou te­
n ir  su r  les ja m b e s ; il ne qu itte  guère le lit ou  le  fauteuil. Les m uscles, 
à en  ju g e r  p a r  leu rs réactions électriques, son t m odérém en t am aig ris 
p lu tô t q u ’atrophiés. Le réflexe patellaire a été  trouve aboli p en d a n t tou te  
la du rée  du  sé jo u r du  su je t. L’u rine  est acide, d ’une densité  de 1.016, e t 
ne con tien t n i a lbum ine n i sucre.

Du côlé du  dos, nous constatons de la ra id eu r dou loureuse , d o n t no u s 
rap p o rto n s  la  cause à l’extension du  m al aux articu la tions vertébrales. Pas 
de dou leurs fu lguran tes dans les m em bres; la  m arche est im possible.

La faradisation à 0 .6  volt provoque u n e  légère contraction  m u scu la ire ; 
à  1.3 vo lt, le  m alade la  ressen t davantage, sans q u e  no u s d istinguions 
cependant les contractions fib rilla ires; à 2 . 6  volts, la  contraction  est 
m anifeste et douloureuse .

La sensib ilité  cutanée est intacte dans ses diverses m odalités.
La n u tr itio n  générale est b o n n e ; il y a  u n  léger em bonpo in t, la m ine 

est b o n n e  et le te in t p lu tô t floride.
Les sym ptôm es articu la ires p rédom inen t en  som m e et le cas se présen te 

p lu tô t com m e u n e  form e d 'arthrite déformante à localisations in téressan t 
les g randes e t les petites articu la tions. N ous faisons seu lem ent des 
réserves su r  le u r  cause prem ière et n o u s n e  som m es pas certain  que 
l’élém en t m édulla ire  n ’in terv ien t pas dans le u r  constitu tion .

N ous soum ettons le m alade à u n  rég im e ton ique et à la faradisation  à 
la force de 1 .5  volt, p endan t u m inutes.

L’évolution  du cas a été progressive et les ra id eu rs  se so n t accentuées 
avec des con tractu res de p lu s  en  p lu s p rononcées. Ce d e rn ie r  sym ptôm e 
était le p lus m arq u é  aux deux genoux, qu i o n t fini par reste r ankylosés 
dans la  flexion. Aux m em bres supérieu rs, il y a  aussi tendance à la  contrac­
tu re ; les m uscles extenseurs son t p lu tô t a tro p h ie s ; les espaces en tre  les
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m étacarp iens so n i déprim és, m ais cela dépend  su rto u t de ce q u e  les a r ti­
cu lations du  poignet et du  m étacarpe son t tum éfiées. Les deux m ains o n t 
¡’aspect de la m ain  en  dos de fourchette. Le m alade bouge les doigts.

La sensib ilité est conservée partou t. Le m alade n ’accuse guère de d o u ­
leu rs  que q uand  les m em bres son t m al placés ou o n t gardé tro p  longtem ps 
la m êm e position. Pas de dou leur de dos.

A p a r tir  du  m ois de novem bre, le su je t a été  soum is à  l’action  de 
l ’io d u re  de sod ium  à la dose de 1  à 2  g ram m es p a r  jo u r  et à la  faradisa­
tio n , d o n t il se louait beaucoup .

La rad iograph ie  de la co lonne vertébrale , du po ignet et d u  coude ne 
n o u s  a  r ien  renseigné.

L’éta t s’est aggravé peu à peu et, le 28 m ars , le  m alade a succom bé 
rap id em en t à l’asphyxie que no u s avons rappo rtée  à  la pneum on ie  grise.

A u t o p s i e .  —  E lle a  été  faite p a r  M. le Dp Vervaeck.
À l’ou v ertu re  de la po itrine , la plèvre n e  con tien t pas de liq u id e ; les 

p oum ons ad h è ren t dans tou te leu r étendue et très in tim em en t aux paro is 
thorac iques.

Poum on droit : pèse 620 g ram m es. Le parenchym e pu lm onaire  est dans 
u n  é ta t de décom position  très avancée; on  constate cependant une in fil­
tra tio n  an th racosique ex trêm em ent développée. Le lobe su p érieu r para ît 
avo ir été  le siège de lésions tubercu leuses.

Poumon gauche : pèse £>40 g ram m es. Ce qu i dom ine, c’est l’an thracose 
généralisée , avec em physèm e du  som m et et œ dèm e de la base; on  ne 
rem a rq u e  pas d 'hépatisa lion .

Cœur : pèse 500 gram m es et m esure  13 X  12 x  4. A l’épreuve de l’eau , 
les valvules son t suffisantes. L’organe est en  d iastole, hypertroph ié  dans 
sa partie  gauche; il y a synéchie péricard ique com plète ; le m yocarde est 
b ru n  ro ugeâ tre , de consistance augm entée.

Ventricule gauœhe : l’endocarde est g risâtre , la valvule m itra le  est in d u ­
rée , translucide .

Ventricule droit : l’endocarde est sa in , la  valvule tricusp ide g risâ tre , très 
soup le .

Orifice pulmonaire : les valvules son t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules so n t sclérosées dans leu r segm ent in férieu r, 

l ’ao rte  est d ila tée et présente très peu  de lésions d’athérom e. Le tro u  d e  
Botai est oblitéré.
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Foie : pèse 1,550 g ram m es et m esure 20 X  29 X  6  4 /a- Le parenchym e 
hépatique est aném ié, friable, in filtré  de graisse, de co loration  jau n âtre . 
On n e  trouve pas de calculs b iliaires.

R ate : pèse 120 g ram m es; m esure 13 X  9 X  3- La capsu le est plissé©, 
épa issie ; la p u lp e  sp lén ique  est de co lo ra tion  vineuse, sa consistance est 
augm entée.

R ein  droit : pèse 150 g ram m es; m esure  11 X  7 X  3 .  La capsule 
se détache difficilem ent de la  surface qu i est légèrem ent g ranuleuse. À la 
section , les substances corticale et m édu lla ire  p résen ten t l'aspect de la sclé­
ro se  réna le .

R ein  gauche: pèse 180 g ram m es; m esu re  11 x  7 x  3 */2 . Il p ré ­
sen te les m êm es caractères.

E stom ac et intestins : n ’offrent r ien  d’anorm al ; le périto ine est sa in , les 
ganglions m esentériques n e  son t pas engorgés.

On n e  constate pas de lésions de la co lonne vertébrale.
Centres nerveux. — Cerveau : la du re-m ère  n ’est pas épaissie. OEdème 

très peu  m arqué . Les cen tres nerveux son t aném iés et n ’o ifren t pas de 
lésions m acroscopiques.

Moelle : la du re-m ère rach id ienne est opacifiée; le co rdon  m édulla ire  
a un  volum e in férieu r à  celui qu ’il possède n o rm alem en t; il est aném ié 
et de consistance augm entée.

Les différentes sections n e  fon t découvrir aucune a ltération  m acroscor 
p ique .

Réflexions. — 1. Diagnostic. —  Le diagnostic sym ptom atique n ’oifrait 
pas de difficulté; les nom breuses lésions articu la ires, le u r  m arche conti­
n u e  et progressive d ic taien t le diagnostic d’arthrite déformante.

II. A rthrite  déformante. — C’est une affection su r  la n a tu re  in tim e de 
laquelle  il règne encore beaucoup d’o b scu rité ; la g rande  m ajo rité  des 
m édecins la  ran g en t dans la catégorie des rhum atism es, m ais il en  est qu i 
lu i a ttr ib u en t une o rig ine  m éd u lla ire  et qu i la  rap p o rten t à une  lésion de 
la m oelle épin ière.

Cette d ern iè re  o p in io n  n e  repose pas su r  des données ana tom iques ; les 
autopsies n ’o n t pas perm is de re trouver de lésion  m édu lla ire  dans des cas 
b ien  caractérisés. Chez n o tre  su je t, no u s n ’avons retrouvé au cu n e  trace de 
déso rd re  ana tom ique de la  m oelle ; il est vrai que  l’exam en m icrosco­
p ique  n ’est pas encore fin i, m ais l’inspection  à l’œil n u  a  révélé u n e
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in tég rité  com plète de la m oelle et de ses enveloppes; à p a rt une légère 
d im in u tio n  de volum e, nous avons constaté d ’au tre  p a rt que les défoiv 
m ations de certaines articu la tions vertébrales n ’exerçaient pas de com pres­
sion su r  la m oelle. A un  p rem ier exam en, nous avons hésité  avant de 
poser un  diagnostic form el ; ïes a rth ropath ies m ultip les nous paraissaient 
de na tu re  à pouvoir être  rappo rtées à une  form e de m yélite. La déform a­
tion  de la  colonne vertébrale avait paru  suspecte et nous avons recherché 
si la rad iograph ie  pouvait nous fo u rn ir  des rense ignem en ts; ils on t été 
abso lum en t négatifs et les épreuves fort b ien réussies de n o tre  externe, 
M. H erm ann Jo ris , o n t d onné  des caractères iden tiques à ceux des sujets 
sains. D 'autre p art, l’évolution d u  cas a levé tous les doutes et l’absence de 
to u t sym ptôm e de m yélite nous a ram ené au diagnostic que nous avons 
posé et qu i est celui de l’a r th rite  déform ante.

III. Origine rhum atismale. —  Une au tre  question  se pose : l’a rth rite  
déform ante do it-e lle  être  rattachée au  rhum atism e? Cette question  est 
tranchée p a r la  m ajorité  des m édecins dans un  sens affirm atif; il en est 
d ’au tres cependant po u r lesquels l’a rth rite  déform ante n’est q u ’u n  fa u x  
rhumatisme.

L’observation de no tre  m alade étab lit b ien  la na tu re  rhum atism ale de 
son affection. Il n ’y a pas eu de rhum atism e articu la ire  aigu d’après les 
rense ignem ents qu ’il nous a  fo u rn is ; le processus a été ch ron ique  d’em ­
blée et s’est établi à la suite d’exposition  pro longée au fro id  hum ide. Les 
dou leu rs, vagues d’abo rd , on t été m usculaires, tend ineuses e t articu la ires; 
m ais les sièges attein ts n’o n t jam ais été com plètem ent débarrassés et les 
déform ations articu la ires se son t b ien tô t déc larées; elles o n t in téressé la 
p lu p a rt des articu la tions, m êm e celles du  cou et du  dos, e t on t été suivies 
de ré trac tions persistantes par su ite  de sem i-luxations.

La n a tu re  rhum atism ale  du  cas resso rt encore de l’état d u  cœ ur.

IV. É ta t du cœur. —  Le cœ ur était p ro fondém ent a ttein t dans ses diffé­
ren tes parties. Il y avait de l’endocardite gauche, su rto u t dans le ven tri­
cu le ; pas d ’au tre  lésion valvulaire que  de l’insuffisance m itra le.

Il y avait synéchie péricard ique com plète d’ancienne date.
Le m yocarde é ta it hypertroph ié .
La sclérose des re ins était p lu s m arquée que  l’état de Turine n ’avait p e r­

m is de le supposer.
Le cas est rem arquab le  par l’étendue des lésions cardiaques et l’insign i­
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fiance des sym ptôm es de ce côté. Le m alade n ’avait jam ais m anifesté de 
sym ptôm es en  ra p p o rt avec l’étendue des lésions. Les adhérences généra­
lisées des plèvres et fdu péricarde n ’avaient pas été rec o n n u es; elles 
devaien t ê tre  d e  date ancienne et an térieu res  à l’adm ission  d u  sujet. Lors 
de son  en trée , no u s avons procédé à l’exam en com plet et no u s n’avons 
n o té  que des signes peu  im portan ts du  côté de la p o itr in e  et l ’absence de 
to u t b ru it  m orb ide  à l’auscu lta tion  du  cœ ur ; nous n ’avions reco n n u  que 
l’hypertroph ie  de l’organe. C’est le  facteur m yocard ique qu i a  perm is à 
l’organism e de fonctionner convenablem ent m algré la synéchie.

Y. Sclérose rénale. — La sclérose rén a le  a été reco n n u e , m ais elle n’a 
déterm iné q u ’une a lb u m in u rie  insign ifian te sans aucun  des sym ptôm es 
de la  n ép h rite  g ranu leuse . Nous croyons q u e  le cas actuel ren tre  b ien  
dans la  catégorie de ceux dans lesquels la sclérose réna le  est consécutive 
à la  lésion d u  m yocarde.

Nous insistons d’au tan t p lus su r  ce p o in t que le cas nous para ît, d’ap rès  
nos observations, p lus ra re  q u ’on  ne l’a  écrit.

VI. Cause de la m ort. —  N ous avions cru  trouver des foyers de p n eu ­
m on ie  lobu la ire  te rm in a le ; l’autopsie a perm is de constater q u ’il n ’y 
avait que de l’œ dèm e p u lm ona ire  et d ’anciennes lésions étein tes de 
tubercu lose .

VII. Conclusion. —  L’affection actuelle est celle qu i est désignée sous le 
n o m  ([’arthrite déformante , et son o rig ine  rhum atism ale  est b ien  établie. 
E lle  est ch ro n iq u e  d ’em blée, fata lem ent progressive et est rem arquab le  
p a r  l’étendue des lésions e t leu r constitu tion  en  dehors de tou te m an i­
festation sym ptom atique aiguë.
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N° U 8 .

Hypertrophie du coenr«Anasarqac. Hydroperlcarde. Reins 
seléro-k^stiques. Otite nioyeune purulente bilatérale. 
Infarctus pulmonaires à droite. Atélectasle pulmo­
naire gauche.

La nom m ée Eulalie L ...,  69 ans, m énagère , est apportée  à l’hôpital 
S a in t-P ie rre  (salle 3o, lit 18) dans la  soirée du  16 m ars 1899.

A ttein te d ’olite p u ru len te , la m alade est sou rde  et ne fou rn it guère  de 
renseignem ents. La fam ille nous déclare q u ’elle est souffrante depuis un  
a n  d’oppression , de toux et d’expectoration  p u ru le n te ; elle a été traitée à 
C ureghem  et Paggravalion de son  état a nécessité son transpo rt à l’hôpita l.

Nous constatons q u ’elle est arrivée à la période u ltim e d ’une affection 
o rg an iq u e  du cœ ur : anasarque , oppression  ex trêm e, crachats sanieux 
d ’in farctus pu lm onaires. Les b ru its  du  cœ ur son t sou rds e t m asqués par 
les râles bronch iques que  l’on  en tend  p arto u t, sau f aux deux bases en  
arriè re , où  il existe, à d ro ite , d u  fro ttem ent p leu ra l c ré p itan t; à gauche, 
du  souffle b ronch ique . Les battem en ts du cœ ur ne so n t pas perçus. Agita­
tio n  nerveuse p a r insom nie  op in iâ tre . L’u rin e  est acide, d ’une densité  
de 1 .0 2 : 2  e t con tien t des traces d’a lb u m in e ; n i sucre, n i sang, n i b ile .

L’état désespéré de la m alade n’ind ique q u ’u n  tra item ent pallia tif; nous 
no u s b o rn o n s  à p rescrire  une po tion  k erm étisée  à l ’ex tra it thébaïque 
a lte rn an t avec u n e  potion  an tispasm odique à l’é ther et au  la u d an u m ; 
café, la it. Nous y ajou tons du  lam bic, à la dem ande  do la m alade.

La s ituation  s’est rap idem en t aggravée e t ten d  vers l’asphyxie. Le 
18 m ars , l’oppression  est ex trêm e; la  p ro stra tio n  a rem placé l’agitation  e t 
le te in t est devenu gris livide. La m atité  existe aux  deux bases en  arriè re , 
où  l’on  n ’en tend  que de gros râles m u q u e u x ; le souffle b ronch ique  a 
d isparu . On ne d istingue pas b ien  les b ru its  du  cœ ur.

La m alade a succom bé le 19 m ars, à 5 heures du  m atin .

A u t o p s i e .  — E lle a été faite par M le Dr Vervaeck. Il y a de l’œ dèm e 
généralisé . A l’ouvertu re  de la p o itrin e , les plèvres con tiennen t env iron
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700 gram m es de sé ro sité  c itr in e ; que lques b rides au  niveau des 
som m ets.

Poumon droit : pèse 550 gram m es. A nthracose d e  la plèvre. A la sec­
tio n , le parenchym e des lobes su p érieu r e t m oyen est em physém ateux, 
œ dém atié , an é m ié ; le lobe in férieu r est congestionné, présen te p lusieu rs 
infarctus de cou leu r rougeâtre , don t l’un  fait saillie à la surface. Le bord  
in férieu r est atélectasié; pas d’hépatisation .

Poum on gauche : pèse 450 gram m es. Le lobe su p é rieu r est aném ié, 
em physém ateux et œ dém atié ; le lobe in férieu r est congestionné dans 
son  tiers su p érieu r, affaissé, atélectasié dans le reste  de son é ten d u e ; il 
n ’y a pas d’hépatisation ni d’in farctus.

Cœur : pèse 710 gram m es et m esure  14 X  13 X  5 */2. La cavité péri- 
ca rd ique co n tien t environ  2 0 0  gram m es do sérosité ro u g eâ tre ; le péri­
carde viscéral est opacifié en différents endro its. Le cœ ur est volum ineux, 
hypertroph ié , chargé de graisse, en  systole p resque com plète. A l'épreuve 
d e  l’eau , les valvules son t suffisantes. Les ventricules et les o reillettes ne 
ren fe rm en t que du  sang et des caillots n o irâ tre s ; le m yocarde est assez 
pâle, b ru n â tre , de consistance augm en tée ; les artè res co ronaires ne son t 
pas athérom ateuses.

Ventricule gauche : la paroi m esu re  25 m illim ètres; l’endocarde est très 
p eu  a lté ré ; la valvule m itra le  est indu rée , ja u n â tre , in filtrée d’athérom e à 
sa base, m ais reste  assez souple à son  bo rd  lib re .

Ventricule droit : la cavité n ’est pas dilatée, sa m uscu la tu re  est légère­
m en t hypertroph iée . L’endocarde est g risâ tre  p a r  places.

Valvule tricuspide : est g risâtre , u n  peu  sclérosée. Orifice pu lm ona ire , 
valvules p resque transparen tes.

Orifice aortique ; les valvules son t grisâtres dans le u r  segm ent in férieu r, 
infiltrées d’a thérom e, ainsi que  la paroi de l’aorte . La circonférence 
aortique m esure  à peine 6  cen tim ètres (norm alem ent 65 m illim ètres); 
q uelques-unes des lésions athérom ateuses de la paro i ao rtique  so n t calci­
fiées, ulcérées.

Les oreillettes ne p résen ten t pas de lésions ; le trou  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 1,400 g ram m es; m esu re  16 X  24 x  6 . La capsule est épais­

sie. Le bord  an té rieu r est rétracté . A la section, le parenchym e hépatique 
est congestionné, de consistance augm entée, d’aspect card iaque. La vési­
cu le b iliaire  ne ren ferm e pas de calculs ; elle dépasse de 3 centim ètres le 
b o rd  an té r ieu r  du  foie.
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Rate : pèse 70 g ram m es; m esure 9 X  8 X  3. La capsule est violacée, 
non  plissée; la  pu lpe sp lén ique, de te in te  rouge, a u n e  consistance exagé­
ré e ; la tram e est hyperplasiée.

Rein droit : pèse 190 g ram m es; m esu re  11 X 6  X  3. La capsule se 
détache difficilem ent de la surface qu i est g ranuleuse, p a r places parsem ée 
de petits kystes à  con tenu  c itrin .

A la section, la substance corticale est rétractée, jau n â tre , an é m ié e ; la 
substance m édu lla ire  est aném iée, sa ine ; les petits vaisseaux sont scléro­
sés. Le bassinet est su rchargé de graisse.

R ein  gauche : pèse 230 g ram m es; m esure 1 2 x 6 x 4 V g î  présen te les 
m êm es caractères; la capsule est en tièrem en t adhéren te . Les kystes on t 
u n  développem ent p lus considérable q u ’à droite .

E xam en  de l'appareil auditif. —  Les conduits auditifs externes con­
tien n en t du  p u s ; les tym pans so n t p e rfo ré s ; les osselets de l’oreille 
m oyenne p résen ten t les caractères de l’o tite p u ru len te  ch ron ique . Les 
rochers ne p résen ten t pas de lésions.

Réflexions. — 1. Diagnostic. —  Il n ’offrait pas de d ifficultés; la m alade 
était arrivée aux troubles u ltim es qu i te rm in en t les affections organiques 
du  cœ ur. N ous n ’avons pas pu préciser le siège de la lésion cardiaque, 
parce que les b ru its  du  cœ ur étaien t très sourds et m asqués par les râles 
b ronch iques. La com plication  u ltim e que l’état des crachats dénotait, était 
constituée par des in farctus pu lm onaires et p a r un  épanchem ent dans les 
deux plèvres.

II. Hydropéricarde. —  L’autopsie a confirm é la réa lité  de ces lé s io n s; 
elle nous en  a  fait connaître  u n e  au tre  : l’épanchem ent de 2 0 0  gram m es 
de sérosité rougeâtre  rem p lissan t la cavité péricard ique. Le diagnostic de 
l’hydropéricarde ren co n tre  de grandes difficultés quand  l’in filtra tion  œ dé­
m ateuse de la paroi tho rac ique ne perm et pas une exploration  com plète ; 
c’était le  cas chez n o tre  m alade. La difficulté est encore p lus grande quand  
il y a un  hydro thorax  double .

III. Hypertrophie du cœur. — E lle était des p lu s  m arquées; l’o rgane  
pesait 710 gram m es (m oyenne de 2o0 à 280 gram m es). La consistance du  
m yocarde était augm entée. L’endocarde é ta it rela tivem ent peu  altéré .

IV. Causes de la mort. —  Deux lésions o n t co n trib u é  à en tra în e r la 
m o rt : les infarctus pu lm onaires et l’atélectasie du  poum on gauche.
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Les infarctus n ’existaient q u ’à d ro ite  et resta ien t nettem en t isolés les 
u ns des a u tre s ; l’u n  d’eux faisait saillie p a r sa base à la surface p leurale . 
S i l’on  se rep o rte  aux  crachats san ieux  observés, ils s’étaien t p rodu its  
avant l’arrivée de la m alade à l’hôpita l. Ils ne constituen t pas en  général 
u ne  cause de m o rt dans les affections o rgan iques d u  c œ u r; le p lus 
souvent, ils fin issent p a r  se réso u d re  ou  p ar s’o u v rir  dans la b ronche.

L’atélectasie pu lm ona ire  est la  cause directe de la m o rt chez no tre  
m alade. Nous som m es affirm atif su r  ce po in t, parce que no u s avons 
assisté au changem ent profond que son état a p résen té du  17 au 18 m ars. 
Le 17 m ars, le te in t de la m alade était vultueux, cyanosé, avec des plaques 
rouges; le 18, il avait la  cou leu r g ris livide que l’on  observe dans l’até­
lectasie. Le 17 m ars, il y avait de l’agitation  fébrile ; le 18, la p ro stra tion  et 
l’oppression  étaien t extrêm es.

N ous croyons que l’atélectasie s’est p rodu ite  dans la n u it du  17 au  18 
et que c’est elle qu i a em porté la m alade en  tren te  heures. Nous avons 
insisté à  p lusieu rs rep rises su r  l’im portance de cette lésion.
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N° U 9 .

Tubercolose pulmonaire chronique* Hypertrophie da 
cœur. Terminaison rapide par pneumonie grise.

Le nom m é A dolphe J . . . ,  32 ans, te in tu rie r, en tre  à l’hôpital S ain t- 
P ierre  (salle 7» lit 6 ) le 9 décem bre 1898.

Il est souffrant depu is u n  an  de tubercu lose p u lm ona ire  ch ro n iq u e  à 
m arche lente, arrivée à la période d ’excavation. 1 1  existe u n e  caverne au 
som m et gauche, et parto u t ailleu rs, à gauche e t à d ro ite , il y a des râles 
sous-crép itan ts qu i in d iq u en t la généralisation  du  travail tubercu leux . 
Les crachats con tiennen t des bacilles de Koch vacuolés et de rares d ip lo- 
coques de Fræ nckel (Mills). L’in testin  n 'es t guère en trep ris , m ais le» 
transp ira tions noctu rnes so n t profuses.

P rescrip tions : la dem i-po rtion , l’ém ulsion  d ’hypophosphites et le sous- 
acétate de p lom b à la dose de 5 cen tig ram m es le so ir  po u r a rrê te r les 
transp ira tions. Ce dern ier m oyen n’a pas p ro d u it d ’effet u tile.

P o u r assu rer le som m eil, nous prescrivons l’héro ïne ou é th er diacé- 
tique d e là  m orph ine . C’est u n  agent hypno tique nouvellem ent in tro d u it 
e t d o n t on  a vanté l’efficacité. M. le Dr Thoclen  en a fait le su je t d ’une 
com m unication  qu i a paru  dans la CMnique du  18 février 1809 et qui 
résum e bien  les effets qu’il a eu l’occasion d’observer. Nous le donnons 
sous la form e p ilu la ire ; chaque p ilu le  con tien t <3 m illigram m es d’héro ïne 
et nous en  adm in istrons tro is  à une d em i-heu re  d’intervalle. Le m alade 
s'en  est b ien  trouvé.

Il n ’y a  rien  à n o te r ju sq u ’au 28 jan v ier 1899; la tuberculose a suivi sa 
m arche len tem ent progressive, le m alade circu lait dans les salles et le cas 
se présen tait dans des cond itions banales.

La n u it du  27 au  28 janv ier a été agitée, m algré l’héro ïne, et dans la 
jo u rn ée  du  28 il s’est déclaré une  forte  oppression . N ous avons retrouvé 
les sym ptôm es d’auscu ltation  et de percussion dans les m êm es conditions 
que la veille.

P rescrip tion  : ventouses sèches dans le dos, vésicatoire au-devant du  
s te rn u m  et po tion  au ch lorhydrate de m orph ine .
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Le lendem ain , 29 janv ier, l’oppression  est devenue p lus vive et la face 
auparavant cyanosée du m alade com m ence à p ren d re  la  te in te  grise si 
ca ractéristique de l 'en trep rise  des alvéoles p u lm o n a ire s ; on  perço it à la 
base d ro ite  du fro ttem en t p leu ra l à caractère soyeux, avec voussure, 
m atité et absence de v ibrations vocales thoraciques. C raquem ents secs 
aux deux som m ets en  arrière.

Nous croyons à la form ation  d ’un  foyer de p n eu m o n ie  grise dans le 
lobe in férieu r d ro it.

P rescrip tion  : po tion  an tispasm odique opiacée p a r  cuillerée à dessert 
tou tes les dem i-heures. Café.

La situation  s’est rap idem en t aggravée et le m alade a succom bé le 
30 janv ier, à m idi.

La d u rée  totale de la com plication  te rm inale  a  été de q u aran te-hu it 
heu res .

Autopsie. — Elle a été faite par M. le  Dr Vervaeck.
A l’ouverture de la po itrine , les plèvres ne ren ferm en t pas d’épanche- 

m e n t et contracten t des adhérences assez in tim es au  niveau du  som m et.
Poumon droit : pèse 1,290 gram m es. Il y a em physèm e sous-pleural 

généralisé. A la section, le parenchym e des tro is  lobes est in filtré  de 
tubercu les g ris jau n â tre , parfo is in filtrés d’anthracose. On no te  en 
quelques endro its  des foyers lobu laires d’hépatisation  grise, no tam m en t 
à la base.

Poum on gauche : pèse 900 g ram m es; présen te les m êm es caractères 
d ’in filtra tion  tubercu leuse , m ais sans p n eu m o n ie ; au som m et, il existe 
u n e  caverne de la g ran d eu r d ’u n  œ u f de poule , rem p lie  d ’un  liqu ide 
p u ru len t. Les ganglions b ro n ch iq u es so n t anthracosés, q uelques-uns 
casée ux.

Cœur : pèse 500 g ram m es, m esure  11 x  1 2 x 5 .  A l’épreuve de l’eau, 
les valvules so n t suffisantes; l’organe est en  diasto le , su rchargé de graisse 
et con tien t des caillots no irâ tres. La cavité póricard ique con tien t 
1 0 0  g ram m es de sérosité jau n â tre  ; les feuillets de la séreuse son t sains. 
Le m yocarde est b ru n â tre  et augm enté d e  consistance; l’hypertroph ie  du  
m uscle se rép a rtit égalem ent aux deux ventricu les.

Ventricule gauche : l’endocarde est n o rm al ; la  valvule m itra le  est opa­
cifiée, m ais très soup le .

Ventricule droit : l’endocarde est sain ; la valvule tricusp ide est g risâtre , 
m ais n o n  épaissie.
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Orifice pulm onaire  : les valvules so n t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules so n t sa ines; la paroi de l’ao rte  n ’offre pas 

d’athérom e.
Oreillettes : ne p résen ten t pas d’a lté ra tio n ; le tro u  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 2,200 g ram m es; m esure  2 3 x 2 2 x 9 ;  la capsule n ’est pas 

épa issie; le  bo rd  a n té rieu r  est am in ci; le volum e de l’organe est augm enté , 
su rto u t dans le d iam ètre  d ’épaisseur. A la section, le parenchym e hépa­
tiq u e  appara ît vivem ent congestionné, de coloration rougeâ tre  et infiltré 
de g raisse; il es t très friab le ; il ne présente pas de calculs biliaires.

Rate : pèse 210 g ram m es, m esure  16 x  8  x  3. La capsule est violacée et 
plissée. La p u lpe  sp lén ique a une coloration vineuse assez pâle, d’une 
consistance exagérée.

R ein  droit : pèse 180 g ram m es, m esure 1 2 x 6 x 3 .  La capsule se 
détache facilem ent de la surface qu i reste lisse. A la section , les substances 
corticale  et m édu lla ire  o n t le u r  d im ension  n o rm ale ; elles so n t jaunâtres  
e t u n  peu  congestionnées.

R ein  gauche : pèse 220 g ram m es, m esure 13 x  6  x  3 i/g ; présente les 
m êm es caractères.

Capsules surrénales : so n t surchargées de graisse et congestionnées, 
m ais sans lésion tubercu leuse.

Pancréas : pèse 05 g ram m es, m esure 2 4 x 3  X 1* Le parenchym e glan­
d u la ire  n ’est pas d im inué de consistance; il est un  peu  graisseux. Le 
volum e de l’organe est augm enté , su rto u t dans le d iam ètre  transversal.

Cavité abdominale : n e  co n tien t pas de liqu ide; les ganglions m ésenté- 
r iques so n t légèrem ent engorgés et rougeâtres.

P éritoine : est sain .
Estomac : con tien t u n  liqu ide b ilieux ; la m uqueuse est g risâtre , plissée 

e t n o n  ulcérée.
Intestin  grêle : m esure  6“ ,80 ; le gros intestin, l m,30; ils con tiennen t très 

peu de m atières fécales; la m uqueuse n’offre pas d’ulcération.
Centres nerveux : la  d u re-m ère  n ’est pas épaissie; l’oedèm e cérébral 

est peu  m a rq u é ; les cen tres  nerveux son t congestionnés; les vaisseaux de 
la  base n e  son t pas athérom ateux  ; la pie-m ère est transparen te  au niveau 
d u  chiasm a. A la section, on  ne no te  pas d’a ltéra tion  de la substance 
nerveuse.

Kéflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic n ’offrait au  déb u t aucune 
difficulté; il s’agissait d ’une tubercu lose pu lm onaire  to rp ide , com m e no u s
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en  voyons m alheureusem ent un  tro p  g ran d  n o m bre  de cas. Le seul po in t
in té ressan t était constitué p a r  l’absence d’en trep rise  in testinale  et la tr a n ­
sp ira tion  profuse, constituan t u n e  véritable d ia rrh ée  d iaphoré tique .

Le cas ren tra it dans la catégorie de ceux qui son t encore passibles de 
périodes de rém ission , quand  s’est p rodu ite  la com plication  te rm inale  qu i 
a enlevé le m alade en  q u aran te -h u it heures.

II. Cause de la m ort. — N ous l’avons a ttribuée à la p n eum on ie  grise, s u r ­
venue com m e com plication  te rm inale  ; l’au topsie a  confirm é le diagnostic. 
Deux sym ptôm es nous o n t su rto u t guidé : le déb u t et la rap id ité  des acci­
den ts te rm inaux . Le m alade c ircu la it dans les salles ju sq u ’au  28 janv ier 
sans p résen ter de sym ptôm es m enaçan ts; il a été  a tte in t b ru sq u em en t 
d ’u n e  oppression  très vive qu i a persisté  ju sq u ’à la m o rt; quelques heures 
ap rès  ce d éb u t, le  te in t p résen ta it déjà la  nuance grise caractéristique de 
l ’insuffisance des alvéoles pu lm onaires. E n  m êm e tem ps, affaissem ent 
ex trêm e, a rrê t de l’expectoration et asphyxie très rap id em en t progressive.

M algré l’étendue du  siège de la tubercu lose , ce n ’est pas à celle-ci que 
l’on  do it ra p p o rte r  la cause d irecte  du  syndrom e te rm inal. La te rm inaison  
q u e  l’on  observe dans les cas to rp idos est parfo is assez rap id e , m ais 
se p ro d u it g raduellem en t et ne se déclare pas d’un  m om ent à l’au tre , 
com m e cela a été le cas chez n o tre  m alade. De p lu s , la  m o rt n ’arrive pas 
au b o u t de q u a ra n te -h u it h e u re s ; elle  ta rde  h u it à qu inze jo u rs  et se p ro ­
d u it avec l’ensem ble des sym ptôm es d ’agonie len te qu i so n t hab ituels.

Le processus est ici d’une au tre  n a tu re ; il  a quelque chose de b ru ta l et 
tien t du  traum atism e. Et c’est en  réa lité  à  u n  véritab le traum atism e que 
le m alade succom be, sous la form e d ’une th rom bose, d’u n  a rrê t dans la 
c ircu la tion  du  sang.

Le facteur de la th rom bose a été re trouvé dans le  bacille de Koch ; sa 
p résence a  été constatée dans la paro i artérielle  et y constitue u n  danger 
p e rm an en t d ’im m inence m o rte lle ; le p lu s souvent, le danger ne se réalise 
pas, le bacille ne dépassan t pas la tu n iq u e  in te rn e ; m ais d ’au tres fois, il 
p énè tre  dans le sang où  il agit à  l’in s ta r  d 'u n  agent de coagulation  e t 
d’a rrê t de la circu lation .

Les lésions varien t suivant le siège de la th ro m b o se ; si elle se p ro d u it 
dans le systèm e de l’a rtè re  pu lm o n a ire , le su je t succom be à l’atéleclasie ; 
no u s en  avons observé de nom breux  cas. Si c’est l’a rtè re  nu tritive qu i 
est obstruée, la th rom bose en tra îne  à sa su ite  la p roduction  d ’un  foyer 
p u ru le n t de p n eu m o n ie  grise.
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Les deux  lésions, atélectasie pu lm ona ire  et p neum on ie  grise, te rm in en t 
les souffrances du  ph tis ique  d’une  m anière égalem ent rap ide  p a r  
asphyxie.

Mais il y a  u n e  nuance dans le u r  expression sém éiologique qu i perm et 
de les d istinguer : dans l’atélectasie, la p ro s tra tio n  es t beaucoup p lus 
p ro n o n c é e ; le te in t livide est p lus p récoce; pas la m o in d re  rém ission  
d ans les sym ptôm es; l’expectoration  est gom m euse.

D ans la  pneum on ie  grise, l'angoisse est le phénom ène dom inan t et la 
p ro s tra tio n  n’arrive q u ’en  seconde lig n e ; le te in t grisâtre  s’étab lit p lu s  
len tem ent ; l’expectoration  est ra re  et devient rap idem en t u n e  purée  p u ru ­
le n te ; d’au tre  p a rt, il y a  parfo is des m om en ts de rém ission  dans les 
sym ptôm es, ce que no u s n ’avons pas rencon tré  dans Fatélectasie.

Si nous recherchons les sym ptôm es clin iques, l’analogie est très g rande  
dans les deux cas : il y a la m atité  absolue, iden tique à celle de l’épanche- 
m e n t p leu ré tiq u e ; l’auscu lta tion  révèle la  m êm e absence de to u t b ru it  
resp ira to ire . On a signalé le  souffle b ro nch ique  dans les cas d ’hépatisation 
g rise ; nous l’avons ren co n tré , en  effet, dans quelques cas où  la lésion 
avait u n e  étendue lo b a ire ; m ais, le p lus souvent, c’est du  m utism e resp i­
ra to ire  com plet q u e  l’on  constate dans la pneum on ie  grise.

La tem pératu re  n e  d o n n e  pas d’indications constan tes; elle est le p lu s  
souvent en hypo therm ie, sau f pendan t les deux  ou  tro is dern ières heu res 
de la vie, où  elle présen te les caractères de l’hyperthe rm ie  rap ide  à 41°.5 
ou  42°.

Il n ’y a  donc que dos nuances légères qu i séparen t l’atélectasie de la 
pn eum on ie  grise, au  p o in t de vue de la sém éiologie, quand  les deux 
lésions se p ro d u isen t com m e ép isode term inal de la  tubercu lose  p u lm o ­
naire .

III. Particularités Sautopsie. — Les p oum ons pesaien t 1,290 et 
900 gram m es; le u r  po ids m oyen est in d iq u é  com m e varian t de 400 à 
700 gram m es.

Le cœ ur é ta it hypertro p h ié  ; il pesait 500 gram m es a lo rs que  la m oyenne 
est de 250 à 280 g ram m es. Pas d ’endocardite .

Le foie était graisseux e t pesait 2,200 gram m es (norm ale — 1,450 à
1,575 gram m es).

In tég rité  de l’in testin .
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N* 180.

Carie de l’os iliaque gauche. Mort par pneumonie grise*

Le n om m é Benoît De V ..., 18 an s , tisserand , é tait en  tra item en t dans 
Je service de M. le p rofesseur T h ir ia r  p o u r carie de l’os iliaque  gauche. 
L’in tervention  ch iru rg icale  n ’a pas réussi à g u é rir  la lésion  qui était 
d ’an c ien n e  date et très é ten d u e ; le m alade a p résen té des sym ptôm es 
pu lm ona ires qu i l’o n t fait transfé re r dans n o tre  service (salle 9, lit 7) le 
16 m ars 1899.

N ous constatons l’existence d ’un  foyer de pneum on ie  du  som m et d ro it; 
resp ira tio n  supp lém en taire  des deux côtés en avant, souffle tuba ire  dans 
la m oitié  d ro ite  su périeu re  en  arriè re . R espiration haletan te et gém issante; 
expectoration  p u ru len te  diffluente. Le te in t du m alade est livide et dénote 
l’insuffisance alvéolaire pu lm ona ire . Incon tinence d’u rin e  et des m atières 
fécales. Pas de sym ptôm es cérébraux  ni m éningés. La tem p éra tu re  oscille 
a u to u r  de 40° C. avec écart m axim um  de 0°,5 aux différentes heures du 
jo u r .

N ous considérons le m alade com m e arrivé à la période te rm inale  d ’une 
p n eum on ie  grise, suite de septicém ie ; le foyer strcptococcique p rim itif 
es t rap p o rté  au siège de la carie.

L’u r in e  ren ferm e une  forte p ro p o rtio n  d’album ine ré trac tile ; le préci- 
pifé est su rto u t p rononcé p a r  l’add ition  de l’acide oxyphénylsulfureux.

N ous no u s b o rn o n s  à p rescrire  u n e  po tion  calm ante à l’ex tra it thé- 
b a ïq u e  0 . 1 0  : 2 0 0 .

M ort p a r asphyxie dans la soirée du  17 m ars 1899.

Autopsie. —  E lle a été faite par M. le Dr Vervaeck, qu i a constaté 
l’état des poum ons dans les te rm es suivants :

A l’ouvertu re de la po itrine , les plèvres ren fe rm en t chacune 200 g ram m es 
de sérosité ro u g eâ tre ; il n ’existe pas d’adhérences.

Poum on droit : pèse 770 g ram m es. La plèvre viscérale des lobes supé­
r ie u r  et m oyen est tapissée d’une m ince couche d’exsudat fib rineux . A la 
section , on  no te  que le * / 3  su p é rieu r du  lobe su p é rieu r est em physém a-
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teux , congestionné, c rép itan t p a r to u t; les 2 / 3  in férieu rs et le lobe m oyen 
p résen ten t les lésions de l’hépatisation grise à form e lobaire. Le paren- 
chym e est ro u g eâ tre , friable, privé d 'a ir ;  il va au fond de l’eau et laisse 
sou rd re , à la p ression , du  liqu ide n o n  aéré, d ’aspect p u ru len t. Le lobe 
in férieu r est vivem ent congestionné, em p h y sém ateu x , sans foyer 
Iobulaire .

Poumon gauche ; pèse 350 gram m es; n ’offre qu ’une congestion  intense 
e t de l’em physèm e dans tou te  son  étendue.

Cœur : pèse 220 gram m es et m esure 9 X  8  X  3. À l’épreuve de l’eau, les 
valvules son t suffisantes, l’organe est flasque, en d iastole. Le péricarde 
est sa in ; le m yocarde b ru n  rougeâtre , un  peu décom posé; l’endocarde et 
les valvules n ’offren t pas d’altérations.

Foie : pèse 970 gram m es et m esure 16 X  22 x  5. La capsule n’est pas 
épaissie ; le parenchym e hépatique est aném ié , friable, in filtré  de graisse. 
La vésicule, d istendue , n e  ren ferm e pas de calculs.

Raie : pèse 250 gram m es et m esure 45 X 9 x  3 ;  elle a  l’aspect infec­
tieu x ; en  voie de décom position .

R ein  droit : pèse 150 gram m es et m esure  11 x  6  X  3. La capsule se 
détache facilem ent de la surface, qu i reste  lisse. Les substances corticale 
et m édu lla ire  o n t leu rs  d im ensions norm ales.

R ein  gauche : pèse 180 gram m es et m esure 12 X  6  X  8 . Il présente les 
m êm es caractères que le d ro it.

Pancréas : pèse 50 g ram m es; il est vivem ent congestionné.
Cavité abdominale : ne con tien t pas de liq u id e ; les ganglions m ésenté- 

r iques n e  son t pas engorgés. Le périto ine est sa in .
Centres nerveux : la dure-m ère  n ’est pas épaissie ; il existe très peu 

d ’œ dèm e cé réb ra l; les vaisseaux de la base ne son t pas athérom ateux . 
La p ie-m ère est tran sp aren te  au niveau du  chiasm a.

Les cen tres nerveux sont congestionnés et n ’offrent pas de lésions à la 
section.

Reflexioni. —  I. Diagnostic. —  L’autopsie a confirm é l’exactitude d u  
d iagnostic de pneum on ie  grise de la m oitié su périeu re  du  poum on d ro it. 
Pas de tubercu lose .

II. Comparaison avec le cas précédent. — Chez les deux su je ts, il y a  eu 
pneum onie  g r ise ; m ais le processus qui a présidé à sa constitu tion  était 
d ifférent. Chez le  p rem ier (n° 149), il y avait un  vieux fonds de tuberculose

2
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p u lm onaire  to rp id e ; chez le  second, il y avait absence du  bacille de Koch.
Cette p rem ière constatation  étab lit la variété des orig ines de la  p n eu ­

m onie  grise.
Un second po in t su r  lequel nous fixons l’atten tion , c’est que chez le 

tubercu leux , l’hépatisation  grise existait en  foyers iso lés; chez le sujet de 
l'observation  actuelle , elle affectait la form e lobaire . Nous insistons p lus 
lo in  su r  la  cause de cette différence.

Un tro isièm e p o in t qu i p résen te de l'in té rê t est re la tif  au  poids du  
p o u m o n ; chez le  su je t tubercu leux , il était de 1,290 gram m es à d ro ite  
et de 900 gram m es à  gauche; chez le  su je t streptococcique sans tu b e r­
cule, il é tait de 770 g ram m es à  d ro ite  et de 350 gram m es à gauche.

111. Pathogénie de la pneumonie grise . — La n o tio n  couran te  consignée 
dans les tra ités classiques de pathologie, considère l’hépatisation  grise 
com m e constituan t le tro isièm e stade de la  pneum onie  fi b rineuse ou 
croupale.

N ous n’adm ettons pas cette o p in ion , parce q u ’elle nous para ît con tra ire  
à la palhogén ie et à l’évolution de cet état. N ous estim ons que la p n e u ­
m on ie  grise est un  ph legm on du  p o u m o n , caractérisé p a r  l’in filtra tion  
pu ru len te  en  nappe dans le  tissu con jonctif du  derm e de l’organe.

La fo rm ation  du  pus est a ttribuée , dans les idées adm ises, à la  transfo r­
m ation  des élém ents accum ulés dans les alvéoles pu lm ona ires a ttein ts de 
pneum onie . N ulle part on  n e  nous fait conna ître  le facteur qu i préside à 
cette transfo rm ation . Les traités se b o rn en t à cette seule m en tion , q u e  la 
pneum onie  fib rineuse , après avoir passé par les deux  prem iers stades, 
congestion  et hépatisation  rouge, se te rm in e  so it p a r  la réso lu tion , soit 
p a r l’hépatisation  grise.

Nous adm ettons que  la p neum on ie  grise est le résu lta t d ’u n  processus 
différent de celui qu i préside à la pneum on ie  fib rineuse . Celle-ci présente 
les stades de congestion et d ’hépatisation  rouge, auxquels succède la 
réso lu tio n  p lu s  ou  m oins franche, p lus ou  m oins rap ide .

La p n eum on ie  grise est u n e  a u tre  m aladie qu i, d ’em blée, su it u n  p ro ­
cessus p u ru len t, d o n t le p o in t de d ép a rt ne siège pas dans l’alvéole 
p u lm o n a ire , m ais dans le derm e du  tissu  conjonctif pu lm onaire  et d o n t 
la cause réside  dans l'é ta t de l’appare il vasculaire n u tr itif  du  poum on .

N ous précisons ainsi no tre  op in io n  qu i est isolée au jo u rd ’hu i, m ais que 
nous croyons p lu s conform e aux faits que la  théorie  régnan te . N ous



N« 150. PNEUMONIE GRISE STREPTOCOCCIQUE. 19

l’avons ind iquée à différentes rep rises dans nos leçons de c lin ique, et on  
la trouvera m entionnée, en tre  au tres, au  tom e VII, page 107, et au 
tom e VIII, pages 63, 8 6 , 234, 248. Nous insistons u n  peu p lu s  longue­
m en t su r ces points au jo u rd ’hui.

IV. Pneum onie fibrineuse ou croupale. — La pneum onie  croupale, fibri- 
neuse, su it une m arche cyclique qu i débu te  b ru sq u em en t p a r  un  frisson 
vio lent, le p lus souvent un ique , suivi d ’une réaction  q u i est su jette à 
de faibles écarts hypertherm iques de 39° à 40° dans les cas les p lus fré­
q u e n ts ; elle envahit d 'em blée tou t un  lobe p u lm o n a ire ; elle  donne  l'ex ­
pectoration  visqueuse rou illée à te in te  variable, m ais tradu isan t tou jou rs 
l’o rig ine  h ém atiq u ed e  la m atière  co lo ran te qu i l'im p règ n e ; il y a quelque 
p art dans les alvéoles une ru p tu re  vasculaire, désagrégation de g lobules 
rouges et m ise en liberté  de l’hém oglobine. La n u tritio n  in tim e est viciée 
d ’une m anière constan te et trad u it son  troub le  par tro is  sym ptôm es : l'hy- 
p erth e rm ie , l'hyperazo turie  et l’hypocblorurie .

La courbe de la température est tou jou rs  la m êm e : tem pératu re  élevée 
ju sq u ’au  septièm e jo u r , pu is chu te  b ru sq u e  du  the rm om ètre  à 37° cen ti­
grades. La réa lité  de cette hypertherm ie  a été contestée p a r M arigliano, qu i 
a p ré tendu  que la tem pératu re , dans la pneum onie  fibrineuse franche, 
affecte u n  type in te rm itten t, si l’on  a soin de la recueillir  fréquem m ent 
d an s le co u ran t de la jo u rn ée . N ous avons contrô lé  cette affirm ation en 
p ren a n t la tem pératu re  d’heure  en  heure  dans le cours de la pneum on ie  
franche chez p lu sieu rs su je ts ; nos observations ne nous perm etten t pas 
d 'ad m ettre  l'in te rm ittence  com m e le  type de la tem péra tu re  de la p n e u ­
m on ie  c ro u p a le ; il y a de la rém ittence, m ais pas d 'in te rm ittence. Nous 
avons observé com m e règle constante l'hypertherm ie  avec légères rém is­
sions dans le cours de la pneum onie  croupale pendan t sep t jo u rs , r a r e ­
m ent n eu f; pu is hypo therm ie b ru sq u e  du  so ir  au  m atin  à  la période de 
réso lu tion .

L’ hyperazoturie ne fait jam ais défau t; le m alade est soum is à la diète 
abso lue, il n e  p rend  que des expectorants et de la tisane pectorale, et 
m algré cette diète absolue, le chiffre de l'u rée  u rin a ire  dépasse le p lus 
souvent la m oyenne norm ale de 30 gram m es p ar jo u r . A p artir  du  jo u r  
oCi la réso lu tion  s’opère , l’azo turie  u rin a ire  s’abaisse, e t cette d im in u tio n  
e s t d 'au tan t p lu s rem arq u ab le  qu ’elle se p ro d u it au  m om ent où  le m alade 
rep ren d  l'a lim entation  p ar les p ro téiques.
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V hypochlorurie  est des p lus prononcées et est ram enée le p lus souvent 
au-dessous d e5 0  centigram m es de ch lo ru re  de sod ium  expulsé p a r les reins 
en  v ingt-quatre heures. On a a t t r ib u ir e  ré su lta ts  la d iè te  absolue, et l'on a 
p ré tendu  q u ’on  pouvait relever le niveau de la ch lo ru rie  en  adm in istran t 
une  lim onade ch lo rhyd rique . N ous croyons que T hypochlorurie  lient à 
u n e  au tre  cause. Il es t certain  que la suppression  du  sel du  rég im e enlève 
à Turine u n e  certaine partie  de ch lo ru re , celle qu i est in tro d u ite  habituel­
lem en t en excès. Mais il n ’en reste  pas m oins établi q u e  la d iè te  ch lo ru rée  
ne déterm ine pas par elle-m êm e u n e  hypochlorurie  com parab le  à celle que 
Ton constate d an s certains états m o rb id es; par la d iè te , on  ram ène les 
ch lo ru res u rin a ire s  à 4  ou  5 g ram m es par jo u r , à m oins que Ton n 'ait 
affaire à des cas de diète très p ro longée , com m e chez les je û n e u rs  de profes­
sion . Dans la pneum on ie , au  con tra ire , c'est dès le p rem ier  jo u r  que la 
ch lo ru rie  est déprim ée et d ’une m an ière  très p ro n o n cée ; ou tom be en 
effet dès le débu t à un  chiffre in férieur à un gram m  e, a lo rs que le m alade 
n ’est pas encore  soum is à la diète absolue.

O ppolzer a  in s titu é  des recherches p o u r élucider ce p o in t et a observé 
que l'adm in is tra tion  de la lim onade ch lo rhyd rique  n e  relève pas le chiffre 
des ch lo ru res  u rin a ire s  chez les pneum oniques.

Un d ern ie r a rg u m en t clin ique nous est fourn i p a r  la  m anière d o n t la 
ch lo ru rie  u r in a ire  se com porte à  la période de réso lu tion  de la p n eu ­
m onie ; u n  des p rem iers signes an n o n ç an t cette réso lu tion  est la réappa­
r itio n  des ch lo ru res  dans Turine, m algré le rég im e de diète auquel le 
m alade reste encore  soum is.

L’hypoch lo ru rîe  est un  signe des p lus im portan ts en  c lin iq u e  m édicale 
et nous guide p lu s sû rem en t que le th e rm o m ètre  d an s l’apprécia tion  du 
processus m orb ide.

Nous pouvons a jou ter q u e  le re to u r  de la ch lo ru rie  à l’état norm al 
précède parfois de q u aran te-hu it heures l’apparition  d u  râle  crép itan t de 
re to u r.

V. Pneum onie grise. — La p neum on ie  g rise  a un  to u t au tre  aspect 
c lin iq u e ; son  déb u t est encore soudain , m ais ce n ’est pas le  frisson qui 
dom ine : c’est d e  la su e u r fro ide , su ite  d ’angoisse et d ’asphyxie. Le te in t 
est livide, p â le ; c’est un  caractère des p lus im p o rtan ts  que  Ton ne 
ren co n tre  guère  que dans deux au tres états m orb ides : la pneum onie 
lobu laire  et l’atélectasie pu lm ona ire .
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L’oppression  est extrêm e ; il n 'y  a pas d’expectoration  ou b ien  elle est 
boueuse et v isqueuse; on  d ira it que le m alade, en  voie de s’asphyxier, n ’a 
pas la force de cracher. Il est aba ttu , appuyé su r  les bras portés en  avant. 
La fièvre est le p lus souvent très m odérée; il est ra re  que le therm om ètre  
dépasse 38°,5. L’u rin e  est très ra re  et, com m e les selles, involontaire. La 
durée  to ta le  de l’évolution ne dépasse guère tro is  jo u rs . Com m e term i­
naison  rap ide , il n’y a que  l’atélectasie qu i l’em porte.

A joutons à ces faits d ’observation, que l’habitus du m alade diffère dans 
les deux affections. Dans la pneum onie iib rineuse , le  su je t a la face rouge 
et v u ltu eu se ; il a de l’insom nie, de l’agitation , du d é lire ; ¡ 1  gém it, m ais 
d’une  voix caractéristique, brève, coupée par la d o u leu r p leuré tique . Dans 
la p neum on ie  grise, c’est la to rp eu r qu i d o m in e ; pas d ’ag itation  ; guère 
de p la in tes; la face est pâle, g risâ tre ; la peau est froide et visqueuse. On 
n ’a pas les crachats rou illés de la pneum onie fib rineuse; le p lus souvent, 
il n ’y a pas d’expecto ra tion ; quand  il y en  a , elle est sale, boueuse, 
visqueuse en traînées.

VI. Physiologie pathologique de la pneum onie grise. — N ous avons dit 
que, co n tra irem en t à l’op in ion  adm ise, nous considérons la pneum onie 
grise com m e un  phlegm on siégeant dans le tissu conjonctif du poum on, 
qu i se rt de derm e com m un à la séreuse pleurale viscérale et à la m uqueuse 
alvéolaire et b ronch ique .

Son po in t de départ bactério logique est essentieliem ent variable : 
bacille de Koch, strep tocoque, pneum ocoque, etc. Mais le m ode d’action , 
Je processus sera tou jou rs le m êm e et se tradu ira  par un  a rrê t ou une 
gêne du  systèm e vasculaire n u tr itif  de ce derm e. La présence des bacilles 
a été étab lie  dans les parois vasculaires po u r quelques uns d 'en tre  eux et 
n o tam m en t p o u r le bacille de Koch. Les conditions qui présiden t à la 
th rom bose  so n t réalisées et les conséquences que celle-ci en tra îne à sa 
su ite  so n t connues : troub les nu tritifs  des élém ents cellulaires privés de 
le u r  a lim en t, nécrobiosc, fo rm ation  de pus. N ous n ’ignorons pas que 
l’a rrê t de la c ircu la tion  d u  sang dans u n  vaisseau ne constitue pas une 
cause constan te de su p p u ra tio n ; la p ra tique  ch irurg icale nous fourn it la 
preuve que la ligature d ’une a rtè re  ne déterm ine pas tou jou rs  la su p p u ­
ra tion  dans la zone que cette a rtè re  alim ente. Mais il est certain  que cet 
a rrê t chez les su je ts qu i son t m alades, d o n t le sang est déjà vicié, est 
favorable à la  constitu tion  d’un  foyer p u ru len t dans le  te rrito ire  co rres­
pondan t.
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Les vaisseaux qu i alim en ten t le  d e rm e con jonctif d e  l’appareil p u lm o ­
n aire  so n t d ’o rig ine  ao rtique , et l’anatom ie nous les décrit sous form e 
d’artè res b ro n ch iq u e , p leu ra le , etc.

N ous avons d it p lu s  h au t que la p n eum on ie  grise se présen te ta n tô t 
sous fo rm e Iobaire, ta n tô t sous form e de foyers p lu s lim ités. La diffé­
rence dans l’étendue du cham p p u lm o n a ire  envahi p rov ien t du  degré 
d ’im portance  du vaisseau ob lité ré . Si u n e  petite ram ification  de l’artè re  
n u tritiv e  est atte in te , la lésion de d én u tritio n  consécutive sera lim itée ; 
c’est le con tra ire  q u i se p ro d u it si c’est un  ram eau arté rie l p lus im p o rta n t 
qu i est ob tu ré . De là , les form es lo b u la ire  et Iobaire que l’on  ren c o n tre  à 
l’au topsie .

VÍI. Anatom ie pathologique. — Dans les cas d ’hépatisation  grise de la 
te rm ino log ie  adm ise, il y  a  du pus d issém iné dans le tissu conjonctif de 
l’apparcil qu i fo rm e u n  derm e co m m u n  à la séreuse p leu ra le  et à la 
m uqueuse  alvéolaire.

Le seul caractère su r  lequel no u s croyons u tile  d ’insister, c’est l’é tendue 
de la  zone attein te. La pneum on ie  fibrineuse est Iobaire. La pneum on ie  
grise où  la su p p u ra tio n  du  poum on  est tan tô t Iobaire, tan tô t en  îlo ls  sépa­
rés. Mais du fuit que la pneum on ie  fib rineuse est to u jo u rs  Iobaire , on  n ’est 
pas en d ro it de conclure que la  p n eum on ie  grise Iobaire a eu la p n eu ­
m onie fibrineuse com m e p o in t de d ép art. Le post hoc, ergo propter hoc 
n ’est pas u n  arg u m en t à invoquer ici, q u an d  on  se rep o rte  à la rare té  
extrêm e de l’hépatisation grise dans la pneum onie  croupale.

Il est d’au tan t p lus nécessaire d ’in sister su r  ce p o in t q u e  les ouvrages 
classiques désignen t souvent la p neum on ie  fibrineuse ou croupale par le 
te rm e de pneumonie Iobaire. Cette dénom ination  prête  à équivoque; elle 
s’app lique  aussi lég itim em ent à la pneum onie grise q u ’à la pneum onie  
f ib rineuse ; expression  s im p lem en t topog raph ique , elle est transform ée 
p a r  l’usage, et on  lui a ttrib u e  une in te rp ré ta tion  systém atique qui est 
erronée.

VIII. Origines multiples de la  pneumonie grise. — Les considérations 
q u e  no u s venons d’in d iq u e r p erm etten t d e  com prend re  cette p roposition  
p rincipale  : c’est que la p neum on ie  grise est un  m ode de te rm inaison  que 
l ’on  do it ren c o n tre r  dans u n  g ran d  n o m b re  de m aladies différentes. N ous 
venons de vous la  m o n tre r  dans la  tubercu lose  p u lm ona ire  chez le su je t 
de Inobservation n° 149; n o tre  p ra tique  m édicale nous a ap p ris  que cette
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com plication  u ltim e est des p lus fréquentes dans la tuberculose pu lm o­
naire .

L’observation actuelle est un  cas où  le syndrom e term inal a été le résu lta t 
de la streptococcie.

N ous l’avons rencon trée  d an s le cours de Pendocarditc sous les form es 
u lcéreuse et végétante, dans la n ép h rite , dans l'ostéite , etc.

N ous n e  pouvons pas vous la m o n tre r  com m e term inaison  de la  p n e u ­
m onie  fib rineuse franche; elle s’y p ro d u it cependant parfo is, m ais très 
ra rem en t, com m e com plication  u ltim e, au  môme titre  q u ’elle apparaît 
dans les au tres m aladies aiguës.

A joutons que  la pneum onie  grise est u n  des écueils les p lus redoutab les 
et les p lus fréquents dans le dom aine de la p ra tique chirurgicale.
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N° 151.

Hypertrophie da eœur. Hyocardlte. Aaasarqae cardiaque.

Synéehie péricardlque auelenne et générale. Artério­
sclérose. Plaques gangreneuses aux jambes*

Le nom m é Charles N ...,  69 ans, m enu isie r, est appo rté  à l’hôpita l 
S ain t-P ierre  (salle 19, lit 7) le 19 sep tem bre 1899.

11  n ’a pas encore été en  tra item en t à l’hôpita l, m ais a  souffert d’o p p res­
sion  hab ituelle  et de re to u rs  fréquen ts de ca tarrhe  b ro n ch iq u e . 1 1  fait 
usage d’alcooliques, m ais sans excès. L’éta t de souffrance s'est aggravé 
progressivem ent; il s’est déclaré de l’œ dèm e aux  m em bres in férieurs, 
p u is  de l’anasarque , e t c’est en  voyant p ara ître  des p laques gangreneuses 
à la jam be d ro ite  qu ’il s’est décidé à e n tre r  à l’hôpital.

N ous constatons de l’anasarque e t les troub les  qu i caractérisen t la période 
u ltim e des affections o rgan iques du  cœ ur. L’oppression  est très m arquée ; 
l’expectoration  est m u co -p u ru len te , n o n  san ieu se ; l’auscu ltation  ne 
révèle que des râ les  m u q u e u x ; pas de m atité . Le pou ls est irrég u lie r, 
petit, e t l’a rtè re  scléreuse. La m atité  p récord ia le  est augm en tée; pas de 
frém issem ent cata ire ; on  ne d istingue pas le siège de la  po in te  d u  c œ u r ; 
on  n ’en tend  guère  les b ru its  d u  cœ u r par su ite de le u r  faiblesse. La figure 
est bouffie et il y a affaissem ent de la m oitié  d ro ite  de la face ; pas de 
paralysie des m em bres. On constate  l’existence de p laques gangreneuses 
étendues à  la face externe de la jam be d ro ite  et de pustu les gangreneuses 
au  dos du  pied gauche.

L’u rin e , d’un  brun-aca jou , pèse 1.025 et con tien t une légère p ro po rtion  
d’album ine  décelée par l’acide o x y p h én y l-su lfu reu x ; l’épreuve de l’ébul- 
lition  et de l’acide n itr iq u e  est négative; n i sucre , n i sang, ni b ilirub ine .

N ous prescrivons u n e  po tion  ton ique à  la te in tu re  de cannelle , quelques 
cuillerées d’une po tion  alcoolique et le rég im e des 3/ 4  de p o rtio n .

La gangrène des m em bres in férieu rs a creusé en  p ro fondeu r dès 
le  2 0 , e t le 2 â sep tem bre le m alade a succom bé p a r  asphyxie rap idem en t 
progressive, avec le te in t g ris ardo isé p ro p re  à  l’insuffisance alvéolaire.
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Autopsie. —  Elle a  été faite p a r  M. le Dr Vervaeck.
La décom position  est ex trêm em ent avancée.
A l’ouvertu re  de la po itrine , on  constate des adhérences au  lobe supé­

r ie u r  des deux  poum ons. Les cavités p leurales ren ferm en t environ 
2 0 0  g ram m es de sérosité rougeâtre .

L’état de décom position  ne perm et pas d’apprécier les lésions d u  p o u ­
m on. On peu t affirm er qu’il n ’existe pas de pneum onie  lobaire  ; peu t-ê tre  
la friabilité du  lobe in fé rieu r gauche est-elle la conséquence de lésions 
lobulaires. Le parenchym e du  p o um on  d ro it e t du  som m et gauche ne 
cède pas è la p ression  du doigt.

Cœur : pèse 750 gram m es ; m esure U  X  H  X  5.
Il y a synéchie péricard ique com plète très a n c ie n n e ; les artè res co ro ­

naires son t a thérom ateuses; le cœ u r est h y pertroph ié , en  diastole, peu 
chargé de graisse. A l’épreuve de l’eau, les valvules son t suffisantes; le 
m yocarde est b ru n  rougeâtre , de consistance augm entée.

Ventricule gauche : la cavité est d ila tée; l’endocardc est s a in ; la valvule 
m itra le  est infiltrée d’athérom e à sa base; l’orifice n ’est pas rétréci.

Ventricule droit : endocarde sa in  ; valvule tricusp ide très souple.
Orifice pulmonaire : valvules transparen tes.
Orifice aortique : les valvules son t infiltrées d ’a thérom e ainsi que la 

paroi de l’aorte. Ce vaisseau est dilaté .
Oreillettes : pas de lésions. Le tro u  de Botai est oblitéré.
Le foie et les viscères abdom inaux  son t dans un  état de décom position  

très avancée. Les re ins ne son t pas g ranu leux . La veine cave, les veines 
iliaques et cru rales con tiennen t peu de sang, pa§ de caillo ts, e t n ’offrent 
pas de lésions.

Cerveau : la du re -m ère  est épaissie, jaunâtre . OEdème cérébral peu 
m arqué.

Les vaisseaux de la base son t athérom ateux .
La pie-m ère est transparen te  au  niveau du  chiasm a ; les centres nerveux 

son t légèrem ent congestionnés.
A la section, on  ne no te pas d’altération  des noyaux et des capsules.

Reflexions. — 1. Diagnostic. —  Le m alade n ’a été observé que pendan t 
deux jo u rs ; il é tait à la période u ltim e des troub les  qu i caractérisent les 
affections o rganiques du cœ ur. N ous avons établi le diagnostic d ’a r té r io ­
sclérose généralisée et de m yocardile. N otre atten tion  a été éveillée su r  la
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possib ilité  de lésions périeard iques, m ais l’exam en de la rég ion  p récor­
diale n ’a r ie n  révélé; on  ne d istinguait pas le siège de la po in te du  cœ ur; 
il n ’y avait pas de frém issem ent cataire n i de soulèvem ent en  m asse de la 
région.

L’autopsie a  révélé l’existence d ’une  hypertroph ie  considérab le du  cœ ur 
et une sym physe péricard ique totale de date déjà ancienne.

II. Hypertrophie du cœur. — L’organe pesait 750 g ram m es, a lo rs q u e  la 
m oyenne norm ale  varie de 250 à 280 gram m es. Un des signes clin iques 
de l’hypertroph ie  d u  m yocarde au q u e l nous accordons une grande 
im portance est le  soulèvem ent systo lique en m asse de tou te la région 
p récord ia le . Il a fait défau t ici ; les b attem en ts d u  cœ u r étaien t si peu 
m anifestes que  nous n’avons pas m êm e pu  reconnaître  le siège de la 
po in te  de l’o rgane. N ous croyons q u e  deux  causes o n t co n trib u é  à su p ­
p rim e r les battem ents : la m yocardite et la sym physe p éricard ique .

III. Synéchie péricardique totale. —  Elle datait de longtem ps, à en  ju g e r  
p a r les caractères qu ’elle a p résen tés à l’au topsie . N ous en  avons observé 
p lusieu rs cas et nous insistons encore su r  la difficulté de d iagnostiquer 
cette lésion pendan t la vie. Dans le cas actuel, nous avons porté  no tre  
a tten tion  to u t spécialem ent su r  la possib ilité  d ’une synéchie péricard ique 
et, m algré un  exam en soigneux, nous n ’avons retrouvé aucun  des signes 
rappo rtés dans les livres. Les battem ents et les b ru its  du  cœ u r étaien t si 
faibles q u ’on  les percevait à peine. Ce caractère au ra it pu  nous p o rte r à 
cro ire  à l’existence d’un hydropéricarde , que nous avons écartée à cause 
de l ’absence de signes certains.

A quelle  époque peu t-on  faire rem o n te r  le processus de sym physe 
péricard ique? N ous l ’ignorons. Le m alade ne nous a signalé aucune crise 
aiguë qu i au ra it pu ê tre  notée com m e p o in t de départ. Il est probable 
qu ’elle s’est établie len tem en t et p rogressivem ent. T out ce que no u s avons 
pu  reconnaître  à l’au topsie , c’est qu ’elle rem on ta it à  u n e  période éloignée, 
à en  ju g e r  par sa solid ité . L’hypertroph ie  du  cœ u r s’est établie peu à peu 
et a  perm is la con tinuation  de la vie; elle a été u n  élém ent libé rateu r.

Nous avons rap p o rté  sous le n° 147 l’observation d’une sym physe péri­
card ique to ta le  qui s’est développée, d ’u n e  m an ière égalem ent la ten te. 
Com m e dans le cas actuel, il y avait hypertroph ie  du m yocarde; l’o rgane 
pesait 500 gram m es.
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IV. Artériosclérose généralisée. —  C’est le facteur q u i a  été le p lus grave 
chez n o tre  m alade. Les artères étaien t scléreuses p a rto u t; par-çi par-là il 
y avait des plaques athérom ateuses peu étendues, m ais que Ton re tro u v ait 
dans la p lu p a rt des artères. L’endo thélium  vasculaire était in tact au cœ u r 
et dans les vaisseaux périphériques.

V. Gangrène. —  N ous avons insisté su r  la  gangrène qu i se p ro d u it à la 
période u ltim e des affections du  systèm e cardio-vasculaire dans le tom e VII, 
à p ropos des observations rappo rtées sous les n 48 4 , à  la page 17, et 49, 
page 254,

Dans le p rem ier cas, il s’agissait d’une fem m e, Marie W ... ,  âgée 
de 61 ans, alcoolique invétérée, a ttein te  d ’artério -sclérose généralisée, 
avec en trep rise  de Tendothélium . Les lésions de nécrose se son t tradu ites 
chez elle par deux m odes d ifférents : I o gangrène sèche sénile de la ja m b e  
gauche p ar th rom bose a rté rie lle ; 2 ° foyer de ram ollissem ent cérébral par 
a rrê t de c ircu la tion  dans Tarière sylvienne.

Le second m alade, d o n t l'observation  est rap p o rtée  sous le n° 49 , à  la 
page 254, était une fem m e de 73 ans, n’ayant pas fait d ’excès alcooliques, 
attein te  d ’a thérom atose généralisée, mais su rto u t développée dans les 
petites artères, qu i se p résen taien t sous form e de cordages du rs , ten d u s; 
ici Tendothélium  était intact. L’artè re  hum orale était lib re  de m êm e que 
Tartère rad ia le ; l’a rtè re  cubitale seule était ob litérée et la lésion gangre­
neuse s 'est p rodu ite  sous form e de ph legm on diffus dans toute sa zone 
d’irrigation .

Chez n o tre  m alade actuel, la m odalité gangreneuse a été d ifféren te ; elle 
a a tte in t d’em blée des surfaces lim itées de la peau à la face externe d e  la 
jam b e  d ro ite , où  elle m esura it env iron  1 0  cen tim ètres su r  6 , et au dos du 
pied gauche, où  elle affectait u n e  form e ovalaire m esu ran t 8  centim ètres 
su r  5 . Ces deux  p laques se so n t étendues dans la p ro fondeu r, m ais 
sans d o n n er naissance à un  ph legm on diffus. N ous n’avons pas pu  re tro u ­
ver le siège de l’ob litéra tion  vasculaire; les g ros vaisseaux éta ien t intacts 
et le travail m orb ide est parti des petites artè res nu tritives de la peau.

VI. Modalités diverses de la gangrène chez les cardio-vasculaires. —  
Voir tom e I, pages 142 et 2 7 3 ; to m e V, pages 96, 102, 106 et 214-, On 
d istingue généralem ent deux form es de gangrène : les gangrènes sèche 
e t hum ide . La prem ière  est la conséquence d ’une ob litéra tion  a rté rie lle ; 
la seconde est rap p o rtée  à  une gêne de la circu lation  de re to u r p a r su ite 
de ph léb ite .
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Cette division est u tile  au  p o in t de vue p ra tiq u e ; elle est insuffisante au 
p o in t de vue de la pathogénie.

La gangrène sén ile  sèche est b ien  défin ie com m e la conséquence d’une 
obstruction  au  cours du  sang arté riel ; nous avons décrit ses sym ptôm es 
caractéristiques au  tom e Itr, pages 142 et 275.

Mais l’ob litéra tion  artérielle  en tra îne  d’au tre s  conséquences à certa ines 
rég io n s; c’est ainsi que du  côté du  cerveau, nous l’avons vue p ro d u ire  le 
ram ollissem ent cérébral (t. VII, p . 17).

D ans d’au tres cas, la gêne de la c ircu la tion  d é term in e  la  fo rm ation  du  
ph legm on diffus; c’est le cas de la m alade d o n t l’observation figure au 
n 0  49 du  tom e VII, page 254.

Chez le p lu s g rand  n o m b re  de su je ts, le tro u b le  n u tr itif  procède p ar 
la fo rm ation  d ’une é ru p tio n  furoncu leuse  agm inée, d o n t les élém ents n e  
la rd en t pas à coalescer e t à constitue r les escarres. C’est le  cas que nous 
avons no té  chez n o tre  m alade actuel.

VII. Cause de la m ort. —  Ce n ’est pas à la lésion du  coeur que  no u s 
rap p o rto n s  la cause de la m ort. E lle do it ê tre  recherchée dans l’état sclé- 
reu x  des petits  vaisseaux. Cette lésion était généralisée et en tra îna it à sa 
suite une  n u tr itio n  défeciueuse des surfaces de recouvrem ent.

Q uand l’ob litéra tion  a tte in t iso lém ent un  petit vaisseau, elle déterm ine 
les gangrènes localisées que  l’on  a si fréquem m ent l’occasion d’observer 
chez les artério -scléreux , e t qu i se p ro d u isen t à tou tes les rég ions du  
corps. Q uand l'ob litéra tion  a ttein t p lu sieu rs petits vaisseaux, la gangrène 
est m u ltip le  et les divers petits foyers n e  ta rd en t pas à se confondre  en  
une seu le p laque sphacélée. Tel a été le  cas chez n o tre  su je t; la p laque de 
gangrène à la  face ex terne de la  jam b e  d ro ite  existait à son  en trée  à 
l ’hô p ita l; m ais no u s avons pu  suivre le développem ent de celle q u i s’est 
form ée au dos d u  pied gauche; elle s’est tradu ite  le p rem ier jo u r  par 
to u te  u n e  série de pustu les disposées en  corym bes et déjà gang renées ; le 
lendem ain , elles s’éta ien t fondues ensem ble dans u n e  seule p laque  et 
constitua ien t u n  couvercle n o ir  au dos du  p ied . Le processus s’est é tendu  
ensu ite  en p ro fo n d eu r.

1 1  existait ainsi chez no tre  su je t deux foyers sep tiques qu i Font em poi­
sonné.

VIII. Pneum onie grise. —  La décom position  avancée d u  cadavre n ’a pas 
perm is de p réc iser les lésions p u lm o n a ires .
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N ous avons reconnu  cependant que  le poum on gauche et les deux 
lobes supérieu rs à d ro ite  étaien t seu lem ent œ dém atiés; à la pression du 
doig t, on  les déprim ait, m ais sans les pénétrer.

Le lobe in férieu r d ro it, égalem ent décom posé, était friable et se laissait 
pén é tre r par le do ig t; ses fragm ents s’enfonçaient dans l’eau.

N ous n 'avons pas pu  reconnaître  s’il s'agissait d 'u n e  pneum on ie  lobu- 
la ire  ou d’une pneum onie  grise.

IX. Processus myocardique. — Il y a eu deux périodes dans la m odifica­
tion  du m yocarde.

À la p rem ière, il y a eu de l’hypertroph ie  qu i a  perm is au m alade de 
vivre m algré la sym physe péricard ique com plète.

La deuxièm e période, qu i ne s’est guère p rodu ite  q u ’à la fin, a été carac­
térisée par une dégénérescence du  m uscle hypertroph ié .
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N° 152.

llyocardlte et cndoeiirdite chroniques. Insafflsauee et
rétrécissement de l’orlflee mitral. Infarctus pulmo<
nalre. Gangrène cutanée. Atélectasle pulmonaire.
Mort.

La nom m ée Catherine De K ..., épouse B ... ,  36 ans, ta illeuse, en lre  à 
l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 35, l it  5) le 31 m ars 1892.

Elle souffre d ’oppression  et d e  palp ita tions depu is longtem ps, et les 
sym ptôm es se sera ien t établis in sensib lem en t sans d éb u t aigu. Actuelle­
m ent, elle est a ttein te  d’anasarque , d o n t n o u s  reconnaissons l’o rig ine ca r­
d iaque : il y a insuffisance e t rétréc issem ent m itra l, e t d ila ta tion  du  cœ ur 
d ro it. Pas d’a lb u m in u rie . C onstipation  hab ituelle .

Nous prescrivons une po tion  an tispasm odique et laudan isée; l’em ploi 
q uo tid ien  de podophylle  et de th é  d iu ré tiq u e ; rég im e lacté.

Le 11 avril, nous prescrivons de la m acération  de digitale à la dose de 
2 0  centigram m es p o u r 2 0 0  g ram m es d’eau .

Le 14 avril : sym ptôm es d’apoplexie p u lm ona ire  avec oppression  plus 
vive et épanchem ent dans la plèvre d ro ite . Des ventouses sèches et des 
purgatifs salins on t soulagé la m alade, et la sécrétion u rin a ire  a  u n  peu  
augm enté ; elle n e  d o n n a it que 600 c .c . p a r jo u r ;  nous arrivons ac tue lle­
m ent à 1 , 2 0 0  gram m es.

Le sou lagem ent a été seu lem ent p a llia tif ; l’ascite et l’œ dèm e o n t 
augm enté . A certains jo u rs , q uand  l’opp ression  était p lu s  gênante, nous 
avons eu recou rs à des in jections hypoderm iques de caféine :

R . C itrate de caféine, 2*r,50.
Benzoate de soude, 3 g ram m .
Eau com in . d ist. q . s. p o u r  10 g ram m .

C haque cen tim ètre  cube ren ferm e 25 cen tig ram m es de caféine. Le sa li­
cylate de soude peu t rem placer le benzoate de soude.

Les ventouses sèches et les purgatifs o n t agi avec le p lu s d’efficacité 
com m e palliatifs.
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Le 5 m ai, la peau des jam bes, d istendue par l’œ dèm e, a com m encé à se 
fend iller; nous avons app liqué des com presses d’eau boriquée .

Le 10 m ai, il s’esl p ro d u it à la jam be gauche u n e  é ru p tio n  de petites 
pustu les gangreneuses qui se son t agglom érées et qu i o n t constitué une 
vaste escarre à la face in te rn e  du  m em bre. Des accidents d ’infarctus p u l­
m ona ire  se son t déclarés e t la m alade a  succom bé le 12 m ai 1892.

Autopsie —  Elle a été faite par M. le professeur Gratia.
Cavité thoracique : épanchem ent d 'u n  liqu ide séreux légèrem ent rosé 

dans les deux cavités p leurales. L’épanchem ent m esu re  dans la cavité 
p leu ra le  gauche l/g litre , et dans la cavité p leu ra le  dro ite , 1  litre .

Q uelques brides conjonctives m em braniform es au som m et de la plèvre 
d ro ite .

Poum on droit : em physém ateux dans les parties supérieu res ; présen te 
à sa base de l’atélectasie avec u n  foyer de congestion hypostatique lim ité .

Poumon gauche : pas de lésions de la plèvre. Il existe u n  p eu  d’em phy­
sèm e vers les parties supérieu res, de l’atélectasie vers les bases, e t en  ou tre  
on  constate à  cette base la présence d’u n  noyau d’in farctus de la g rosseur 
d ’un  œ u f de pigeon.

Cœur : pèse 440 gram m es ; m esure 12 X  8  X  4 ; la po in te est a rro n d ie , 
effacée.

Le péricarde est n o rm al, ne présen te pas d’altérations ni de su rcharge 
graisseuse.

Cœur droit : dilaté , rem pli d e  caillots sanguins volum ineux ; les paro is 
son t u n  peu am incies et, par su ite  de la d ila ta tion  des cavités, l ’orifice 
tricusp ide est ag rand i, sans lésions.

Cœur gauche : il existe aussi une d ila ta tion  assez notable des cavités 
avec am incissem ent des paro is. Les cavités so n t occupées p a r  de gros 
caillots sangu ins. Les deux  lam es de la m itra le  so n t épaissies ; cet épais­
sissem ent est su rto u t m arqué au bo rd  lib re de ces lam es; ces b o rd s son t 
ré u n is ; leu r u n ion  in tim e, jo in te  à u n  degré de ré trac tion  e t d’épaississe- 
m en t, a  constitué un  anneau  p erm ettan t à peine l’in tro d u c tio n  de l’index, 
tran sfo rm an t l’orifice m itra l en  u n  véritable canal à  form e d e  cône 
tro n q u é , d o n t la base rep résen te  l’ancien  orifice m itra l e t d o n t la  partie  
rétrécie  constitue l’orifice réel, actif, créan t à  la fois de l’insuffisance et 
du  rétrécissem ent.

L’ao rte  e t les valvules so n t intactes.
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La substance cardiaque p résen te une co loration  lie de vin ; elle est en 
voie de décom position .

Foie : pèse 1,220 g ram m es; m esure  25 X  20 X 4 ; pâle, exsangue; il 
est en voie de décom position .

Reins : de d im ensions norm ales, son t en  voie de décom position .
R ate :  pèse 250 g ram m es; m esure 13 * / 2  X 8  X  3 Va*» sa capsule est 

u n  peu plissée, présen te à sa surface quelques p laques de périsp lén ile , 
petites, circonscrites.

La pulpe , q u o ique  en voie de décom position , est assez résistan te, d ’une 
co lo ra tion  b ru n  foncé.

Réflexions. I. —  Diagnostic. — Le d iagnostic établi p en d an t la vie a été 
reconnu  exact à l’au to p sie ; il y avait de Pinsuffisance et du  rétrécissem ent 
m itra l et de la d ila ta tion  des deux cœ urs avec hypertroph ie  d u  m yocarde.

L’endocard ite  existait com m e orig ine p rem ière du  m al; m ais elle s’est 
développée d ’une m an ière sou rde, sans sym ptôm es aigus.

IL  Cause de la m ort. — Deux lésions peuvent être  adm ises p o u r rend re  
com pte de la m o rt du su je t : l’infarctus pu lm ona ire  volum ineux de la 
base du  p o um on  gauche et les foyers d ’atélectasie existant des deux côtés. 
L’existence sim ultanée de l’infarctus et de l’atélectasie s’explique en tenant 
com pte  de la lésion qu i in téressait le systèm e endothélial vasculaire.

III. Gangrène d e là  peau. — C’est encore à cette lésion que nous ra p ­
po rto n s la cause de la gangrène de la peau à la  jam be gauche. N ous rap p ro ­
chons ce cas de celui qu i fait l’ob je t de l’observation précédente, en rep ro ­
du isan t les no tes clin iques recueillies à cette époque. Les deux m alades 
offraient beaucoup  d ’analogies : hyp ertro p h ie  d u  m yocarde et a rté rio ­
sclérose généralisée ; l’hypertroph ie  était due, chez le m alade précédent, à 
la  synéchie péricard ique , a lo rs que dans le cas actuel elle était l’effet d ’un 
rétrécissem ent m itra l aussi p rononcé q u e  celui que  nous avons no té au 
n° 141 du to m e IX, à la page 241.

Mais l’analogie p o rta it su rto u t su r  l’extension du  processus d’a rté rio ­
sclérose dans les petits vaisseaux ; ils peuven t être  rapprochés des cas 
rap p o rtés  tom e V, pages 96 et 182, et to m e I, page 273. N ous som m es 
en tré  dans des développem ents su r  cette lésion à p ropos du  m alade don t 
l’observation est rap p o rtée  au tom e I, page 273.
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IV. Pathogénie de la gangrène cutanée. — Le po in t su r  lequel nous 
insistons offre un  in té rê t p ra tique . II y a des anasarques qu i ne provo­
q uen t jam ais la gangrène de la peau, m algré leu r in tensité et leu r persi­
stance. C’est que le systèm e vasculaire périphérique n ’est guère souffrant 
et que le cœ ur seul est intéressé.

R appelons brièvem ent les conditions b io logiques qu i p résiden t à  la 
constitu tion  de l’œ dèm e. Celui-ci reconnaît pour o rig ine  une gêne de la 
circu lation  veineuse, d o n t la cause peu t réside r dans une obstruction  par 
ph léb ite  ou  par com pression  de la veine, ou b ien  dans une  insuffisance 
card iaque en tra în an t à sa su ite u n e  d ila ta tion  du  cœ ur. Dans le p rem ier 
cas, l’œ dèm e reste  localisé; il se généralise dans l’au tre . C’est de ce der­
n ie r cas seu lem ent que nous en tendons parler.

Quelle que soit la cause de l’insuffisance card iaque, q u ’elle  réside dans 
u ne  dégénérescence du  m yocarde ou dans une lésion valvulaire, elle en tra îne 
à sa suite une d ila ta tion  du  cœ u r; cet effet se trad u it su rto u t du  côté du  
cœ ur d ro it ; le sang y est soum is à une  pression p lu s forte qu ’à l’état n o r­
mal et le systèm e veineux s’engorge par su ite  du ralen tissem ent du  cours 
du sang  à travers le cœ ur. L’artè re  reste relativem ent lib re , la  veine est 
gênée au p o in t de d o n n er le pouls veineux.

La conséquence de cet é ta t, c’est l’engorgem ent a tergo du  côté des deux 
o rd res de vaisseaux qui aboutissen t au systèm e veineux : les capillaires et 
les lym phatiques. Du côté des capillaires, la transsudation  séreuse continue 
à se faire dans la région in term édiaire  en tre  les capillaires et les lym pha­
tiques. A l’état n o rm al, les lym phatiques rep ren n en t le plasm a in tercellu ­
la ire e t le ram èn en t au systèm e veineux ; l’une des conditions qu i assu ren t 
la c ircu lation  de la lym phe réside dans la pression sanguine qu i est 
m o ind re  dans le systèm e veineux que dans les capillaires.

Or, nous venons de voir que dans la d ilatation  du  cœ ur d ro it, la p res­
sion du  sang augm ente dans le systèm e veineux par suite de l’obstacle à 
son passage dans le cœ ur.

Il résu lte  de là que la lym phe ne peut p lus pénétrer avec la m êm e faci­
lité dans le sang veineux ; de là a rrê t qu i s’étend de proche en p roche et 
finit par atte ind re  les orig ines du  systèm e lym phatique dans les espaces 
in tercellu la ires du  tissu conjonctif. La stase lym phatique se tradu it en 
d e rn iè re  analyse p ar une inondation  du  systèm e conjonctif, c’est-à-dire 
l’anasarque.

C’est le processus de l’hydropisie  card iaque dans sa constitu tion  la p lus

3
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sim ple, q u an d  la  cause qu i préside à l’obstruction  veineuse est constituée 
p a r  u n e  insuffisance m yocard ique. Vous avez l’hydropisie  sim ple et, dans 
ce cas, il n’y a pas lieu  de red o u te r la gangrène de la peau.

11 en  est au trem en t si à cette cause vient se jo in d re  une lésion du  sys­
tèm e vasculaire dans les tu n iq u es m oyenne ou in te rn e  du  vaisseau.

L’endo thé lium  de la tu n iq u e  in te rn e  exerce une  action  des p lu s im p o r­
tan tes su r  le  sang ; ses lésions en tra în en t la coagulation  du  sang  et la fo r­
m ation  de th ro m b u s qu i a rrê ten t la  c ircu la tio n ; les th ro m b u s se dés­
agrègent parfo is e t d o n n en t naissance aux em bolies qu i so n t u n  des 
facteurs m orb ides les p lu s graves. Si l’em bolie ob tu re  u n e  a rtè re  im p o r­
tan te , elle  en tra în e  à sa su ite  la gangrène sèche d o n t vous avez eu 
l’occasioh d ’observer une des form es : la gangrène sénile. Si l’ob litération  
po rte  su r  u n  gros tro n c  veineux à la su ite  de ph léb ite , c’est la gangrène 
h u m id e  que vous ren co n trez ; nous ne parlons ici que des sujets attein ts 
d ’anasarque.

Mais à côté de ces deux form es, il en  est une au tre  qu i reconnaît pour 
cause u n e  des lésions vaso-scîéreuse ou athérom ateuse . Dans les deux cas, 
le processus est d ifférent de celui qu i préside aux gangrènes sèche et 
hum ide . Les lésions scléreuse et a thérom ateuse p rodu isen t en  effet des 
lésions m u ltip les et peu étendues, que  l’on a désignées sous le nom  
ciVanévrisme* m ilia ires; on  les a  su rto u t étudiées du  côté des vaisseaux 
cé réb rau x ; ils existent à  toutes les rég ions du  corps. Ces dilatations 
variqueuses des extrém ités d u  systèm e arté riel se ro m p en t fréquem m ent 
et p ro d u isen t des in farctus en  général assez lim ités. La peau d’un  sujet 
atte in t d’artério -sclérose vous en  m o n tre ra  fréq u em m en t; vous en obser­
verez du  côté des m uqueuses, n o tam m en t de la sc léro tique. Ils se p ro ­
du isen t encore dans les viscères, su rto u t dans les centres nerveux, dans 
l’appareil resp ira to ire , dans le re in .

L eur évolution  varie suivant l’organe où  ils se p rodu isen t. Dans le 
cerveau, ils p rovoquent les sym ptôm es de ^hémorragie cérébrale; dans le 
po u m o n , c’est l’infarctus pu lm ona ire , désigné p ar le  te rm e clin ique 
d'apoplexie pulm onaire; dans le re in , vous observez Yhématurie.

Du côté de la peau, vous n ’aurez le p lu s  souvent que des taches qu i 
passeront p a r  to u te  la gam m e des dérivés de l’hém oglobine. Mais quand  
ces in farctus so u s-cu tan és se p rodu isen t chez les hydropiques, d o n t la 
peau est m al n o u rrie  p a r  la d istension  qu ’elle su b it de dedans en  dehors, 
ils son t le po in t de d ép a rt de foyers lim ités de gangrène. S ’ils son t isolés,
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ils s’o u v riro n t à la surface de l’ép iderrae et le m al n e  sera pas g rand . Mais 
s’ils son t réu n is  en  g rand  no m b re  dans une m êm e rég ion , ils se con ­
fonden t les uns avec les au tres, e t de m êm e que les furoncles en  se réu n is­
san t co n stitu en t l'an th rax , de m êm e les infarctus artério-scléreux  agm inés 
fo rm ero n t une escarre de la  peau. Les conséquences de celle-ci son t des 
p lus graves, com m e vous avez p u  le voir dans les cas de ce genre  que 
n o u s vous avons m ontrés. Le danger prov ien t m o in s de l’escarre elle- 
m êm e que  de l’inflam m ation élim inatrice qu i envahit les tissus voisins. 
Le bacille te rm o et le  strep tocoque in terv iennen t ici e t déterm inen t la 
septicém ie, qu i est le p lu s souvent m orte lle .
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N° 153.

Rhumatisme articulaire aigu en janvier 1*96. Albumi­
nurie. Cachexie de Bright en octobre 189$. Oligurle.
Oedème laryngé. Trachéotomie. Mort.

La nom m ée Anna G ..., épouse D’h . . . ,  42 ans, a été une p rem ière fois 
en  tra item en t dans no tre  service (salle 37, lit 15) du  6  janv ier au 
23 m ars 1896, po u r une a ttein te  de rhum atism e a rticu la ire  aigu qui datait 
de tro is  sem aines. Elle souffrait déjà à  cette époque d ’a lb u m in u rie  par 
su ite  de n é p h r ite ; le cœ u r n ’a pas été en trep ris . E lle a été traitée par 
l’acide salicylique à la dose de 3 gram m es par jo u r , adm inistrés en six 
prises dans des cachets. Elle a été assez rap idem en t g u érie ; m ais, par 
suite des im prudences q u ’elle a  com m ises, les m anifestations se sont 
rep rodu ites 5 p lusieurs reprises, en  affectant aussi b ien  les gaines ten d i­
neuses que les a rticu la tions in terosseuses. Le genou gauche a été p lus 
p ro fondém ent affecté, et il a fallu reco u rir , le 30 janv ier, à un  appareil 
am id o n n é  p o u r p révenir la luxation  des surfaces osseuses. La tem péra­
tu re , qu i atteignait 39°,2 à l’en trée , a rap idem en t baissé à  37°,6 ; m ais 
chaque rep rise  l*a ram enée p o u r deux ou  tro is jo u rs  à  38°,5.

E lle a qu itté  l’hôpital le 23 m ars 1896, guérie  du  rhum atism e, m ais 
l’a lb u m in u rie  persistait.

Deuxième séjour . — E lle  est ren trée  le 12 octobre 1898, à la période 
u ltim e d ’une n ép h rite  g ranu leuse  : bouffissure pâle de la face, œ dèm e des 
m em bres in férieurs, d ila ta tion  du  cœ ur sans sym ptôm es de lésion valvu- 
la ire  à l’auscu ltation . L’u rin e  est ra re  et ren ferm e une très forte  p ro p o r­
tion  d’a lbum ine rétractile. L’exam en m icroscopique a été fait qua tre  fois 
et a révélé la présence d ’un  grand  nom bre de leucocytes, des cellules 
réna les et des cylindres g ranuleux  très ra re s ; les globules blancs affec­
ta ien t la form e de colonnes par leu r agglutinaLion, e t nous avons consi­
déré ce signe com m e in d iq u an t leu r o rig ine rénale .

Le 14 octobre , frisson suivi d ’u n  é ta t nauséeux et de vom issem ents 
b ilia ires ; épanchem ent dans la plèvre d ro ite ; l’oppression  est très vive.
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P rescrip tion  : ventouses sèches et potion  n itré e a u  su reau . De p lus, une 
in jection  hypoderm ique d’un  cen tig ram m e de ch lo rhydrate  de p ilocarpine. 
La p ilocarp ine a provoqué une abondan te salivation et une forte tran sp i­
ra t io n ; m ais la m alade n’a guère été soulagée. Il y a eu de l’agitation 
n octu rne  avec angoisse p résen tan t les caractères d u  syndrom e d it asthme 
urémique ; le m atin , affaissem ent beaucoup  p lus p rononcé. Il y a eu  une 
aggravation m arquée des troub les de la vue depuis l’em ploi de la p ilo ­
carp ine.

Un au tre  sym ptôm e s’est p ro d u it sous form e d’o ligurie  avec réten tion  
d ’u rine . T out le p ro d u it de la sécrétion réna le  a été re tiré  par le cathé­
té rism e; il ne m esure que 350 centim ètres cubes. Le cœ ur, tou jours très 
d ila té , est devenu irrégu lie r, e t l’on  y a no té  un  souffle systolique m itra l. 
E ngorgem ent des b ronches. La m alade refuse tou t m édicam ent et ne 
p rend  que du  lait.

Le 17 octobre, il y a eu 300 centim ètres cubes d’u rin e  alcaline. 
L’oppression  est accentuée par de l’œ dèm e laryngé qu i s’est rap idem ent 
aggravé.

Le 18 octobre, M. le Dr Van Engeien a p ra tiqué  d ’urgence la trachéo­
tom ie, par la m éthode lente, à 1 1  heures ; elle a soulagé m om entaném ent 
la m alade. Mais l’asphyxie s’est établie bientôt et a déterm iné la m ort 
à 19 heures.

Autopsie. —  E lle a été faite par M. le Dr Vervaeck.
Les plèvres con tiennen t environ  200 gram m es de sérosité citrine. Il 

existe quelques b rides au niveau du  som m et gauche.
Poumon droit : pèse 630 gram m es. Les lobes su p érieu r et m oyen sont 

aném iés, em physém ateux et in filtrés d ’an thracose . Ils c rép iten t partou t. 
Le lobe in férieu r est congestionné et vivem ent œ dém atié ; m ais il n ’existe 
pas de p neum on ie  lobulaire . A la partie  la p lus élevée du  som m et, on 
observe d’anciens foyers tubercu leux  caséifiés.

Poumon gauche : pèse 670 gram m es, p résen te les m êm es caractères. On 
y trouve de l’em physèm e, d e l’œ dèm eet, au som m et, des lésions tubercu ­
leuses anciennes caséifiées. La base est œ dém atiée, congestionnée sans 
hépatisation  ; pas de tubercu lose m iliaire  de ces organes.

Bronches : offrent une m uqueuse légèrem ent hyperém iée.
Trachée : à cette rég ion , on  note u n e  incision  opéra to ire  verticale m esu­

ra n t 7 centim ètres. Cette incision a porté  su r  la face an térieu re  des d eu ­
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xièm e, tro isièm e e tq u a trièm e  anneaux . Les b o rds de la  m uqueuse section­
née son t congestionnés et recouverts d ’u n  exsudat glaireux g ris  ja u n â tre .

Les ganglions péritrachéaux  son t n o irâ tre s  et in filtrés d ’an th racose , 
assez durs.

L a ry n x  : à l’inspection , l’orifice g lo ttique est p resque ferm é. Les cordes 
vocales son t tum éfiées, g risâ tres, à surface dépolie. E lles son t recouvertes 
d ’u n  ab o n d an t exsudat p seudo-m em braneux  b lanc grisâtre .

A la langue e t à  Yépiglotte il n ’y a r ien  d’anorm al ; m ais la rég ion  ary- 
téno ïd ienne  est le siège d ’un  œ dèm e in tense .

Cœur : pèse 320 gram m es ; m esure 10 x  10 x  3 */2. L’organe est 
en  diasto le , assez flasque. Il est légèrem ent su rchargé de graisse dans sa 
partie  d ro ite , e t hypertroph ié  dans sa partie gauche.

À l’épreuve de l’eau , les valvules so n t suffisantes. Le péricarde est sain. 
Le m yocarde est b ru n â tre  assez pâle, de consistance u n  peu  augm entée.

Ventricule gauche : l’endocarde est légèrem ent épaissi au  voisinage des 
valvules. La valvule m itra le  a p e rd u  sa souplesse hab ituelle  et est infiltrée 
d’a thérom e à son bord  latéral ; m ais l’orifice n’est pas rétréc i. La paroi 
m esure 14 m illim ètres.

Ventricule droit : l’endocarde est sa in . La valvule tricusp ide est grisâ­
tre . Les valvules pu lm onaires son t transparen tes et les valvules ao rtiques 
so n t sclérosées dans le u r  segm ent in férieur. La paro i de l’ao rte  présente 
des lésions d’athérom e en  partie  calcifiées. Les oreille ttes n ’offrent pas 
de lésion. Le trou  de Botai est ob litéré .

Foie : pèse 1,500 gram m es ; m esu re  26 X  17 X  6 . Sa capsule n ’est pas 
épaissie. Le bo rd  an térieu r est am inci. La vésicule b ilia ire  le dépasse de
4  centim ètres. Elle est d istendue p ar de la bile vert n o irâ tre  et ne re n ­
ferm e pas de calculs. Le parenchym e hépatique est aném ié, de coloration 
gris ja u n â tre , in filtré  de graisse et très friable.

R ate : pèse 310 g ram m es; m esure  16 x  7 X  3 ' / 2 * Sa capsule est lisse, 
lu isan te , n o n  épa issie ; la pu lpe sp lén ique a un  aspect lardacé, cuit. La 
consistance et le po ids re la tif de l’organe so n t augm entés com m e dans la 
dégénérescence am yloïde de cet o rgane.

Rein droit : pèse 70 gram m es; m esure 9 X  ¿  V 2  X  2. Sa capsule, grisâ­
tre , épaissie, se détache difficilem ent de la surface du  re in , qu i est g risâtre , 
aném iée, g ranu leuse . A la  section, la substance corticale apparaît rédu ite  
d ’étendue, com m e dans le stade avancé de la néph rite . La substance 
m édu lla ire  est pâle, aném iée, m ais para ît peu altérée. Le b assinet est 
chargé de graisse. Les vaisseaux du  re in  son t sclérosés.
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R d n  gauche : pèse 100 gram m es ; m esure  11 X  5 X  2 présente les 
m êm es caractères de n éph rite  ch ro n iq u e  à un  stade m oins avancé.

Capsules surrénales : n ’offrent pas de g ranu la tions de tubercu lose 
m iliaire . E lles son t sclérosées, d ’aspect am yloïde.

Cavité abdominale : ne con tien t pas de liquide. Les ganglions m ésenté- 
r iques ne son t pas engorgés.

Les feuillets du  périto ine  qui tap issen t la cavité abdom inale, les épi- 
p loons, les m ésentères, n e  son t pas épaissis, m ais so n t criblés de petites 
néoplasies b lanchâtres, translucides, de d im ensions n e  dépassan t pas 
celles de la té le  d’une épingle. Cette in filtra tion  a l’aspect caractéristique 
de la tubercu lose aiguë de la  séreuse abdom inale. La m êm e d isposition  
se ren co n tre  au périto ine  viscéral qu i tapisse les in testins.

Estomac : con tien t un liqu ide g risâ tre ; la m uqueuse est plissée, viola­
cée, sans u lcération .

In testin  grêle : m esure  6m,40. La m uqueuse in testinale est plissée, 
pâle, sans lésions, excepté à une distance de 5 cen tim ètres de la valvule 
de B auhin , o ù  existe un  ancien u lcère tubercu leux  cicatrisé de 13 m illi­
m ètres de d iam ètre .

Gros in testin  : m esure t m,50. R ien d’anorm al.
Pancréas : pas d ’altération . II n ’y a  pas de lésion g landulaire .
À la  matrice, aux trompes et ovaires, rien  d ’anorm al.
Centres nerveux. — Dure-mère : n ’est pas épaissie; il existe de l’œ dèm e 

cérébral assez abondant.
Les centres nerveux son t aném iés, de consistance assez ferm e.
Pie-mère : est légèrem ent grisâtre  à la région du chiasm a, mais n ’offre 

pas de g ranu la tions tuberculeuses.
A la section, les noyaux  e t capsules son t intacts.
Exam en microscopique des granulations du péritoine . — MM. Vervaeck 

et Yandervelde o n t conclu de l’exam en qu ’ils on t fait des néoplasies 
péritonéales, qu ’elles étaien t tuberculeuses m iliaires.

Héûeiion*.— I. Diagnostic.—  L’autopsie a perm is de constater l’existence 
de la n éph rite  granuleuse, sous la form e du petit re in  b lanc, et celle de 
l’œ dèm e de la glotte. Elle a  signalé les traces d’une ancienne lésion tu b e r­
culeuse des poum ons ; de p lus, elle a  perm is de constater une  tubercu lose  
m iliaire du  périto ine  qu i ne s’était révélée par aucun  sym ptôm e de p é ri­
tonite.
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II. Évolution du cas. — Les cas d e  n ép h rite  g ranu leuse  sont com m uns; 
ils se te rm in en t tou jou rs  p a r la m o rt. La te rm inaison  peu t ta rd e r parfois 
assez long tem ps; chez no tre  m alade, la n ép h rite  existait déjà en  ja n ­
v ier 1896 et la m o rt n ’est arrivée que le  18 octobre 1898, soit p rès de tro is 
ans après la  constatation  de la m alad ie. Le tra item en t a été insign ifian t 
p en d a n t cette longue période et le su je t n e  s’est décidé à e n tre r  à l 'h ô p i­
ta l q u e  quand  se son t déclarés les troub les  u ltim es.

Deux sym ptôm es o n t occupé le p rem ier ran g  : Poligurie et l’œ dèm e de 
la g lo tte.

III. Oliguric. — E lle s’est déclarée pendan t les tro is dern iers jo u rs  de la 
v ie ; la qu an tité  totale d ’u r in e  a été rédu ite  à 350, 300 et à 100 cen tim ètres 
cubes dans les v ing t-quatre  heu res; r ien  n ’a été perdu , grâce au cathété­
rism e fréquem m ent répété.

Analyse de Vurine : l’exam en m icroscopique a révélé la présence de 
leucocytes en g ran d  n o m b re ; les cellules réna les éta ien t rares et g ra n u ­
leuses, et nous n ’avons retrouvé dans les qu a tre  exam ens que deux fois de 
ra res  cylindres g ranuleux .

A p a r tir  d u  15, la sécrétion  rénale a été fo rtem en t rédu ite  ; toute l’u rine  
sécrétée a été re tirée  p a r  le ca thétérism e, qu i a été p ra tiq u é  sep t fois par 
jo u r .

Le tableau suivant in d iq u e  les résu lta ts  de l’analyse ch im ique faite par 
M. R ichard .

'àH
wes »z •ea

M ®
ACIDE PHOSPHORIQUE

DATE. H2< UR
ÉE es©-j

spâa
a  co
S  2

combiné aux
TOTAL.

S Xu < < alcalin*. terres.

1 8 9 8 .

16 octobre . . 350 2.91 1.22 450®/oo 0.110 0.32 0.03 0.35

17 —  .  . 300 2.40 1.35 4.75 — Alcaline 0.27 Traces 0.27

18 —  . . 100 0.80 0.20 11.00 - 0.052 — 0.08

La p ro p o rtio n  de l’u rée , du  ch lo ru re  et de l’acide ph o sp h o riq u e  a été 
des p lu s  rédu ites et est tom bée aux  chiffres les p lus bas q u e  nous ayons 
no tés. La p ro po rtion  de te rres  com binées à l’acide phospho rique a été
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des p lu s m in im es et, les 17 et 18, n ’a m êm e pu ê tre  d é term in ée; à la 
date du  1 6 , la fo rm ule de la phospha tu rie  u rin a ire  a été de 1 0  %  au l‘eu
de 33 % .

La réaction  de l’u rin e  a été alcaline le 17 ; c’était exceptionnel. Les 16 
et 18, l’acidité u rin a ire  totale exprim ée en  acide p h o sphorique  était de 
0 .314 •/*> et de 0.52 •/«..

Le dosage de l’a lbum ine  a d onné  com m e résu ltats 4 * \5 0 , 4*r,75 et
1  1 */oo*

Perméabilité rénale : Le 17 octobre, nous avons tenu  à nous assu re r du 
degré de perm éabilité rénale par l’in jection  hypoderm ique d’un  cen ti­
gram m e de bleu  de m éthylène. L’u rin e  n ’a pas été colorée. Ce résu lta t 
était à prévoir en  présence du niveau du travail rénal.

Nous avons rap p o rté  sous les num éros 65 et 6 6  du  tom e VIII, les 
observations de deux sujets qu i p résen ta ien t une o ligurie  égalem ent p ro ­
noncée. Dans le p rem ier cas, il s’agissait d ’u n e  femm e de 35 ans qu i était 
attein te  de sclérose rénale et qui a succom bé à l’u rém ie. Nous re p ro d u i­
sons le tableau des analyses d’u rine  de ce cas :

H
Caá
OS

ACÍDE PHOSPHORIQUE

DATE. fr-

<
•w
es
9

S©
-J

combiné aux
TOTAL.

Observations.

C* «
u alcalins. terres.

1 8 0 8

10 février . . 500 3 .15 2 00 0 -2 0 Alcaline, pus et sang.
11 - 300 1.53 1.20 0  15 0 .0 1 0 .16 Id. Id.

12 - 300 1.53 1.05 0.09 0.003 0 093 Id. mort le 13.

Dans le second cas, la fem m e, âgée de 37 ans, a succom bé à l'asphyxie 
hépatique désignée sous le nom  d’ictère grave. Le tableau des analyses 
d’u rine  dénote des réductions encore p lus prononcées. (Voir tableau 
p . 42.)

Dans l’observation actuelle, la fem m e, âgée de 47 ans, était atte in te  de 
n éph rite  granuleuse. Les troubles ultim es o n t été d iffé ren ts; ils se son t 
p rodu its  su rto u t sous form e d ’œ dèm e d o u t la localisation laryngée a été 
la cause déterm inan te  de la m ort.

Dans les tro is cas, il y a eu réduction  extrêm e dans l’élim ination  des



42 N° 153. URÉMIE. OEDÈME DE LA GLOTTE.

excréla u rinaires. L’eau excrétée a  été réd u ite  à u n e  q u an tité  to ta le  de 
100 à 350 cen tim ètres cubes p o u r  les v ing t-quatre  heures. Il n 'y  a pas eu 
d’élim ination  supp lém entaire , n i par l’in testin  n i par la peau.

•CdH

U
RÉ

E.

Eâ
§

ACIDE PHOSPHORIQUE

DATE. H
Z
Í

es© combiné aux
TOTAL.

Observations.

a SB« alcalins. terres.

1 8 9 7

23 no v em b re  . 400 4.52 0 60 0.32 0.01 0.33 Mort le
24 — 300 2.40 0.45 0 39 0 015 0.40 29 no vem bre .

25 — 200 1 00 0 40 0.20 0  01 0.21
26 — 150 0.48 0.37 0.135 0 005 0.14
27 — 50 0 15 0 07 — — 0.04
28 - 30 0 09 0.06 — - 0.03

[V. OEdème de la glotte. —  Ce n ’est toutefois pas à cette ré ten tio n  d’eau que 
nous rap p o rto n s la cause p rincipale  de l’œ dèm e de la g lo tte; la locali­
sa tion  laryngée a été la conséquence d’une lésion ancienne des ganglions 
lym phatiques prétrachéaux , et il est p robable , à en  ju g e r  par les vestiges 
tubercu leux  retrouvés dans les poum ons, que l’engorgem ent ganglion­
naire  reconnaissait la tubercu lose com m e cause p rem ière.

Le fait de l'insuffisance fonctionnelle  de ces ganglions préd isposait les 
o rganes voisins à l’œ d èm e; dans les cond itions o rd inaires, l ’œ dèm e se 
rép a rtit len tem en t et in filtre  le tissu con jonctif de proche en  proche. Dans 
les conditions pathogéniques q u e  Poligurie su rvenue sub item en t réalise, 
l’œ dèm e est b ru sq u em en t augm enté partou t. Les organes sup p o rten t 
l’in filtra tion  œ dém ateuse d’une m an ière inégale ; no u s avons rap p o rté  des 
cas où  les localisations cérébrales et pu lm onaires o n t em porté  les m alades 
p a r  un  processus aigu. L’œ dèm e la ryngé est p lus rap ide  encore dans ses 
effets et tue p lus rap idem en t celui q u i en est a tte in t. Nous avons eu 
l’occasion d 'observer deux cas d’œ dèm e foudroyant du  larynx. Dans le 
prem ier cas, il s’agissait d ’un  su je t de 1 2  ans, a ttein t d ’une varicelle 
pustu leuse des p lus d iscrètes et d o n t l’évolution était des p lu s favorables; 
il fu t em porté  en  une dem i-heu re  de tem ps p a r  un  œ dèm e laryngé
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survenu b ru squem en t et d o n t le p o in t de d ép a rt nous fut révélé par 
l ’autopsie sous form e d ’une vésico-pustule située dans le voisinage im m é­
diat des cordes vocales.

Le deuxièm e su je t était u n  enfant de 6  m ois qu i avait eu une rougeole 
bén igne et qui fut étouffé au  b o u t de quinze m inu tes par des sym ptôm es 
d ’œ dèm e des cordes vocales; l’autopsie n ’a pu  ê tre  faite, m ais nous 
avons cru  devoir rap p o rte r  la p roduction  de l’œ dèm e à l’engorgem ent des 
ganglions lym phatiques du  cou.

Chez no tre  su je t actuel, l’engorgem ent des gang lions lym phatiques 
p rétrachéaux  a été la cause déterm inan te  de la  gravité de l’œ dèm e laryngé. 
L’in tervention chirurgicale au ra it pu  sauver la m alade , si l’état général ne 
s’était pas trouvé dans les cond itions les p lus déplorables. Si elle  avait pu 
survivre p lus lo n g te m p s à l’o p éra tion , elle au ra it certa inem ent succom bé 
peu  après so it à  l’œ dèm e cérébral, so it à l’œ dèm e pu lm onaire  aigu.

N ous avons rencon tré ra rem en t la te rm inaison  par œ dèm e de la g lo tte 
dans les cas d ’urém ie ; il é ta it u tile  d ’en re tracer l’observation avec les 
détails de physiologie patho log ique que  nous venons de rap p e le r  pour 
étab lir le processus.

Nous répé tons en te rm in an t ce que  nous d isions p lus h au t; m algré 
l’in tensité  des désord res consécutifs à  la n ép h rite  g ran u leu se , ce n ’est pas 
à l’action  directe de cette affection que nous rap p o rto n s  la m o rt de no tre  
m alade; elle n ’a pas succom bé à l’em poisonnem ent u rém ique , m ais à une 
localisation d e  l’œ dèm e b rig h tiq u e  à la g lo tte. Le p lus souvent, c’est du 
côté du  cerveau ou des poum ons que l’on  observe l’œ dèm e aigu m orte! ; 
s’il s’est tra d u it ici du  côté de la glotte, nous l’a ttr ib u o n s  à l'engorgem ent 
des ganglions lym phatiques du  voisinage.

V. Péritonite tuberculeuse m ilia ire . —  E lle n ’a pas a ttiré  l’a tten tion  et 
n ’a provoqué aucun sym ptôm e spécial, m algré sa généralisation . Il est 
u tile  de n o te r l’absence de tou te lésion m iliaire  dans les au tres organes et 
n o tam m en t du  côté des poum ons e t des m éninges. 11 n ’y avait pas de 
pachypériton ite .

Nous avons ind iqué les form es diverses de la tubercu lose péritonéalc à 
la page 145 du  tom e IX, à propos du  cas rappo rté  sous le n° 126.
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N° 154.

Ulcère de l’estomac. Hémntémèses répétées. Perte de iad^ 
évaluée à 2  kilogrammes. Gnérlson.

La nom m ée Rosalie De B ..., 22 ans, ouvrière corsetière, a été tran s­
portée  à l'hôp ita l S a in t-P ie rre  (salle 35, lit 16) le 15 aoû t 1898.

E lle est a ttein te  d ’hém atém èse très abondante . Sa san té  générale est 
b o n n e ; elle est bien réglée, la dern ière  fois il y a qu inze jo u rs  à l’époque 
h ab itu e lle ; pas eu d’enfan t E lle se p la in t de souffrir hab ituellem en t de 
l’estom ac; la d o u leu r est sourde, inconstan te  et n ’affecte que ra rem en t un  
caractère aigu ; il n ’y a pas «le vom issem ent, mais des renvois fréquents. 
L’appétit est bon .

La palpation  de la rég ion  épigaslrique n’est pas d o u lo u reu se ; elle ne 
fait découvrir aucune tu m e u r ; la rég ion  est soup le  et se laisse facilem ent 
dép rim er.

M. le Dr Thoelen , qu i nous rem plaçait, p rescrit le repos, la diète absolue
et 5 centigram m es d ’ex tra it d ’op ium  dans 200 gram m es d’eau.

IÍ y a eu u n e  selle n o n  sanglan te le 15.
Le 17 ao û t, on accorde 2 litres de lait et, le  19, 50 g ram m es de viande 

à sucer. Dans la soirée du  19, à  19 heures, hém atém èse m esuran t 600 cen­
tim ètres cubes.

Diète abso lue e t 10 centigram m es d’ex tra it d ’op ium .
L’h ém orrag ie gastrique s'est rep ro d u ite  à m inu it.
Le 22 aoû t, pas d ’hém atém èse.
Le 23 aoû t, elle s’est rep ro d u ite  à 12 e t à 23 heures. Le te in t livide et 

l’état lipo thym ique de la m alade engagent M. Thoelen  à p ra tiq u er, à
10 heures, une in jection de 300 centim ètres cubes de sé rum  artificiel dans 
la cuisse d ro ite  :

R . C hloruret so d ., 6  g ram m .
Sulfat. so d ., 4 g ram m .
Àq. com m . d is t., 1  k ilogr
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Il p rescrit, en ou tre , indépendam m ent de l’op ium , une po tion  stim u­
lan te  :

R . Aq. m entii, p ip ., 200 g ram m .
T inctu r cinnam .
Liq. anod . Hoffm. a l ,  3 g ram m . 

p ar cu iller à café tous les quarts  d ’heure.

11 a répété à 17 heures, à la cuisse gauche, une in jection de 100 centi­
m ètres cubes de sérum . La m alade s’est un  peu ran im ée.

Le 24 août, ap p aritio n  des règles. Nouvelle in jection  de 100 centim ètres 
cubes de sérum  artificiel dans la cuisse gauche. La diète absolue est 
m ain tenue.

Le 25 aoû t, pas d ’in jection . M. Thoelen accorde 1 litre  de lait.
Le 26, deux selles m élan iques. Injection de 200 cen tim ètres cubes de 

sérum .
Le 28, agitation nerveuse très p rononcée; on  accorde 2 litres de lait, on  

con tinue l’op ium  et l’on  rem place la potion  an tispasm odique par 1 m illi­
gram m e de dig italine am orphe allem ande.

Le 29, la m alade a vomi une partie du lait, m ais pas de sang.
Le 2 septem bre, un  lavem ent évacuant am ène une selle non  m élanique. 

In jec tion  de 200 cen tim ètres cubes de sérum  artificiel, que l’on  renouvelle 
le 6.

Il n ’y a  p lus eu  d 'hém atém èse depuis le 23 août.
Le 12 sep tem bre, nous trouvons la  m alade p ro fondém ent aném iée. Il y 

a  du  frém issem ent cataire à la région précordiale et un  souffle systolique 
que l’on en tend  p artou t, m ais qu i est su rto u t m anifeste au siège d’élection 
des b ru its  de l’orifice pu lm onaire . Il y a des nausées et des régurg ita tions 
laiteuses. Les selles son t liqu ides, m ollasses et jaunâtres . Les anses in tes­
tinales, d istendues par des gaz, se dessinen t nettem ent sous la peau. 
B attem ent arté riel ép igastrique des p lus m arqués.

Nous prescrivons une potion  au sulfate de soude 3 : 200 et de la 
som atose.

Il n ’y a pas eu  de com plication ju sq u ’au 20 ; à cette date, vom ituritions 
d o n t la m alade a ttribue la cause à la po tion  saline. N ous la rem plaçons 
p ar l’extrait d’op ium  ju sq u ’au  29 septem bre ; la m alade refuse le m édica­
m en t à cette date.
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La m édication  se b o rn e , à p a r tir  de ce jo u r ,  à  l’usage du  fer B odin ; 
com m e n o u rritu re , la so m a to seq u i est b ien  suppo rtée .

Les b ru its  du  cœ ur o n t été variés; le souffle aném o-spasm odique à 
l’orifice pu lm o n a ire  a été constan t et p réd o m in an t; du  côté de l’orifice 
m itra l, il y a eu  fréquem m ent du  dédoub lem ent systo lique avec m ain tien  
d ’un  souffle systo lique très rude . De p lu s , red o u b lem en t du b ru it diasto- 
lique sous form e de b ru it d ’enclum e. L e p ou ls  est régu lie r, p le in , reb o n ­
d issan t com m e chez les sujets aném iés par perte  de san g ; il est accéléré et 
a tte in t le p lus souvent 128.

L’insuffisance m yocard ique nous a engagé à ad m in istre r, en  m ê m e , 
tem ps que  le fer, la d ig ita line  am o rp h e  a llem ande de Merck que la 
m alade a prise à la  dose de 2  m illig ram m es p en d an t n eu f jo u rs  consécutifs, 
du 12 au 21. L’o pp ression  a été soulagée, m ais le pouls n ’a guère été 
ra len ti.

Il n ’y a  p lu s  eu  d’hém atém èse n i d e  com plications, e t la  m alade est 
en trée  en  convalescence d ’aném ie à l’in sta r des sujets qu i o n t été attein ts 
d ’abondan tes hém orrag ies traum atiques.

Le rég im e p a r  la som atose et le  lait a  été b ien  supporté , e t les forces se 
son t len tem en t reconstituées. Nous l’avons gardée ju sq u ’au  19 décem bre 
1898 p o u r  la  n o u r r ir  convenablem ent. À cette date, la m alade a qu itté  
l’hôpital guérie  et rétab lie .

N ous l’avons revue depu is lors et la guérison  s’est m ain tenue ; il n ’y a 
p lus eu de souffrances gastriques. E lle pesait 42 k ilogram m es le 3 novem ­
bre et 47 le 19 décem bre.

Réflexions. —  I. Diagnostic. — L’hém orrag ie  gastrique n e  pouvait être 
rappo rtée  q u ’à un  ulcère de l’estom ac ; il n e  s’agissait pas d’une affection 
carcinom ateuse.

II. Siège de Vulcère. — Nous vous avons souvent p arlé  de l’ulcère sim ple 
de l’estom ac e t nous avons établi les signes qu i p erm e tten t de le d istinguer 
de l’u lcère carc inom ateux ; nous avons résum é ces signes à p ropos de 
l’observation  n° 107, consignée à la  page 46 du  tom e IX. N ous n ’avons 
r ien  à y ajou ter.

Où siégeait l’u lcère? Deux rég ions de la m uqueuse gastrique son t spé­
c ialem ent exposées à l’u lcération  sim ple  : la rég ion  py lo rique et la  petite 
c o u rb u re . N ous n e  d iscu terons pas les raisons ana tom iques de cette
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préd ilection  ; nous ne les connaissons pas assez b ien  p o u r le faire u ti­
lem ent.

Q uand il siège au niveau du  pylore, il y a un  signe qu i ne fait p resque 
jam ais défaut : c’est la d ilatation  gastrique perm anen te , due au  rétrécisse­
m en t de l’orifice py lorique. Les sym ptôm es qui tradu isen t cette d ila ta tion  
son t, à p a rt ceux que  la  percussion et la palpation  font conna ître , les phé­
n om ènes de ferm entation  d’o rd re  m orb ide  varié, des éructations et des 
vom issem ents fréq u en ts ; com m e sym ptôm e subjectif, le m alade a  con­
s tam m ent la sensation  d’avoir l’estom ac rem pli et ferm é. Ces sym ptôm es 
o n t m anqué chez no tre  su je t: il n ’y a  eu de ferm entations et de vom is­
sem ents q u ’à la période hém orrag ique, et, depuis l’a rrê t de l’hém atém èse, 
ils o n t d isparu .

i l  n ’y a pas eu de d ila ta tion  gastrique consécutive. Il n ’y a pas eu  d ’a rrê t 
ni d ’obstruction  pylorique p en d an t la  période aiguë de la m aladie ; les 
selles se son t rétablies très rap idem en t et parfo is m êm e en  abondance.

Nous pouvons conclure de ces données que la plaie n e  siégeait pas au 
py lore. Nous croyons qu’elle occupait la petite co u rb u re  de l’estom ac. Un 
fait rem arq u é  p a r  tous les cliniciens, c’est l’insignifiance des sym ptôm es 
que l’on  constate fréquem m ent dans l’ulcère sim ple de la petite courbure; 
le m alade présen te en  vérité des m alaises gastriques, m ais ils son t vagues, 
au po in t qu ’on  les range dans la  catégorie des dyspepsies d o n t on  fait un  
tro p  large abus. N otre m alade n e  p résen tait que des sym ptôm es in sig n i­
fiants avant d ’être  frappée d’h ém o rrag ie ; elle n ’avait m êm e pas jugé néces­
saire  de se faire tra ite r  p o u r cela. R eportez-vous aux cas consignés dans 
n o tre  Recueil sous les n os 56 et 6 8  du tom e VIII.

Le p rem ier donne la  re la tion  d’u n  cas d’hém atém èse m orte lle  survenue 
b ru squem en t chez u n e  cu isin ière qu i a  con tinué son  service ju sq u ’au 
m om en t o ù  elle a  été p rise  de syncope p a r  hém orrag ie gas trique ; elle 
n ’avait ressenti an térieu rem en t qu ’un  peu  de gonflem ent d’estom ac. L’a u ­
topsie nous a révélé l’existence d’un  u lcère  sim ple a rro n d i, de 1  cen tim è­
tre  de d iam ètre , siégeant à la partie  supérieu re  de la face postérieu re  de 
l’estom ac, à 25 m illim ètres au-dessous de la petite cou rb u re , à d istance à  
peu  près égale du  pylore et du cardia.

La seconde observation, qu i po rte  le n° 6 8 , à  la page 116 du  tom e VIII, 
e s ten co re  p lus in téressante ; le m alade est m o rt d’u n e  affection m itra le  ter­
m inée par pneum onie  lo b u la ire ; l’autopsie nous a révélé l’existence à la 
petite co u rb u re  d ’une u lcération  a rrond ie  m esu ran t 3 centim ètres dans le
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d iam ètre  vertical et 22 m illim ètres dans le  sens long itud ina l de la petite 
co u rb u re , à  une distance de 4 centim ètres du  card ia  et de 14 centim ètres 
du  pylore. Cette lésion n ’avait m êm e pas été soupçonnée et le m alade ne 
s’é ta it jam ais p la in t que  d’asthm e.

N ous au rio n s pu  m u ltip lie r les observations de cas de cette n a tu re ; ceux 
que nous venons de rappe ler suffisent p o u r  é tab lir  l’insignifiance des 
sym ptôm es en présence de l’ulcère sim ple de la petite  co u rb u re  de l’esto ­
m ac. N otre m alade actuelle ren tre  dans cette catégorie de cas, e t c’est pour 
ce m o tif  que nous concluons que l’ulcère siégeait à la rég ion  qu i relie  le 
cardia au pylore.

III. Abondance de l ’hémorragie. -  E lle a  été excessive; e lle  a m esuré en 
effet 600 c. c. à la date du 20 aoû t, et la m alade au ra it eu avant son entrée 
une hém orrag ie  encore p lus copieuse. L’hém orrag ie s’est renouvelée éga­
lem en t abondan te  le 21 et le 23 août, en la issan t à sa suite un état lipo- 
th y m iq u e  qui a d u ré  u n e  qu inzaine de jo u rs .

L’abondance de l’hém orrag ie  n ’im plique pas une  grande é tendue de l’ul­
cère; relisez l’observaiion consignée sous le n® 50, à la page 1 du tom e VIII; 
il s’agissait d ’u n  hom m e de 49 ans a tte in t d e  c irrhose a tro p h iq u e  du  foie 
et ap p o rté  m oribond  à l ’hôpita l, à la suite d ’une de ces hém atém èses que 
l’on  ren co n tre  souvent ù la fin de la cirrhose  a troph ique . L 'hém orragie 
avait été d’une abondance ex trêm e, et ap rès la m o rt, on  a re tiré  de 
l’estom ac 950 gram m es de sang. L’exam en le p lu s  m inu tieux , fait par M. le 
Dr Vervaeck et refait par nous-m êm e, ne nous a pas perm is de retrouver 
l’u lcération  orig inelle.

Une plaie im perceptib le  à un  exam en fait à la loupe  peut donc en tra îner 
une hém orrag ie  m ortelle. L’in terven tion  opéra to ire  nous l’ap p rend  du  
re s te ; on a voulu a ttaquer d irectem ent l’u lcère gastrique, et les gastro­
stom ies que l’on a faites on t placé p lusieu rs fois les opérateurs en face 
de m uqueuses gastriques où  ils ne parvenaient pas à découvrir une lésion.

On a rangé ces cas sous une ru b riq u e  spéciale, celle d 'hémorragie capil­
laire. N ous n ’insistons pas, parce que  nous n’aim ons pas nous payer de 
m ots.

IV. Hématologie. — L’exam en du  sang p résen ta it un  g rand  in té rê t dans 
u n  cas d’hém orrag ie aussi grave. Aussi nos excellents ad jo in ts l’ont-ils 
p ra tiq u é  à p lu sieu rs rep rises. N ous d onnons ici sous form e de tab leau  les
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résu ltats de leu rs  recherches su r  la richesse hém og lob in ique  et le chiffre 
des g lobu les du  sang.

I V  O  R M A L .

1 4  o/o 4,500,000 12,800 1 350 3.11
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1 8 9 8

23 août. 4.90 800,000 3,200 1 250 6 . 1 2 D r  Hermans.
12 sept. 2.80 1,000,000 3,800 1 262 2.80 Id.
17 — 2.80 1,440,000 7,619 1 189 1.94 Dp Van Nypelseer.
26 — 2.80 1,800,000 11,250 1 160 1.55 Id.
7 octob. 3.08 1,760000 9,722 l 180 1.75 Id.

19 — 3.50 1,920,000 11,290 1 170 1.82 Id
17 déc. 6.30 2,400,000 9,600 1 250 2.625 Id.

Ce tableau est des p lus instructifs.
L ors du  p rem ier exam en, le 23 aoû t, la m alade était en  p le ine hém or­

rag ie g as triq u e ; elle venait de perd re  p lus de 2 k ilog ram m es de sang. Le 
n o m b re  des globules rouges est tom bé à 800,000 par m illim ètre  cube au 
lieu  de 4 ,500,000, c’est-à-d ire  à  un  niveau q u i se rapp roche  de celui que 
Ton considère com m e incom patib le  avec l’existence. Le chiffre des glo­
bules blancs était de 3,200 au  lieu de 12,800, ce qui d o n n a it le rap p o rt 
g lobu la ire  1 à 250. Mais la m odification la p lu s  im portan te  est celle qu i 
est relative à la richesse hém oglobin ique du  g lobu le ro u g e ; elle est 
rep résen tée  à l’état no rm al p a r 3.11 d’hém oglobine p a r  m illio n  de glo­
bules rouges; elle s’est élevée ici à 6 .1 2 , c 'est-à-d ire  au d o u b le  de la 
m oyenne physiologique. Le sang , dans sa to ta lité , n e  con tenait que 4.90 %  
d 'hém oglobine, m ais l'activité u tile du  g lobu le  rouge  était le double de ce 
qu ’elle est à l’état n o rm al. Un im m ense effort rép a ra teu r s’est donc accom­
pli au  m om en t du  d an g e r; l’accum ulation  de l’hém oglob ine dans les 
g lobules rouges a con tribué p o u r  la p lus g rande  p a rt à m ain ten ir  la  vie, 
m algré la réduc tion  ex trêm e du  no m b re  to tal des hém aties.

4
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L’hém orrag ie  n e  s’est p lu s rep ro d u ite  ap rès le  23 ao û t e t la  n u tritio n  
o rgan ique s’est établie dans le sens d ’u n  travail rép a ra teu r.

Le 12 sep tem bre , l’analyse déno te  une augm enta tion  dans le n o m b re  
des globules rouges qui m onte à 1  m illion  et des g lobules b lancs qui 
s’élève à 3 ,800, soit u n  rap p o rt g lobulaire  1 à 262 ; cette m odification 
éta it a ttendue .

La p ro p o rtio n  totale d 'hém oglobine s’abaisse en m êm e tem ps de 4.90 à
2.80 *7 „ et la richesse hém og lob in ique du  g lobule rouge  baisse  de 6 . 1 2  à
2.80 par m illion .

L’hém oglobine a été la rgem ent utilisée p o u r  les besoins o rgan iques. Ce 
processus a persisté  ju sq u ’au 7 octobre , date  à laquelle  nous constatons 
une rep rise  dans la richesse du  sang en  hém oglob ine , en  m êm e tem ps q u e  
le n o m b re  des globules rouges et celui des g lobules blancs s’élevaient res­
pectivem ent à 1,760,000 et 9,722.

A la date de la sortie , le  17 décem bre, les chiffres se so n t encore relevés 
et, m algré l’insuffisance de l’hém oglobine to ta le  à 6 .30 , la  richesse du  
g lobule rouge se rapp rocha it de la n o rm ale  a tte ignan t 2.62 par m illion .

N ous avons eu  p lu sieu rs  fois l’occasion de rech erch er la com position  
du  sang  d an s des cas d ’hém orrag ie abondan te . L’un  des cas où  la déter­
m ina tion  a été faite est rap p o rté  au n° 107 d u  volum e précédent, à la 
page 51. Il s’agissait d ’une fem m e âgée de 67 ans, qu i a succom bé aux 
su ites d 'u n e  hém atém èse très abondan te  dans le  cours d ’u n  ulcère perfo­
ra n t  de l’estom ac ; l’exam en du  sang  a été fait le 9 novem bre 1898, p en d a n t 
la période hém orrag ique, e t n 'a  pas été renouvelé.

I l a donné  com m e résu lta t m oyen de deux épreuves à sep t heu res d’in te r­
valle :

H é m o g lo b in e ........................................................ 4 .90 •/.
G lobules rouges au  m illim ètre  c u b e . . . 1,740,000

10,360
R apport des g l o b u l e s ...................................... 1 : 167
Richesse hém og lob in ique ^  par m illion

de globules r o u g e s ...................................... 2.81

Cette analyse in d iq u e  les m êm es m odifications q u e  celles q u e  no u s avons 
rencon trées chez n o tre  m alade actuelle : d im in u tio n  dans la quan tité  
to ta le  d 'hém oglobine et dans le  n o m b re  des g lobules rouges, m ais richesse 
hém og lob in ique intacte des g lobules rouges.
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Le tab leau  de l’observation actuelle étab lit que les prem iers effets de 
l’hém orrag ie  so n t :

1° Une d im in u tio n  considérable dans la p ro p o rtio n  d’hém oglobine 
d a n s  le  sang qu i reste  d an s l’o rg an ism e; cette réduc tion  s’est accentuée 
p en d a n t six sem aines, puis la p ro p o rtio n  s’est relevée dans le cours de la 
convalescence ;

2* Une d im in u tio n  ex trém e dans le  no m b re  des g lobules rouges au 
m illim ètre  cu b e ; elle a été rap idem en t enrayée et, au b o u t de tro is  
sem aines, le travail de reconstitu tion  des globules rouges était déjà p ro ­
n oncé  et a suivi une m arche len te, m ais régu lièrem en t progressive ;

3° U ne d im in u tio n  très m arquée  du  no m b re  de g lobules blancs au  
m illim ètre  cube , à laquelle succède rap idem en t u n  re to u r  à la no rm ale . 
La m oyenne no rm ale  était reconstituée au  b o u t d ’un  m ois, alo rs que  
q u a tre  m ois ap rès  l’hém orrag ie  les globules rouges n ’offraient encore 
q u ’un  re to u r  à  la  m oitié  de la n o rm a le ;

4° La richesse hém oglob in ique du  g lobule a été doublée au  m om en t de 
l ’hém orrag ie ; elle a décliné ensu ite  rap idem ent p endan t six sem aines, 
p e n d a n t que la  régénération  des g lobules rouges se faisa it; elle s’est 
relevée en su ite  len tem en t, m ais q u a tre  m ois après l'hém orrag ie , elle 
n ’é ta it pas encore  revenue à la m oyenne norm ale.

Les tro is  p rem iers phénom ènes s’expliquent. P a r le fait de la soustrac­
tion  de liqu ide au  sang, la c ircu la tion  lym phatique est accélérée et le 
m alade vide a insi dans les appareils sanguins une  g rande  m asse de 
ly m p h e ; ce qu i reste  d’hém oglobine et de g lobules rouges se trouve 
délayé dans u n e  p lus grande m asse de liq u id e ; de là  la réduction  observée 
d an s le ra p p o rt p o u r  cent.

Le nom bre d e  globules b lancs, au m illim ètre  cube, su b it une réduction  
beaucoup  m o ins m arquée, parce que la  lym phe in tro d u it dans le sang u n  
n o m b re  im p o rtan t de leucocytes.

La m anière de se com porter de la richesse hém oglobin ique des globules 
rouges est p lu s  in téressan te : au  débu t, elle est po rtée  au  double de la 
no rm ale . D’où  v ien t cette augm enta tion? N ous l’igno rons, m ais no u s la 
no tons, en  a tten d an t que n o u s pu issions nous l’expliquer.

La deuxièm e phase, la d im in u tio n  de la richesse hém oglobin ique du  
g lobule rouge, se com prend  m ieu x ; elle s’explique, en effet, par l’u tili­
sa tion  de l’hém oglobine p o u r les beso ins de la  n u tr itio n  organ ique ; il y a 
u n e  période de fam ine b io log ique à laquelle l’hém oglobine rem éd ie.
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Un au tre  élém ent est in te rvenu  d an s les m odifications du  sang  sous la 
fo rm e des in jections de sérum  artificiel ; elles o n t été faites à doses 
m odérées à p a r tir  du  23 aoû t, d ’abord  tous les jo u rs , pu is à intervalles 
de deux  à tro is  jo u rs .

V. Urine. — L’analyse de l’u rin e  n ’a pu  ê tre  faite p a r su ite de 
l’incontinence vésicale qu i accom pagnait l’état lipo thym ique . P lus tard , 
elle n ’offrait p lu s  d ’in té rê t c lin ique. A la date du 21 octobre , so it deux 
m ois après l’hém orrag ie, e t quand  la  m alade é ta it en  convalescence, 
M. R ichard , chim iste  du  service c lin ique , a d é te rm in é  l’acidité u r i­
n a ire  totale de l’u rin e  recueillie  le m atin  et l’a  évaluée à  0,98 °/oo en  acide 
p h o sp h o riq u e , so it à peu  près la m oyenne norm ale .

VI. Traitement. —  C’est une  question  capitale, le m alade g lisse rap id e ­
m e n t vers la m o rt, faute d’in terven tion  efficace. Vous en  avez vu des 
exem ples, que nous avons signalés dans n o tre  Recueil. Le m alade dont 
l ’observation est rappo rtée  sous le n° 50, à la page 1 du  tom e VIII, a  été 
ap p o rté  m oribond  à la su ite  d ’une hém orrag ie gastrique qu i a  te rm iné 
u n e  cirrhose  a tro p h iq u e  du  foie. Les n°* 113 et 114 du  tom e IX, 
vous d o n n en t les observations de deux  cas d’hém optysie  foudroyante 
q u i o n t em porté  les sujets en quelques m inu tes de tem ps. Des cas de ce 
g en re  son t au-dessus des ressources de l’a r t ;  les m alades so n t tués avant 
qu ’on  puisse le u r  p o rte r  secours.

Dans des cas com m e celui de no tre  m alade actuelle , la p rem ière  ind ica­
tio n  à rem p lir  est de so u ten ir  l’o rganism e et d ’arrê te r  l’h ém o rrag ie . Avant 
to u t, le repos et le décubitus horizontal en  lib é ra n t le co rps de toute 
en trave; puis in jection  hypoderm ique de 1  g ram m e d’é th er su lfu rique ou  
de 1  gram m e de la so lu tion  de caféine :

R . C itrat. cafeinæ , 2sr,50.
Benzoat. vel salicylat. sodii, 3 g ram m .
Aq. com m . dist. q . s. ad 10 g ram m .

A dm inistrez u n e  po tion  styp tique  :

R . P e rch lo ru r . ferri liq ., 2 g ram m .
Aq. com m . d is till., 200 g ram m .

p a r  cu ille r à dessert de dem i en  dem i-heu re .



N° 154. HÉMORRAGIE GASTRIQUE. m

En m êm e tem ps, com m encez l’em ploi de l’op ium  :

R .  E xtr. thebaic ., 10 cen tig ram m .
E x tr. g ram in ., 1 g ram m . 
f. s. a . p ilu l. n° XX.

u n e  p ilu le  tou tes les dem i-heures.

Com m e boisson, de l’eau. La glace ne sert à r ien , elle fond dans la 
b ouche e t augm ente la soif.

La diète sera absolue, m algré la faiblesse du  m alade.
L’adm in istra tion  de l’agent hém osta tique do it ê tre  con tinuée p endan t 

q uelques jo u rs  ; l’em ploi de l’op ium  p o u rra  être  con tinué  avantageusem ent 
pendan t un  tem ps beaucoup  p lus long, ju sq u e  deux ou  tro is sem aines. 
L’op ium  exerce deux actions : il m odère les m ouvem ents de l’estom ac et 
exerce une in fluence réelle dans u n  sens favorable à la cicatrisation des 
ulcères. 11 y a longtem ps que cette d ern iè re  p rop rié té  lui est reconnue, et 
n o u s avons eu l’occasion de la voir se m anifester dans le tra item en t des 
ulcères ch ron iques des m em bres in férieu rs.

Au b o u t d ’une h u ita ine  de jo u rs , on  fera b ien  de m odifier le m ode 
d ’adm in istra tion  de l’op ium  en le p rescrivant en  suspension  dans une 
po tion  de sulfate de soude 3 : 200. Le sulfate de soude à petite  dose est u n  
des agents les p lu s  u tiles dans le  tra item e n t des irrita tio n s gastriques.

La constipation  sera com battue au  déb u t p a r des lavem ents évacuants, 
p lus ta rd  p a r de l’hu ile  de ricin .

Le po in t p ra tiq u e  le p lus difficile à résoud re  est re la tif au  m o m en t qu ’il 
convient de cho isir p o u r a lim en ter le  m alade. Il faudra  ê tre  d ’une  p ru ­
dence très g rande et com m encer par le  lait à petites doses fractionnées. 
C’est u n e  n o u rritu re  suffisante p en d an t longtem ps et b ien  préférable au  
bo u illo n , et su rto u t aux ju s  concentrés de viande, auxquels on  accorde dans 
le  m onde des vertus exagérées. Le sim ple b ou illon  de m énage ou le beaf-tea 
des A nglais est en  to u t cas b ien  préférable aux extraits et aux ju s  concen­
tr é s ;  il est p lu s  agréable e t agit su rto u t par ses p roprié tés arom atiques.

Q uand le m om ent d’une alim en tation  p lus com plète sera venu , on  fera 
b ien  de d o n n e r  de la viande rouge ; on  com m encera p a r  la faire sucer, sans 
ava le r les fibres.

Il faudra beaucoup  de p rudence  dans le choix des légum es.
Les agents farineux son t d’un  pu issan t secours dans des cas de ce gen re .
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N otre m alade a re tiré  le  p lus g rand  bien de l’em plo i de la som atose, qu i a 
le  m érite  d ’être  de digestion facile.

Q uand la convalescence est établie franchem ent et qu ’il n ’y a  p lu s  lieu 
de c ra in d re  le re to u r  des hém orrag ies, o n  rem placera l’op ium  par des 
prépara tions ferrugineuses. L eu r n o m bre  est indéfini ; m ais n e  perdez pas 
de vue que la  m eilleure p répara tion  ferrug ineuse , la m ieux supportée  et 
la  p lus active, est le fer réd u it p a r l’hydrogène :

R . Ferri hydrogen , red u c t., 1 g ram m .
Div. in  dos. aeq ., n° XX.

On en  d o n n e  u n e  prise au  com m encem ent de chaque repas. La dose 
sera jugée m in im e; m ais n o tre  observation personne lle  nous perm et de la 
considérer com m e suffisante.

L’activité d ’un  m édicam ent ne se ré d u it pas à une table de m ultip lica­
tio n , et c’est u n e  g rande  e rre u r  p ra tiq u e  de cro ire  q u ’on  accentue l’effet 
u tile  en  élevant la dose. Il est certain  q u e  le  m alade peu t p ren d re  des 
doses de fer supérieu res à celle q u e  nous venons de fo rm u le r ; m ais elles 
so n t inu tiles et fo rt souvent fatiguent l’estom ac, en  ren d an t les digestions 
p lu s  pénibles.

VIÏ. Boissons. — Nous d irons u n  m ot encore  au  su je t de la boisson du  
m alade. A part la période lipo thym ique du  d éb u t, où  le  vin ou un  
grog  p eu t ê tre  adm in istré  en  guise de po tion  stim ulan te , no u s n ’y avons 
pas recou rs e t nous préférons soum ettre  le su je t à l’usage exclusif 
de l’eau. Le m édecin  do it réag ir con tre  la tendance funeste qu i porte 
les profanes à a ttr ib u er des p roprié tés nu tritives au vin ; c’est une erreu r. 
Le vin est un  s tim u lan t qu i laisse l’o rganism e m oins b ien  disposé au 
p o in t de vue de sa n u tritio n  in tim e. Il est le p lus souvent de mauvaise 
qualité  et la consom m ation  exagérée que l’on  en  fait est de na tu re  à lui 
m a in te n ir  cette m auvaise qualité .

Ce que je  dis du  vin est encore vrai à p lu s forte raison  p o u r  les vins de 
C ham pagne à b o n  m arché, d o n t l’em plo i est m alheureusem ent trop 
rép a n d u . Les vins de C ham pagne de b onne  qualité  son t ra re s ; nous en 
faisons usage dans certaines affections gastriques, m ais nous n ’avons garde 
de p rescrire  au tre  chose que des m arques d o n t le p rix  élevé em pêche 
l ’em ploi en p ra tiq u e  couran te.

La b ière est p référab le ; elle est ton ique , elle est nu tritive . Mais encore
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ici il y a lieu  de d istinguer. Les seules b ières d o n t rem p lo i so it u tile  en  
m édecine son t les bières à ferm entation  hau te , telles q u 'o n  les fabriquait 
anciennem ent. Les b ières belges re m p o rte n t de beaucoup  su r  les bières 
étrangères, qu i o n t eu une période de vogue qu i touche heu reusem en t à 
son term e.

VIÏI. Injections de sérum artificiel. —  Un agent des p lu s u tiles a été p res­
crit p a r M. le Dr Thoelen : ce so n t les in jections sous-cutanées de sé rum  
artificiel. R em ède d 'actualité des p lus puissants, il est em ployé à des doses 
qui son t le p lus souvent exagérées; M. le Dr Thoelen n 'a  pas dépassé la 
dose de 500 c. c. au  m om en t de la période lipo thym ique , e t il a b ien  fait. 
[1 l’a abaissée à 200 et à 100 c. c. les jo u rs  suivants. Nous croyons que 
cette  p rescrip tion  a  sauvé la vie d e  n o tre  m alade. Elle lui a perm is de su p - 
p o rte r  la perte énorm e de liqu ide que T hém orragie avait déterm inée, e t  en  
fou rn issan t au sang  un  app o in t de liqu ide et d ’élém ent sa lin , m om en tané­
m en t ind ispensable, elle a en tre ten u  la vie p endan t que  les phénom ènes 
rép a ra teu rs  se p rodu isaien t.

IX. Conclusion. —  Nous avons tenu  à rap p o rte r  cette observation p o u r 
d eux  m otifs.

E lla fait connaître  l’h isto ire  d’une m alade qui a p erdu  en  quatre  jo u rs  
p lu s  de deux litres de sang et chez laquelle le no m b re  des globules rouges 
est descendu ju sq u ’à 800,000 p ar m illim ètre  cube, alors que la  m oyenne 
n o rm ale  est fixée à 4 ,500,000. Sôrensen a fixé à un  dem i-m illion  p a r  
m illim ètre  cube la lim ite in férieu re ex trêm e com patib le avec la vie. N otre 
m alade a été b ien  près de cette lim ite.

Le deuxièm e m o tif  qu i nous engage à consigner le cas dans no tre  
R ecueil, c’est le désir de ren d re  hom m age au  zèle et au ta len t de n o tre  
aide de clin ique, M. le Dr Thoelen. Nous étions en  vacances p endan t tou te  
la  période scabreuse d e  la  m alad ie; M. le Dr T hoelen  a d irigé  le traite­
m ent avec une p ru d en ce  et une énergie qu i on t été récom pensées par la  
guérison  de sa m alade.

Il a été à la  p e in e ; nous tenons à ce q u ’il soit à l’h o n n eu r.
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N° 455.

Ulcère sim ple de l’estomac. Perforation. Péritonite 
purulente. Laparotomie. Mort.

Le nom m é Joseph  B ...,  16 ans, m anœ uvre-m açon, constitu tion  affaiblie, 
tem péram en t lym phatique , e n tre  à l’hôpital S a in t-P ierre  (salle 7, lit 48) 
le  16 sep tem bre 1899.

Il était su je t de tem ps en  tem ps à des crises de d o u le u rs  abdom inales 
avec vom issem ents; tendance hab ituelle  à la constipa tion . La d ern iè re  crise 
date de six sem aines. La crise actuelle  a débu té  le  16 sep tem bre, vers 
15 h eu res ; il avait eu  une selle à  12 heures. Le débu t a été b ru sq u e  
com m e d 'h ab itu d e; le m alade a p ris  une gou tte  de liq u eu r qu i ne l’a pas 
sou lagé; les souffrances so n t devenues de p lu s en p lu s  aiguës et o n  l’a 
tran sp o rté  en  vo iture à l’hôpital à 19 heures. A son  en trée , les d o u le u rs  et 
les vom issem ents b ilia ires persis ten t ; le ventre est b a llo n n é  et le facies 
ex trêm em en t anxieux . L’in te rn e  de garde a ad m in is tré  10 cen tig ram m es 
d ’ex tra it d ’op ium  dans u n e  po tion  par doses fractionnées; il y a  eu du  
calm e e t du  som m eil la n u it.

Le 17 sep tem bre, à n o tre  visite, no u s constatons l’existence d’une 
périton ite  g énéralisée ; le  pou ls régu lier, se rré , su b in tra n t, est à 120. La 
tem p éra tu re  du m atin  ne m arq u e  q u e  37°,7; elle  s’est élevée le so ir 
à  38°,7 .L’u rin e , jau n e  pâle, tran sp a ren te , acide, pèse  1 ,034 et ne con tien t 
n i a lb u m in e , n i sucre , n i sang, ni b iliru b in e .

N ous prescrivons la d iè te  abso lue, l’ex tra it d ’op ium  p a r  p ilu les de
5 m illig ram m es tou tes les heures, e t des applications d e  com presses 
tièdes de cam om ille su r  la paro i abdom inale an térieu re .

La jo u rn ée  a  été calm e ; il n ’y a  p lu s  eu  de vom issem ents ; le  facies est 
m eilleu r, m oins anx ieux ; le  ven tre  est m oins b a llo n n é , e t la d ou leu r, 
to u jo u rs  réveillée p a r  la p ression , n e  se trad u it p lu s q u ’en  u rin an t. Les 
anses in testinales se dessinen t n e ttem en t sous la peau. Le pouls est devenu 
d icro te. Le m alade n ’a p ris  en  to u t q u e  5 cen tig ram m es d’ex tra it d ’op ium  
d an s les v ing t-quatre heu res. La tem p éra tu re  oscille au to u r de 38°.

N ous m ain tenons la  m êm e p resc rip tion .
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Le 19 sep tem bre, il y  a  eu u n e  seule reprise  de vom issem ent b ilia ire . 
T énesm e rectal incessan t; b a llonnem en t persistan t des anses intestinales. 
C om m e il n ’y a pas eu  de selle depuis le 16, nous prescrivons :

R .  Pulv. calom el. 60 cen tig ram m .
P ulv . ja lap , 1 g ram m .
M. f. pulv.

N ous m ain tenons l’extrait d ’op ium  et les com presses ém ollientes.
Le p u rg a tif  a  am ené p lusieu rs selles e t a  été suivi d 'u n  sou lagem ent des 

p lus m arqués ; m ais les anses intestinales resten t ballonnées.
L’am élio ra tion  s’est m ain tenu  ju sq u 'au  25 sep tem bre , avec une tem pé­

ra tu re  varian t de 37° à 38°,7. Il s’est établi de la d ia rrhée , a llan t ju sq u ’à 
six selles par jo u r , tou jours liquides, tan tô t jaunes, tan tô t vertes.

Le 25 sep tem bre , cette période de progrès qu i nous avait fait espérer la 
guérison  s’est a rrê té e ; les vom issem ents b iliaires o n t rep a ru  ainsi que les 
d ou leu rs  péritonéales; pas de som m eil; refro id issem ent g énéral; face 
g rip p ée ; h o q u e t; pouls in sensib le ; com pté au cœ ur, il est à 1 2 0 , rég u ­
lie r. La resp ira tion  est profonde, à 28. On note une  rep ta tion  précordiale , 
sans re tra it systo lique; pas de b ru its  m orb ides au cœ u r; pas d 'em bryo- 
cardie.

La rep rise  des sym ptôm es de périton ite  était des p lus prononcées, et 
dans la conviction q u ’elle tenait à u n e  perforation  d o n t no u s ne savions 
pas préciser le siège n i la cause, nous croyions qu 'il y avait lieu de recou­
r i r  à  la laparo tom ie po u r ten ter de sauver le m alade. N ous avons soum is le 
cas à l’exam en de M. le Dr Van Engelen qu i a partagé no tre  op in ion . M alheu­
reusem en t, l’adm in istra tion  s’est vue obligée, depu is quelque tem ps, pour 
dégager la responsabilité  des chefs de service, d ’exiger le consen tem ent 
des paren ts dans les cas d’in tervention  ch irurg icale . L’opération  était jugée 
u tile  et nécessaire le  25 à 10 h e u re s ; les paren ts, hab itan t la cam pagne, 
n ’o n t pu  consen tir que le 26 à 17 heures. T ren te  et une heures o n t été 
perdues ; la laparotom ie a été p ratiquée, mais le m alade a succom bé. L’in ­
cision de la paroi abdom inale au niveau de la fosse iliaque dro ite  a fait 
écouler un  flot de liqu ide sé ro -p u ru len t d 'u n e  o d eu r infecte. L’explora­
tion  de l’appendice cæcal a perm is de constater son  in tégrité . La cavité 
abdom inale était divisée en  deux étages p a r des adhérences; les deux cavi­
tés étaien t rem plies de p u s, e t q u an d  celui qu i était con tenu  dans la poche
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in férieu re  s’est écoulé, o u  a  vu so u rd re  u n e  nouvelle  q u an tité  de pus de 
dessous le foie, vers la p rem ière  po rtio n  du  du o d én u m . L’état Iipothy- 
m iq u e  du  m alade n ’a pas perm is de poursu iv re  l’opération .

M. le Dr Van Engelen a conclu qu ’il existait u n e  perfo ra tion  dans la 
p rem ière  po rtio n  du  duodénum  et que c’est à elle  q u ’il fallait rap p o rte r  
la cause de la périton ite  p u ru len te  généralisée.

La tem pératu re  est renseignée dans le tab leau  suivant :

DATE. MATIN. SOIR. DATE. MATIN. som.

1 8 9 9 .

17 se p te m b re  . . 37.7 38.7
1 8 9 9 .

22 se p tem b re  . . 37 38.6
18 — , . 37.7 38.3 23 — . . 37 38.6
19 — . . 37.9 38.4 U —  . . 37.2 38.7
20 — . . 38.1 38.5 25 —  . . 38-2
21 — . . 37.7 38.2

Autopsie. —  Elle a  été  p ratiquée p a r  M. le Dr Vervaeck.
On constate, à d ro ite  de la ligne m éd iane de l’abdom en , u n e  incision 

o p éra to ire  ob lique , de 1 0  cen tim ètres d ’étendue, se d irigean t vers les 
dern ières côtes d ro ite s; elle s u n i t  en  h au t à une seconde inc ision  trans* 
versale.

Cavité abdominale : est drainée par de la gaze. E lle ren ferm e très peu  de 
sérosité  sangu ino len te  et de l’exsudat tib rineux  en  voie d’o rgan isa tion  et 
q u i est dissém iné à la surface de tous les viscères abdom inaux .

La décom position  de ces organes est ex trêm em en t avancée et ne perm et 
pas d’en apprécier les caractères.

F oie , ra te , rein : n ’offrent aucune a ltéra tion  susceptib le d’exp liquer la 
périton ite .

In testin  grêle et gros in testin  : con tiennen t peu d e  m atières fécales et 
n ’offrent d ’altération  qu ’au  niveau de le u r  tun ique péritonéale.

Duodénum : n ’offre au cu n e  trace  de perforation  ; m ais il existe au niveau 
de la petite  courbure de ïestom ac , à 25 m illim ètres du  card ia, u n  orifice 
a rro n d i, p a r où  le contenu  stom acal reflue  dans le ven tre .

On enlève l’estom ac et on  l’incise le long de la g rande cou rb u re . 11 con~
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tie n t très peu  de liqu ide b ilieux  et u a  lom bric  de 2 0  cen tim ètres de 
longueu r. La m uqueuse est plissée, g risâtre , e t n ’offre d ’au tre  lésion que 
la  perforation  a rro n d ie  aux caractères su ivan ts :

Celle-ci siège su r  la petite  courbure , à u n e  distance de m illim ètres 
d u  card ia, de 9 cen tim ètres du  pylore ; elle m esure dans le d iam ètre de la 
petite  co u rb u re  12 m illim ètres, e t 1 cen tim ètre  transversalem ent. Cette 
perfo ra tion  p ara ît ê tre  la  conséquence d’un  ulcère ro n d  de l’estom ac. Les 
b o rds en  son t nets, très légèrem ent indu rés.

Les ganglions du voisinage ne son t pas engorgés.
Les poum ons son t em physém ateux aux lobes su p é rieu r et m oyen ; 

congestionnés au lobe in férieu r. On n’y observe pas de foyer de pneum on ie  
lobu la ire , ni de tubercu lose .

Cœur : est en diasto le , n o n  chargé de graisse.
Le péricarde est sain. Le m yocarde est b ru n â tre , de consistance norm ale . 

L’endocarde et les valvules n ’offrent pas d 'altération .

Reflexions. — I. Diagnostic. —  11 n’y avait pas eu de difficultés à recon­
n a ître  la périton ite . Le deuxièm e po in t à d é term iner était la cause de la 
p ériton ite . N ous l’avons rappo rtée  à une perforation , sans pouvoir tou te­
fois préciser le siège ni l’orig ine de la perforation  : no u s avons cru  à la pos­
sib ilité d ’une u lcération  de l’appendice ; ce diagnostic a été m odifié au cours 
d e  la lap aro to m ie ; l’appendice était intact. L’au topsie seule a révélé la 
cause de la périton ite , en  établissant l’existence d’un  ulcère perforan t de 
l’estom ac.

II. Ulcère perforant de l'estomac. — N ous avons rappo rté  de nom breuses 
observations d’ulcère ro n d  de l’estom ac, et parm i elles il s’en trouve deux 
dans lesquelles l’ulcère avait perforé tou te  la paroi g as triq u e ; il n ’en était 
pas résu lté  de périton ite , parce que chez les deux sujets l’ouvertu re de la 
plaie avait été ob tu rée  p a r  des organes voisins.

La m alade, d o n t l’observation es t rap p o rtée  so u s le n» 27 du  to m e  VIIv à 
la  page 153, était atte in te  de deux ulcères de l’estom ac, et tous les deux 
avaient perforé la paro i de l’organe. Le p rem ier, cicatrisé, é tait ob tu ré  par 
le  p an c réas ; le  second, en  activité encore, avait contracté des adhérences 
avec u n  cartilage costal.

Dans le  m êm e tom e VII, à ia  page 171, figure sous le n °  29 l’h isto ire  d’un  
hom m e attein t d’une u lcération cancéreuse siégeant à  la petite  co u rb u re  
e t adhéren te  au pancréas. Il s’agissait là d’un  sq u irrh e  de l’estom ac.
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L’observation q u i figure sous le  n° 82 d u  tom e VIII, à la page 169, nous 
m o n tre  encore  une perforation  de la  paroi gastrique p ar un  ulcère cancé­
re u x ; l’estom ac avait con tracté des adhérences et il s’était établi un  tra je t 
fìstuleux qu i parta it de cet organe p o u r  ab o u tir  à l’espace deR etzius; il n ’y 
avait pas de périton ite .

N otre m alade actuel n ’a pas eu cette ch an ce ; l’u lcère  s’est ouvert d irec­
te m en t dans le ventre et a déterm iné la périton ite  p u ru len te . Nous ne 
som m es é tonné  que d’une chose, c’est q u ’il a it vécu du  16 au  26 octobre 
avec une lésion d e  cette im portance.

III. Caractère latent deVulcère de l’estomac. — N ous avons eu  souvent 
l’occasion d’insister su r  le caractère la ten t que  l’ulcère de l’estomac 
présen te fréquem m ent. C’est le cas su rto u t q uand  la lésion siège à la 
petite  co u rb u re . N otre m alade actuel fou rn it une nouvelle preuve à l’appui 
de cette p roposition . M algré l’im portance de la lésion d o n t il é tait attein t, 
il n ’avait pas présen té de sym ptôm es assez p rononcés p o u r se faire soigner 
à l’hô p ita l: s’il avait eu une  gastro rrag ie , il est p robab le q u ’il au ra it 
échappé à la m ort.

IV. Parallèle entre les observations n01154 et 155 de ce volume. —  Deux 
enseignem ents resso rten t de ces observations :

I o L’insignifiance fréquen te  des sym ptôm es de l’ulcère gastrique.
2° Le caractère b ru ta l, foudroyan t des com plications auxquelles il 

d o n n e  naissance; chez la  m alade du  n° 154, il y a  eu une gastrorrag ie s u r ­
venue b ru sq u em e n t; chez le m alade actuel, périton ite  p u ru len te  traum a- 
tiq u e  par perfo ra tion .

V. Diagnostic précoce de Vulcère simple de Vestomac. —  N otre observation 
no u s perm et d’affirm er q u ’il y a u n  m oyen d ’arriv e r au  diagnostic p ré­
coce de l’ulcère sim ple de l’estom ac. Nous devons a jou ter que nous som m es 
encore seul à avoir cette conviction ; m ais nous croyons qu ’elle fin ira p ar 
s 'im poser.

Ce procédé consiste dans la  déterm ina tion  de la ch lo ru rie  u rinaire . 
N ous avons consacré à l ’étude de cette ques tion  un  travail qui a paru dans 
le Journal de la Société des sciences médicales et naturelles de Bruxelles 
en  1882; les conclusions du  travail o n t été résum ées dans une  com m uni­
ca tion  que no u s avons faite en 1882, à l’A cadém ie royale de Médecine de 
B elgique. N ous no u s b o rn o n s  à ra p p o rte r  nos conclusions.
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A l’état physio logique, l’organism e reje tte , par la sécrétion  réna le , de 
nom breux  p rodu its  parm i lesquels les ch lo ru res figuren t p o u r un  chiffre 
m oyen de 1 2  gram m es.

Sous rin fiuence de p lu sieu rs facteurs m orbides, ce niveau est p lus ou 
m oins déprim é. P arm i ces facteurs, il en  est deux su rto u t qu i l’abaissen t 
d ’une m anière très p rononcée : l’in flam m ation et l’ulcère gastrique sim ple.

N ous avons eu l’occasion de vous p a rle r de l’h y poch lo ru rie  caractéris­
tique de l’inflam m ation à propos de la pneum on ie  et de la périton ite . 
N ous avons rappelé que  l’on  a p ré ten d u  exp liquer l’hypoch lo ru rie  de ces 
sujets par le régim e de diète auquel ils étaient so u m is ; nous avons fait 
conna ître  les m otifs qu i ne no u s perm etten t pas de n o u s  ra llie r à cette 
m an ière de voir.

L’hypoch lo ru rie  dans l'u lcère sim ple de l’estom ac est un  sym ptôm e 
constan t, e t la déterm ination  du  degré de la ch lo ru rie  u rin a ire  q u o ti­
d ienne perm et de suivre le processus du m al avec au tan t d e  sûreté  que si 
l’on  avait la plaie sous les yeux.

L’abaissem ent de la ch lo ru rie  n e  peu t pas ê tre  a ttribué à la d iè te ; nous 
l ’avons no té dans des cas où le  m alade suivait le  rég im e o rd inaire .

11 est des p lus m arqués et descend souvent à un  chiffre in férieu r à un  
g ram m e p ar jo u r .

Les m alades qu i souffrent de dyspepsie hab ituelle  ne p résen ten t pas de 
m odifications notables ni constantes de la ch lo ru rie  u rin a ire .

Ceux d o n t les souffrances dyspeptiques dépenden t d’un  ulcère sim ple 
de l’estom ac, p résen ten t une hypoch lo ru rie  d o n t le degré est en rap p o rt 
avec )a tendance phagédénique de l’ulcère. Si celle-ci est p rononcée, la 
ch lo ru rie  s’abaisse ot a tte in t parfois le niveau de 50 centigram m es. Aux 
périodes de rép it dans le processus co rrespond  une élévation de la  ch lo­
ru rie .

Nous croyons qu ’en tenan t com pte de ces faits d’observation, o n  p eu t 
d iagnostiquer l ’existence de l’u lcère sim ple de l’estom ac et reconnaître  sa 
tendance à l’extension.

N ous concluons q u ’il est u tile  dans les cas de dyspepsie rebelle et 
récid ivante de reco u rir  à l’analyse de l’u rin e  ren d u e  dans les v ing t-quatre 
heures, e t de co n tin u er la recherche à intervalles p lus ou m oins espacés 
p a r  périodes de cinq jo u rs , p o u r arriver à u n e  m oyenne
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N° 156.

Carcinome da pylore. Cancer secondaire «la foie* 

V om liiem euti incoercibles. Mort.

Le n om m é Constantin  K ...f 41 ans, m agasin ier, constitu tion  affaiblie, 
tem péram en t nerveux, en tre  à l’hôp ita l S a in t-P ie rre  (salle 9 , lit 12) le
16 ao û t 1899.

Il est m alade depuis cinq  m ois et souffre de d o u leu rs  gastriques q u i, 
d ’abord  sourdes, so n t devenues de p lu s en  p lus aiguës ; elles existent 
p resq u e  to u jo u rs  et son t aggravées p a r l’ingestion  des alim ents. Les d iges­
tio n s son t lentes et accom pagnées de renvo is; pas de pyrosis, m ais souvent 
de la  gastro rrhée . Il n ’y a pas eu  d’hém atém èse ; d ia rrh ée  h ab itu e lle ; pas 
d ’hém orro ïdes.

Le sym ptôm e objectif le  p lus im p o rta n t à son  en trée  est le  te in t aném ié  
e t l’expression de souffrance du  m alade. La pa lpation  n ’a r ie n  révélé à ce 
m o m en t. I l y  a  d u  souffle aném ique au  cœ ur e t des râ les sib ilan ts dans les 
b ro n ch es. L’u rin e  est claire, ja u n e  c i tr in , pèse 1.030 et n e  con tien t ni 
a lb u m in e , ni sucre , n i b iliru b in e , n i sang.

S ous l’influence du  rég im e de la diète lactée et d ’u n e  po tion  au  b icar­
bonate de soude, l’état de souffrance gastrique ne s’cst pas m odifié.

Le 26 aoû t, on  constate de l’em pâtem ent à la rég ion  ép igastrique et la 
d o u le u r p lu s vive engage à a jo u ter de l’ex tra it d ’op ium  à la po tion  alcaline. 
Les selles son t régularisées par l’usage d’eau de Carabaña.

À p a r tir  du  8  sep tem bre, le m alade a eu  des vom issem ents abondants 
d e  m atières alim entaires et g la ireuses; pyrosis et hoquet fréquents. Les 
m atières vom ies con tiennen t de l’acide ch lo rh y d riq u e  lib re  (Dr Zunz). O n 
constate  de la d ila ta tion  de l’estom ac et de l’em pâtem ent p lu s m arq u é  à  la 
rég ion  ép igastrique et au  lobe gauche d u  foie.

Les vom issem ents o n t persisté  à p a r tir  de cette date et o n t été de plu& 
en  p lus fréquen ts et ab o n d an ts ; ils é ta ien t a lim entaires et aqueux, et le u r  
acid ité, évaluée en  acide ch lo rh y d riq u e , est de 1.825 %©, d ’après les résu l­
ta ts de l'analyse faite p a r  no tre  ad jo in t, M. le Dr Zunz.
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L’analyse du  sang  a été  faite, le  9 , p a r M. le Dr Vau N ypelseer, qu i a 
donné  les ind ications suivantes :

H ém oglobine.................................................................... 10.50 %
Globules rouges au  m illim ètre cu b e . . . . 3,800,000 
Globules blancs —  — . . . .  11,515
À répreuve d irec te ........................................................ 11,800
R apport g lo b u la ire ........................................................  1 : 330
Richesse g lobulaire  ~ ............................................ 2.76

A l’examen m icroscopique, les globules rouges on t la form e et les 
d im ensions no rm ales; le u r  em pilem ent est no rm al, m ais u n  peu p lu s 
espacé; légère leucocytose apparen te ; globules blancs à grosses g ran u la ­
tions ; hém atoblastes en quan tité  norm ale.

E n vue de rem édier aux souffrances du m alade, nous prescrivons, le
18 septem bre :

R . Pulv. subn itra t b ism u th , 10 gram m .
P ulv. m agnes, ustae, 10 gram m .
C hlorhydrat. m o rp h in , 10 centigr.
M. et div* in  dos. aeq. n° XX

trois p a r jo u r .

Il n ’y a pas eu de  vom issem ents du  18 au 22 ; m ais ils on t reparu  e t le u r  
acidité totale, évaluée en  acide ch lorhydrique, m esure  1.35 %o.

C onstipation levée p ar des lavements.
Des com presses trem pées de thé  de cam om ille on t soulagé le» dou leu rs.
Le 25 septem bre, la tu m e u r ép igastrique est beaucoup p lus prononcée 

et occupe tou te la région py lo rique; nous constatons, en  o u tre , une tum é­
faction considérable du lobe gauche du foie, don t la surface est inégale e t 
bosselée.

Le lavage de l'estom ac est p ra tiqué p ar nos ad jo in ts, à p a rtir  du  25, au  
m oyen d’eau de V ichy; ils n’o n t exercé qu ’u n  effet m om entané et, dès 
le 27, les vom issem ents o n t rep ris  quelques heures après que la sonde 
gastrique avait été appliquée.

Le 27 septem bre, M. le Dr Zunz a exam iné de nouveau, au  po in t de 
vue chim ique, les m atières vomies im m édiatem ent avant le lavage : le  
réactif de G ùnsburg a déno té  l’absence d’acide ch lo rhydrique lib re , e t le  
réactif d’U lfelm ann la présence de l’acide lactique.
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N ous ne répé terons pas rém u n é ra tio n  des m isères qu i o n t d u ré  ju sq u ’à 
la m o rt su rvenue le  4 octobre 4899. Le m alade a  sucom bé dans u n  état 
d ’ém aciation ex trêm e, to u rm e n té  ju sq u ’à la fin p a r  des vom issem ents 
incoercibles.

11 n ’y a pas eu d’ictère.

A u t o p s i e .  —  E lle a été faite par M. le Dr Vervaeck.
A Fouverture de la poitrine, les plèvres ne co n tien n en t pas d ’épanche- 

m e n t et con tracten t quelques adhérences.
Poum on droit : pèse 500 g ram m es. Les lobes su p é rieu r e t m oyen  so n t 

em physém ateux , an thracosés, aném iés. Le lobe in férieu r est congestionné, 
œ dém atié . On y no te quelques ra res  foyers d ’hépatisation  lobu la ire .

Poum on gauche : pèse 350 g ram m es. Même caractère d’aném ie et 
d ’em physèm e du  som m et, de congestion à la base, sans b ro n ch o p n eu ­
m onie.

Cœur : pèse 250 g ram m es; m esure  41 x  6  x  4 cen tim ètres . 11 est en 
diastole, n o n  chargé de graisse. H ypertrophie du  ven tricu le gauche. Le 
péricarde est sa in . Le m yocarde est de co loration  g risâ tre  assez pâle ; d ’une 
consistance excessive.

Ventricule gauche : sa paroi m esure 47 m illim ètres ; les p ilie rs so n t peu 
m arqués. L’endocarde est g risâ tre  dans l’espace m itro-si'gm oïdien. La 
valvule m itra le  est opacifiée, m ais assez soup le . L’orifice n ’est pas rétréc i.

Ventricule droit : l’endocarde est sa in  ; la valvule tricusp ide est tran s lu ­
cide et a gardé sa souplesse.

Orifice pulm onaire : valvules transparen tes.
Orifice aortique : valvules sclérosées dans leu r segm ent in férieu r. T rès 

peu d’athérom e dans la paro i de l’aorte .
Oreillettes : sans lésions.
Trou de Botai : ob litéré.
A l’ouverture de la cavité abdominale, on  constate  que le périto ine 

parié ta l adhère  d’une m an ière très in tim e à une tu m eu r q u i siège à la 
rég io n  ép igastrique . La dissection  dém on tre  q u ’il s’agit d’une tu m e u r 
cancéreuse du  pylore.

Estom ac : con tien t env iron  u n  dem i-litre  de liqu ide g risâ tre . La 
m uq u eu se  est gris ro sé , plissée. 1 1  existe dans tou te  l’é tendue du  pylore 
e t des tro is  q u arts  in férieu rs de la petite co u rb u re  u n  néoplasm e fongueux 
à reb o rd s indu rés . Le cen tre  en est ram o lli e t co rrespond  assez exacte-
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m e n t à l’adhérence que la paro i an térieu re  c o n tra d e  avec le  périto ine 
parié tal.

Ce néoplasm e a un  aspect cancéreux ; il m esu re , dans le d iam ètre de la 
petite  cou rbu re  * 1 1  cen tim ètres ; à sa partie  m oyenne, transversa­
lem en t, 10 cen tim ètres au  niveau du  pylore. Il form e un  véritable 
anneau  in d u ré , o b tu ran t d ’une m anière p resq u e  com plète l’orifice pylo­
riq u e . Les ganglions voisins de la petite co u rb u re  et de l’arrière-cavité des 
ép ip loons son t très volum ineux, d ’aspect squ irrheux .

Pancréas : n ’offre aucune altération .
Foie : pèse 1,650 gram m es et m esure  18 X  26 X  8 . La capsule n ’est 

pas épaissie. Le parenchym e hépatique est aném ié, b ru n  jau n â tre , très 
friab le , in filtré  de graisse. On y constate u n e  in filtra tion  très abondan te , 
offrant les caractères typiques de la m étastase cancéreuse.

La vésicule b iliaire  ne ren ferm e que  de la b ile  jau n âtre .
R ate  :p èse  120 gram m es; m esure 12 X  6  X  2 Va* La capsule est plissée, 

violacée. La p u lpe  sp lén ique est de co loration  v ineuse; elle a une  consis­
tance exagérée p a r  su ite d’hyperplasie de la tram e.

Rein droit : pèse 130 gram m es; m esure 9 X  S x  3. La capsule se 
détache facilem ent de la  surface, qu i reste  lisse ; à  la section, la substance 
corticale est blanc jau n âtre . La substance m édu lla ire , légèrem ent conges­
tionnée, para ît saine.

Rein gauche : pèse 150 g ram m es; m esure  10 X  6  X 3. Mêmes carac­
tères.

Capsules surrénales : son t décom posées.
La cavité abdom inale ne ren ferm e pas de liqu ide. Les ganglions m ésen- 

té riques ne son t pas engorgés; le périto ine est sa in .
In testin  grêle : con tien t très peu de m atières fécales liqu ides et n ’offre 

q u e  des lésions de décom position . On n ’y constate pas de néoplasie 
cancéreuse.

Gros intestin  : ne présente d’anorm al q u ’u n e  adhérence du  côlon à la 
néoplasie gastrique.

Réflexions. —  I. Diagnostic. — Le d iagnostic de cancer du  py lore et du  
foie posé pendan t !a vie a été reconnu  exact à l’autopsie.

Le cancer de l’estom ac se p résen tait sous la form e d’un  volum ineux  
chou-fleur carcinom ateux, in té ressan t to u t le  py lo re et u n e  p artie  d e  la 
paro i voisine, et m esuran t une surface de 11 cen tim ètres su r  10. Il n ’était

5
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pas u lcéré, m ais tou te  la surface de l’ép ithélium  était soulevée et b o u r ­
souflée.

Du côté du foie, la neoplasie offrait les caractères du  cancer m étasta tique.

II. Parallèle avec les deux cas précédents. — N ous avons tenu  à ra p p ro ­
ch e r ce cas des deux observations précédentes po u r faire resso rtir  les diffé­
rences qu i séparen t le cancer de l’u lcère sim ple de l’estom ac. La m arche 
des deux affections est tou te  différente. Dans les deux  cas d’ulcère de l’es­
tom ac, évolution len te, la ten te, avec les apparences d ’une  san té  générale  
satisfaisante. P u is b ru sq u em en t, sans p ro d ro m es aigus, hém atém èse chez 
u n  des m alades et perforation  avec périton ite  chez l’au tre .

Chez le cancéreux, déb u t insid ieux  en co re ; mais dès le débu t, d én u tri­
tio n  extrêm e, se trad u isan t p a r  un  affaiblissem ent général et une profonde 
aném ie. Le m alade no u s est arrivé pâle, exsangue, se tra în an t pén ib le­
m e n t; il accusait des sym ptôm es d o u lou reux  du côté de la région 
ép igastrique, avec renvois, pyrosis, sans vom issem ents n i hém até­
m èse, et l’exam en de cette rég ion  à ce m om en t n ’a pas perm is de décou­
v rir  de lésions m anifestes à la palpation . Le tableau m orb ide  n ’a pas ta rdé  
à se m o d ifie r; les vom issem ents se so n t déclarés et on t rap idem en t 
p ris  le caractère incoercib le  qu i a en tra în é  la m o rt d u  sujet. E n  m êm e 
tem ps, l’engorgem ent bosselé du  lobe gauche du  foie perm etta it de d ia­
g n o stiq u er un  cancer secondaire de cet o rgane.

Au débu t, la lésion , m alg ré son  é tendue, n ’in téressait que m éd iocre­
m e n t l’orifice py lo rique ; le passage resta it lib re . Mais dès que le py lo re  a 
été envahi dans to u t son p o u rto u r, il y a eu ré ten tio n  des alim en ts et des 
bo issons, ferm entation  p u trid e , pu is  re je t de ces m atières par le vom isse­
m ent.

N ous avons vu des cancers de l’estom ac égalem ent étendus, d o n t la 
d u rée  a  été p lus longue  et dans lesquels les vom issem ents n e  présen ta ien t 
pas le caractère incoërcib le observé chez n o tre  su je t; ils avaient respecté 
le  pylore. Du m o m en t où  le pylore est envahi dans sa totalité, la m ort 
a rrive  à brève échéance par fam ine.

III. D étermination de la na ture intim e de la lésion. — Nous n ’avons pas 
eu  beso in  de rec o u rir  dans ce cas à n o tre  procédé de m en su ra tio n  de la 
n u tr itio n  o rgan ique p o u r reconnaître  lecan ce r; les sym ptôm es et l’évolu­
tion  du  m al n e  n o u s avaient pas laissé de d ou te  su r  le d iagnostic ; nous 
savions que nous avions affaire à  une  affection m aligne. La récolte de la
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quan tité  totale d’u rine  sécrétée en  v ingt-quatre heu res ren co n tra it dô 
grandes difficultés p ra tiques, ce qui ren d a it illusoires les résu ltats que noué 
au rions o b ten u s; nous les avons donc écartés des élém ents d ’appréciation .

Mais il est u n  au tre  fait qu i nous in téressait davantage : le su je t était-il 
a tte in t d’un  travail d ’u lcération  gastrique en m êm e tem ps que de cancer? 
Com m e nous l’avons établi à p ropos de l’observation précédente n° 155, lè 
m oyen d’être édifié consiste à d é term iner le degré de la ch lo ru rie  u rina ire . 
C’est dans le seul bu t d ’élucider ce po in t que nous avons dem andé à 
M. R ichard de faire l’analyse ch im ique d o n t le résu ltat figure dans le tableau 
suivant :

*»H H
g
P5
O

ACIDE PHOSPHORIQUE ,M  M .
H 5 2 s

DATE. 6-
3

URÉE. combiné aux
S  3 0
2  5  a * O b se rv a tio n * .

p
o Xo alwlius. Ierres.

TOTAL. <  g  5

1899. 
12 sept. . 850 1 2 .1 7 3 .4 0 1 .1 9 0  04 1 .2 3 0 .4 4 Diarrhée.
13 —  . . 1100 1 1 .0 5 2 .7 5 0 .9 0 traces 0 .9 0 0 .7 2 Id.
1 4  — . . 800 8 .0 4 3 .2 0 0 .8 8 0 .0 3 0 .9 1 0 .7 3 Id.
1 5  —  . . 750 6 .4 0 3 .0 0 0 .9 0 0  0 4 0 .9 4 0 -2 9 Id.
1 6  —  . . 750 7 .9 9 3 .3 7 0 .9 0 0 .0 7 0 .9 7 0 .2 9 Id.

Le niveau de la ch lo ru rie  nous a édifié su r  l’absence d’un  travail d ’ulcé­
ra tion  phagédénique, et le pro toco le de l’au to p siea  confirm é ce diagnostic. 
Dans la q uan tité  d ’u rin e  que nous avons pu  recueillir p o u r les v ing t-quatre 
heures, nous avons trouvé un  chiffre de ch lo ru res qui nous a perm is 
d’exclure l’existence d ’un  ulcère sim ple de l’estom ac en voie d ’extension.

\
IV. Présence de Vacide chlorhydrique libre dans les matières vomies. — 

L’absence de l’acide ch lo rhydrique lib re dans les m atières vom ies a  été 
signalée com m e un  signe im portan t en faveur d u  d iagnostic de cancer gas­
tr iq u e ; nous en avons parlé  dans la leçon clin ique du  3 décem bre 1891, 
au tom e V, page Nous vous avons d it alo rs et nous l’avons répé té  
depuis, ce signe est certa inem ent im portan t, e t l’observation nous a  am ené 
à lui reconnaître  une valeur réelle dans la p lu p a rt des cas. Mais no u s 
avons ajou té u n e  réserve qu i nous est in sp irée par les travaux de M. le 
p rofesseur S tién o n ; no tre  savant collègue a  établi, en  effet, que la p ré ­
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sence de l’acide ch lo rhyd rique est parfois m asquée en  dehors des cas de 
cancer. C’est exact; m ais, m êm e avec celte réserve, l’absence de réaction  
b leue  par le violet de m éthyle dans les m atières vom ies conserve de l 'im ­
portance.

M. le Dr Zunz a recherché la présence de l’acide ch lo rh y d riq u e  lib re  
dans les m atières vom ies; ses résu ltats n 'o n t pas été concordants. Le 8  sep­
tem bre, il a constaté la présence d’acide ch lo rh y d riq u e  lib re ; le 27 sep­
tem b re , il n ’y en avait plus, et la réaction  d’Uffelm ann a dénoté l’existence 
d ’acide lactique.

¡ 1  résu lte  de ces deux données que d an s le cou rs  d ’u n  cancer de l’esto­
m ac, la recherche de l’acide ch lo rhyd rique lib re  dans les m atières vom ies 
d o n n e  un  résu lta t variable q u e  no u s ne pouvons pas ra p p o rte r  à  une 
e r re u r  de technique, pu isque le  m êm e observateur a rense igné les deux 
résu lta ts .

V. A nalyse du sang. — Elle n ’a  pas révélé d’élém ents m orb ides, à p a rt 
la  réduction  à 3,800,000 du n o m b re  des g lobules rouges. La richesse en  
h ém oglob ine é ta it ram enée à 10.30 % ;  niais la valeur hém oglobin ique 
d u  g lobule rouge à 2.76 était p lus grand  qu 'elle  n e  l’est en  général quand  
le te in t est aussi pâle que chez n o tre  su je t.

VI. Absence d’ictère dans le cancer du foie. —  Le fait n ’est pas rare  et 
s’exp lique p ar le siège des noyaux carcinom ateux.

V II. Absence d’ascite. —  Il en  est de m êm e de l’absence d'ascite.

V III. Absence d'hypermégalie sp lén ique .—  La seule m odification  obser­
vée à la ra te  a été l’hyperplasie de la tram e conjonctive.

IX. Adhérences du carcinome pylorique au foie. — Cette lésion est très 
fréq u en te  et on lu i a ttr ib u e  de l’im portance en vue d ’exp liquer l’extension 
d u  cancer. N ous ne croyons pas à  cette in te rp ré ta tion  abso lue dans l’ex ten­
s io n  du  carcinom e. Nous ne la signalons ici que parce q u ’elle nous ra p ­
p e lle  le  cas rap p o rté  sous le n° 82, à la page 172 du  tom e VIII ; l’établisse­
m e n t d ’adhérences à la rég ion  an térieu re  de l’estom ac avait eu p o u r résu ltat 
d e  perm ettre  la fo rm ation  d ’un  tra je t fistuleux qui s’étendait en tre  la 
p aro i abdom inale  an térieu re  e t le feuillet pariétal d u  périto ine  ju sq u e  dans 
J ’espace de Retzius.
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N* 157.

Épilepsie datant de trois ans. Mort accidentelle 
par asphjxle,

L ouis H ..., 16 ans, po lisseur en m eubles, constitu tion  faible, tem péra­
m en t lym phatique, est en tré  à l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 8 , lit 10) le  
20 ju ille t 1899.

Ses paren ts son t vivants et bien portan ts. II a cinq  frères et tro is sœ urs, 
tous en  bonne san té. Pas d ’antécédents héréd ita ires; le père  est un  alcoo­
lique.

Le m alade est su je t depuis tro is ans à des attaques épilep tiques qu i so n t 
survenues sans cause connue. E lles se son t répétées à des intervalles 
variables, aussi bien le jo u r  que  la n u it ;  m ais depuis quelque tem ps, il 
en  au ra it deux ou  tro is  par jo u r. L’intelligence est déprim ée. Pas de 
néphrite .

Les accès se son t renouvelés fréquem m ent à l’hôpita l, sans préd ilection  
n octu rne  et sans causes occasionnelles co n n u e s , tan tô t pendan t le so m ­
m eil, tan tô t au  l i t ,  le jo u r , ou en  c ircu lan t dans les salles et dans 
le ja rd in . Ils  débutaien t parfois par le cri initial ; d ’au tres fois, le cri fai­
sa it défaut. Une au tre  particu larité, c’est que  le m alade tom bait le p lus 
souvent la face p a r te rre , alo rs que la chute latérale p rédom ine d ’hab itude  
dans l’épilepsie. Le réflexe patellaire était exagéré à d ro ite , inconstan t à 
gauche.

L’excitation de la p lan te  du  pied déterm inait la flexion du  gros o rte il 
des deux côtés.

La sensib ilité était u n  peu am ortie des deux cotés du  corps.
Le cas n ’a pas p résen té de particu larité  qu i nous p erm ît de n o u s  

p ro noncer su r  la cause de l’épilepsie. Le m alade a p ris  le  b ro m u re  d e  
sod ium , qu i n ’a exercé aucune influence su r  le re to u r  des accès; il est 
vrai que nous n ’avons pas dépassé la dose de 5 gram m es p a r  jo u r .

L’intelligence s'est rap idem en t affaib lie; le 22 octobre, Louis H ... vou ­
la it ab so lum en t a lle r  chez lu i p o u r y chercher u n  paquet de cigarettes 
o u b lié ; il s’est b o rn é  à se p ro m en er l’a p rè s -m id i au  ja rd in  et s’e s t 
couché com m e d’habitude.
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L’atten tion  n 'a pas été appelée su r  lu i dans la  n u it d u  22 au 23 octobre.
Le 23 octobre , à 6  * / 3  heures, l’in firm ie r, en  voulan t le  réveiller, l’a 

trouvé  m ort, couché su r  le ven tre  et la  face enfouie dans son o reiller.
A joutons qu ’il avait l’hab itude de d o rm ir  couché su r  le ventre.

A u to p s i e »  — Elle a été p ra tiquée par M. le Dr Vervaeck, et n e  nous a 
fait découvrir aucune lésion qu i au ra it pu  p rovoquer l’épilepsie. La cause 
de la m o rt a  été rap p o rtée  à l’asphyxie.

Refluions. -  I. Diagnostic. —  Le d iagnostic d’épilepsie avait été é tab li; 
m ais il était insuffisant. N ous avons essayé en vain de le co m p lé te r; nous 
n ’avons trouvé qu ’un an técédent suspect : l’alcoolism e avéré du père. C’est 
un  élém ent héréd itaire  qu i a certa inem ent une g rande  im portance au  
p o in t de vue de Pépilepsie; m ais dans les te rm es vagues dans lesquels il 
èst énoncé ici, il n ’a guère  de signification précise. Le su je t a cinq frères et 
tro is  soeurs qui so n t b ien  p o rtan ts , e t nous n e  trouvons pas, dans l’alcoo­
lism e du  père , de facteur p lus spécialem ent applicab le à un  enfan t su r  
neuf, a lo rs que les h u it au tres en fan ts ne son t pas ép ilep tiques. L’exam en 
m acroscopique des cen tres nerveux ne nous a  révélé aucune lésion spé­
ciale ; l’exam en m icroscopique n ’a pas été fait.

IL Accidents mortels dans la crise épileptique. —  La te rm inaison  m o r­
te lle  p a r  cause trau m atiq u e  est lo in  de co n stitu e r une exception dans 
l ’épilepsie ; les chutes et les b lessu res q u ’elles en tra în en t son t de natu re  à 
am ener la m ort dans un  g rand  no m b re  de cas : certains sujets tom ben t 
dans le feu, d’au tres se no ien t.

C’est à une  cause trau m atiq u e  que no tre  m alade a succom bé; il avait 
l ’hab itude de d o rm ir  su r  le v en tre ; c’est dans cette position  qu ’on  a 
tro u v é  le corps le 23 octobre au  m atin . R appelons que  les*chutes se fai­
sa ien t to u jo u rs  su r la face. 1 1  est p robab le que le m alade au ra  eu  un  accès 
ép ilep tique dans la  n u it, e t q u ’à la p é rio d eco m ateu seq u i te rm in e  l’accès, la 
figure d u  sujet au ra  été enfouie dans l’o re ille r; le m alade a succom bé à 
l ’asphyxie p a r  su ite  de cette circonstance.

C’est la seconde fois que nous constatons la m o rt p a r  asphyxie dans ces 
cond itions. Le p rem ier m alade a eu , pendan t son  som m eil, u n  accès c o n ­
vulsif d o n t on  ne s’est pas ap erçu , e t  a  été trouvé  asphyxié le  lendem ain 
m a tin , la figure enfouie dans son  o reiller.

Il n ’y a  guère d e  m oyen  p ra tiq u e  de p révenir ce t ac c id en t; il faudrait'
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soum ettre  les épilep tiques à une surveillance con tinue de jo u r  et de n u it, 
ce qu i n 'est pas possible en présence de la  longue durée  hab ituelle  de la 
m aladie et des périodes parfois prolongées de rém ission . N ous avons cru  
qu ’il se ra it u tile de faire connaître  u n  m ode assez ra re  de déterm inaison  
accidentelle de l’épilepsie p a r  asphyxie m écanique.

III. Mort accidentelle des enfants par asphyxie. — E n  dehors de to u t 
accès convulsif épileptique, les cas d’asphyxie trau m atiq u e  ne son t m alh eu ­
reusem en t pas rares chez les en fan ts; ils constituen t u n e  page des p lus 
tristes dans l’h isto ire de la p ra tique m édicale. La m ère ou la  n o u rr ic e a tro p  
souvent la  m auvaise hab itude de garder auprès d’elle, dans son  lit, un  enfant 
difficile; après lu i avoir donné le se in , elle s 'endo rt e t s’aperço it, à son 
réveil, qu ’en  se déplaçant, elle s’est couchée su r  l’enfan t qu’elle retrouve 
étouffé. Ces cas se son t renouvelés assez fréquem m ent à Bruxelles p o u r que 
l’adm in istra tion  com m unale a it cru devoir recom m ander spécialem ent 
aux  m ères de ne pas garder leu rs  enfants auprès d’elles dans leu r lit.

C’est une recom m andation  des p lus im portan tes que vous aurez à faire 
observer dans votre p ra tique et su r  laquelle vous devrez a ttire r l’a tten tio n  
des paren ts qu i confien t leu rs enfants la n u it à des nourrices .
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N° 188.

Fièvre typboïde. Séro*réae(ion incom plète. Endocardite 
ancienne guérie. Crises bronchiques antérieures fré­
quentes. Pneum onie lobulaire en foyers m ultiples, à 
forme confluente pseudo-lobaire à la base. Atélectnsle 
par îlots. Mort au seizièm e jour.

La nom m ée H enriette À ...,  épouse J . . . ,  20 ans, m énagère, en tre  à 
l’hôpita l S a in t-P ierre  (salle 37, lit 6 ) le 3 décem bre 1898.

E lle  a eu tro is en fan ts ; les deux aînés son t m o rts , le tro isièm e a 9 m ois; 
elle l’a n o u rri. E lle est bien réglée et a ttend  sa p rochaine période le 10. 
E lle  est su je tte  depu is longtem ps à des accès d’angoisse avec oppression 
très vive et parfois tendance syncopale; ils revenaien t à intervalles irrégu ­
lie rs et se te rm in aien t par une expectoration abondan te .

E lle est souffrante depuis le 23 novem bre de sym ptôm es prodrom iques 
de fièvre aiguë ; elle a p ris u n  p u rg a tif  sa lin  à la su ite  duquel il s’est établi 
de la d ia rrh ée  qu i persiste. A son  en trée , elle délire et no u s dem ande 
d ’u n e  voix calm e et tra în an te  si elle n ’est pas encore m orte  ; elle ne com ­
p ren d  pas les questions qu ’on  lui pose. Le facies est typhoïde e t les lèvres 
fu lig ineuses. N ous ne constatons pas de b ru it m orb ide  au  cœ ur ; à la poi­
tr in e , n o u s ne découvrons qu ’un  peu de rudesse resp ira to ire  au som m et 
gauche p o s té rieu r; pas de râles sib ilan ts n i ro n flan ts ; expectoration peu 
abondan te  et m uqueuse, dans laquelle , à l’exam en bactériologique, 
M. Mills n ’a pas trouvé de bacilles de Koch, m ais seu lem en tdesd ip locoques 
n o n  capsulés. B allonnem ent m odéré  du  ven tre ; quelques ra res  taches 
typhoïdes peu  m arquées. La ra te  m esure  11 cen tim ètres de m atité  verti­
cale.

Traitem ent : d iè te  ; m ucilage de salep.
Le S décem bre, au onzièm e jo u r ,  m êm e absence de râ les secs ; expecto­

ra tio n  p lus abondan te  et m u co -p u ru len te .
Dans la soirée, à  18 h eu res , la  tem p éra tu re  s'élève à 40°9; l’in te rne de 

garde a  fait ad m in is tre r u n  lavem ent de l* r,25 de ch lo rhydrate  de qu in ine  ; 
la  tem p éra tu re  a  été ram enée , à 23 heures, à 39°4.
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Le 6  décem bre, au  douzièm e jo u r , changem ent de s ituation  des p lus 
m arqués : cyanose des lèvres; pâ leu r de la face ; tendance lipo thym ique ; 
tran sp ira tio n  p ro fuse ; vom issem ents biliaires. L’atten tion , qu i était absor­
bée ju sq u ’ici p a r  l’état du ventre e t du  cerveau, est b ru sq u em en t attirée 
vers l'appareil resp ira to ire , où  nous n’avions rien  constaté les jo u rs  précé­
den ts, con tra irem en t à ce qu i se passe d’o rd ina ire  dans la fièvre typhoïde. 
N ous n e  découvrons cependant q u e  deux  sym ptôm es : tym panism e au  
som m et d ro it po sté rieu r avec m ain tien  du  m u rm u re  vésicu la ire ; m atite 
à la base d ro ite  postérieure, où  il y a de l'affaiblissem ent insp ira to ire , avec 
expiration  ru d e  et prolongée, sans reten tissem ent vocal. Nous concluons 
à  la fo rm ation  d’u n  foyer de pneum onie  lobu laire  à la base dro ite .

V entouses sèches; thé ex p ecto ran t; salep.
Le 7 décem bre, il y a eu de l’insom nie avec subdélire ; n o u s en tendons 

du  râ le  sous-crép itan t à la base d ro ite  postérieu re  et p o u r la p rem ière 
fois du râ le  sib ilan t p arto u t ailleu rs.

La séro-réaction  est faite p a r  M. M ills; il y a agglu tination  incomplète au 
b o u t de dix m inu tes à la tren te-deuxièm e d ilu tio n ; l’épreuve est à  
refaire.

Le 8  décem bre, le  te in t livide s’accentue avec som nolence à la suite 
d ’une n u it très agitée p a r  du  délire. T ransp ira tion  chaude. La resp ira tion  
est à 3 6 ; le pouls à 136, inégal et irrégu lie r. Pas d e se lle s ; ba llonnem ent 
m odéré du  ventre. L’expectoration est ra re  et pénible.

Un lavem ent évacuant et des frictions arom atiques fraîches p ar to u t le 
corps o n t tiré  la  m alade de son état de s tu p e u r som nolen te . Elle a eu 
tou te  son  intelligence pendan t la jo u rn é e ;  m ais la s tu p eu r a rep a ru  le  9, 
à  4  heu res du  m atin .

Le 9, on  constate du  souffle tu b a ire  avec fro ttem ent p leu ra l à la base 
d ro ite  p o s té rieu re ; m atité . P arto u t ailleu rs, sym ptôm es inconstan ts : 
râles sib ilan ts et sous-crép itan ts avec zones de tym panism e. L’u rin e  con­
tien t une forte  p ro po rtion  d’a lb u m in e ; pas de sucre. L’analyse com plète 
n ’a pas été faite par su ite  de l’incontinence.

Le traitem ent institué consiste dans les fric tions au  vinaigre arom atique , 
du  th é  pectoral et une po tion  expectorante.

L’état s’est aggravé, tou jours dans le sens d’une insuffisance des alvéoles 
pu lm onaires ; nous croyons à des foyers m ultip les de p n eu n o m ie  lo b u ­
la ire, m ais no u s n’écartons pas la p robab ilité  d ’atélectasie.

Le 11 décem bre, l’asphyxie s’é tab lit; le pou ls est â 152, rég u lie r, pe tit;



u K® 158. FIÉVttE TYPHOÏDE.

la resp ira tion  à 56. Les b ru its  du  cœ u r so n t n e ts ; pas d ’em bryocard ie . De 
nouvelles taches rosées so n t notées. Affaissem ent très g rand .

A p a r tir  de m id i, asphyxie très rap id e  avec tran sp ira tio n  froide, 
visqueuse ; m o rt à 17 heu res.

La tem pératu re  axillaire est consignée dans le tableau su ivant :

DATE. MATIN. SOIR. Observationt.

1 8 9 8

3 décembre (VIII* jour) 40°0 39'5
4 —  . . . 40,4 40,0
5 — (Xe jour) . 40,2 40,9 à 18 heures.
5 — id. » 39,4 à 23 heures, après un
6 — . . . 38,4 38,4 lavement de quinine.

7 —  . . . 40,8 41,0
8 — . . . 40,0 40,4
9 —  . . . 39,6 40,6

10 — (XV* jour). 39,2 40,0
11 — • . . 39,6 42,0 Mort.

Autopsie. —  Elle a été p ra tiquée p a r  M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la  po itrine , les plèvres co n tien n en t chacune 150 g ram ­

m es de sérosité  rougeâtre , sans flocons fib rineux . On note des adhérences 
in tim es au niveau des deux som m ets et de la base gauche.

Poumon droit : pèse 500 g ram m es. Les lobes su p é rieu r et m oyen sont 
em physém ateux, congestionnés, c rép iten t p artou t. La base est vivem ent 
congestionnée e t cedém atiée; on  y  découvre p lu sieu rs foyers de p n e u ­
m onie tab u la ire , d o n t la  confluence au b o rd  in férieu r constitue une 
véritable hépatisation  pseudo lobaire. E n certains end ro its , le bo rd  infé­
r ie u r  est atélectasié.

Poum on gauche : pèse 520 g ram m es. E m physèm e sous-p leu ra l au  
som m et, d o n t le parenchym e est vivem ent congestionné et œ dém atié, e t 
n e  cède pas à la  p ression  du  do ig t. Le bo rd  in férieu r d e  la  base est atélec-
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ta s ié ; on y çonstate- la m êm e d isposition  pseudo-lobaire des lésions lobu- 
la ires d ’hépatisation .

Cœur : pèse 220 gram m es ; m esure  10 X  9 X  3. A l’épreuve de l’eau , 
les valvules son t suffisantes. La cavité péricard ique con tien t peu  de séro­
sité. L’organe est, en diasto le , flasque, peu  chargé de graisse. Le 
m yocarde est b ru n âtre , très pâle, dégénéré.

Ventricule gauche : l’endocarde est g risâtre , su rto u t au voisinage de la 
valvule m itra le , qu i est opacifiée, m ais souple. On ne constate  ni ré tréc is­
sem ent, n i végétations à  l’orifice m itra l.

Ventricule droit : l’endocarde est sain ; la valvule tricusp ide est g risâtre .
Orifice pulm onaire : les valvules son t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules sygm oïdes n’offrent pas de lésions.
Les oreillettes son t norm ales ; le trou  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 1,350 gram m es; m esure 25 X 21 x  5. La capsule n’est pas 

épaissie; le bo rd  an térieu r est convexe. Le parenchym e hépatique est 
ja u n â tre , pâle, très friable, en voie de décom position .

Raie : pèse 400 gram m es; m esu re  15 X 12 x 4 t/g. La capsule a une 
co loration  d 'u n  n o ir  violacé» La pu lpe sp lén ique, de teinte rouge vineux 
très foncé, offre 1 aspect très caractéristique de la ra te  infectieuse.

Rein droit : pèse 130 g ram m es; m esure  1 2 x 5 x 3 .  La capsule se 
détache facilem ent de la surface de l’organe qu i reste  lisse. A la section, 
la substance corticale a sa d im ension  norm ale, m ais est jau n â tre , aném iée. 
La substance m édulla ire  est saine.

Rein gauche : pèse 150 gram m es; m esure 12 x  5 * / 3  x  3. Présente les 
m êm es caractères.

La cavité abdominale ne ren ferm e pas de liquide. Le périto ine  est sa in ; 
les ganglions m ésentériques sont engorgés, rougeâtres.

Estomac : con tien t un  liqu ide b iliaire  et du  m ucus. La m uqueuse est 
g risâtre , plissée, sans lésions.

In testin  grêle : m esure  5m,60. La m uqueuse du  duodénum  et du  
jé ju n u m  est plissée et infiltrée de b ile , e t n ’offre pas de lésions. La 
m uqueuse de l’iléum  est pâle, non  plissée dans sa p rem ière portion  ; elle 
n ’offre pas d ’u lcérations ju sq u ’à une distance de 50 centim ètres en avant 
de la valvule iléo-cæcale. A p a rtir  de cet end ro it, apparaissen t des engor­
gem ents des plaques de Peyer, d o n t quelques-unes so n t ulcérées. Ces 
u lcérations on t u n e  form e irrégu liè rem en t a rro n d ie , parfo is nettem ent 
ovalaire, à grand  diam ètre parallèle à celui de l 'in te s tin ; elles son t su rto u t 
nom breuses, im m édia tem ent en avant de la valvule.
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Gros intestin : m esu re  l “ ,o0. La m uq u eu se  est pâle, plissée, sans ulcé­
ra tions.

Centres nerveux : la du re-m ère  n’est pas épaissie. Peu d’œ dèm e cérébral. 
Les cen tres nerveux so n t aném iés. La p ie -m ère  est légèrem ent opacifiée 
au  niveau du  ch iasm a; cette altération  est peu  m arquée. A la section , on  
ne constate  pas de lésions aux noyaux et aux  capsules.

Réflexions. —  I. Diagnostic. — La fièvre typhoïde a  été reconnue  dès 
l’en trée de la m alade. La pneum onie  lobu la ire  s’est déclarée le  douzièm e 
jo u r  de la m a lad ie ; lim itée d’abo rd  à u n  foyer u n iq u e  à la base d ro ite  
posté rieu re , elle s’est m anifestée à p lu sieu rs  po in ts  les jo u rs  su i\.in ts ; 
l’atélectasie n ’a pas été reconnue par su ite  de l’existence des foyers ta b u ­
la ires ; elle s’est p ro d u ite  p robab lem ent dans les dern ières heu res de la 
vie.

II. Séro-réaction. —  La séro-réaction , m alg ré l'assurance avec laquelle  
on  en parle  com m e d’un  signe certain  de la  fièvre typhoïde, reste  encore 
p o u r  nous u n  su je t d’é tu d es ; nous l’avons rencon trée  dans des cas où  
l’autopsie a  confirm é l’absence de fièvre ty p h o ïd e ; no u s avons constaté, 
m ais très ra rem en t, son  absence dans des cas de do th iénen terie .

Chez n o tre  m alade, elle a été abso lum ent négative au b o u t de dix m inutes, 
à la tren te-deuxièm e d ilu tio n , le 4  décem bre, so it au  dix ièm e jo u r  de la 
m aladie, a lo rs que les taches rosées existaient et que  la ra te  était forte­
m en t engorgée.

U ne nouvelle épreuve, faite le 7, p a r le m êm e bactério log iste , M. le 
Dr Mills, a donné un  résu lta t douteux  : l’agglu tination  n ’a pas été com plète 
au  b o u t de d ix  m inu tes. L’état désespéré de la m alade n ’a pas perm is de 
renouveler l’épreuve.

A en  ju g e r p a r ce résu lta t, nous n e  pouvons adm ettre  que la donnée 
clin ique de la séro-réaction ait été sa tisfa isan te ; si n o u s  avions cru  devoir 
no u s en  ra p p o rte r  un iq u em en t à elle, n o u s  n ’au rio n s  pu  é tab lir le dia­
gnostic de fièvre typhoïde.

C’est le m om ent d e  rappe ler que la séro-réaction  est parfo is tardive. 
N ous avons rap p o rté  sous le n° 62, à la page 6 6  du  tom e VIII, l’observation  
d’u n  cas de fièvre typho ïde à p ro d ro m es éclam ptiques chez u n  gam in  de
9  ans. Le d ébu t de la m aladie rem o n ta it au  14 décem bre 1897 et s’était 
tra d u it p a r  u n e  crise  éclam ptique su rv en u e  b ru sq u em en t en  classe. L’en ­
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fan t a été ap p o rté  le lendem ain  à l’hôp ita l, où  les crises ép ileptiform es se 
so n t renouvelées avec un  ensem ble de sym ptôm es q u i nous a  fait 
adm ettre  to u t d 'abord  l’existence d’une m éningite . Les crises ne se so n t 
p lu s  rep rodu ites à p a rtir  du  9 janv ier, so it au  vingt-sixièm e jo u r  à  p a rtir  
de le u r  p rem ière apparition .

Mais à cette date, les sym ptôm es de la fièvre typhoïde on t com m encé 
le u r  évolution habituelle. Il es t assez difficile de p réc iser à u n  jo u r  p rès  le 
débu t d ’une fièvre aiguë ; toutefois, nous avons été gu idé par les taches 
rosées lenticulaires qui se so n t m ontrées le 17 janv ier et qui nous o n t 
perm is d’adm ettre  le  9 janv ier com m e le débu t de la fièvre typhoïde. La 
réaction  de W idal a été négative les 11 et 19 janv ier, so it aux deuxièm e et 
dixièm e jo u rs  de la fièvre; elle a  été positive le 24 janv ier, soit au  quinzièm e 
jo u r , e t le 4 février p endan t la convalescence. Elle a  donc été reta rdée, 
m ais elle  a existé.

Dans un  au tre  cas de fièvre typhoïde rappo rté  sous le n° 60, à la page 57 
du  tom e VIII, la séro -réac tion  a été négative au quinzièm e jo u r ,  au  b o u t 
de vingt m inutes, à la tren te-deuxièm e d ilu tion . Répétée au  d ix-sep tièm e 
jo u r , elle a été positive au  b o u t de tren te  m inutes. II s’agissait d’une  fièvre 
typhoïde avec com plication  réna le  qu i s’est term inée par des troub les 
m éningés au  d ix -hu itièm e jo u r .  Il n ’y a pas eu  d’autopsie dans ce cas.

Dans u n  tro isièm e cas, rap p o rté  sous le la page 67 du  tom e VII,
il s’agissait d’une fièvre typhoïde à  lesioni osiques. La réaction  de
W idal a  été positive le 4 m ai, au  neuvièm  t  négative le  6  m ai ; il
est vrai que le b ou illon  de cu ltu re  était différent.

Il y a donc des form es de fièvre typho ïde dans lesquelles la séro -réac tion  
est re ta rd ée ; d ’au tres où  elle est inconstan te . Il y a d ’au tres affections 
dans le cours desquelles le diagnostic de W idal est positif, alo rs q u ’à 
l’autopsie nous ne constatons pas les lésions de la fièvre typhoïde.

Nous ne concluons pas con tre  la recherche de la réaction  de W idal 
dans les cas de fièvre ty p h o ïd e ; nous la considérons au  con tra ire  com m e 
u n  élém ent im p o rtan t en  vue de la physiologie patho logique des affections 
aiguës. Mais nous croyons q u ’il y a  lieu de poursu ivre les recherches 
avant de voulo ir p réc iser sa signification. P eu t-ê tre  l’avenir nous m énage- 
t-il des su rp rises et réserve-t-il à la réaction  de W idal une signification 
p lu s générale que celle q u ’on  lu i attribue au jo u rd ’hui.

N ous ne pouvons que répé ter les réserves que nous avons faites il y a  
deux ans déjà, et qu i so n t consignées à la page 55 du  tom e VIII,
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III. N éphrite . — L ’a lb u m in u rie  a été no tée à  l’en trée  de la m alade e t a 
été considérée à ce m om ent com m e n ’ayant q u ’une signification banale. 
La situation  s’est m odifiée le 9 décem bre, au  qu inzièm e jo u r  de la m ala­
d ie ; l’a lbum ine  existait ce jo u r  en  quan tité  considérab le  et sous la form e 
ré trac tile ; l’exam en m icroscopique a décelé la présence de cellules rénales 
et de cylindres fib rineux . Il y avait à ce m om en t u n  processus de d esqua­
m ation  réna le . L’autopsie n ’a pas révélé d ’é ta t g ranu leux  de P organe; 
m ais la substance corticale, qui avait conservé so n  calibre n o rm al, é tait 
ja u n â tre  e t aném iée.

IV. A nalyse du sang. — E lle a  été faite à  deux  reprises p a r  M. le 
Dr Van N ypelseer, e t a donné  les résu ltats su ivants :

NORMAL. 4déc. 1898. 7 déc. 1898.

14 o/o 

4,500,000 
12,800 
1 :3 5 0  

3,/11

Hémoglobine (C ow ers)........................
Globules rouges au m m 5 ........................

Rapport des globules............................
Richesse hémoglobinique ^  par mil­

lion de globules r o u g e s .................

12.60 «/o
5,160,000 

7,700 
1 : 670

12.60 «Vo
5,120,000 

7,750 
1 : 660

2.46

V. E xam en bactériologique de la rate. — La m atiè re  retirée de la rate 
p ar des ponctions aseptiques a été soum ise à la cu lture. Des bactéries de 
la putréfaction o n t seules été trouvées.

VI. Endocardite gauche. — E lle siégeait dans le cœ ur gauche e t se 
révélait p a r la couleur grisâtre  qu i était généralisée, m ais su rto u t ap p a­
ren te  au voisinage de la valvule m itrale. E tait-elle ancienne ou  de date 
récente? L’exam en de Porgane ne  nous a pas perm is de tran ch er la 
question. En to u t cas, il n ’y avait n i rétrécissem ent n i végétations, et la 
valvule était souple. L’auscultation  du  cœ ur n ’avait révélé q u ’u n  souffle 
systolique que nous avons in te rp ré té  com m e tenan t à la com position  du  
sang.

La m alade n ’avait renseigné aucun  antécédent rhum atism al ; elle n ’avait 
com m e passé m orbide que des crises d’angoisse avec oppression très vive
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et parfois état lip o th y m iq u e ; les crises se te rm inaien t p a r  une expecto­
ra tion  abondan te , rap p e lan t ainsi les caractères de l’asthm e b ro n ch iq u e .

N ous attachons u n e  grande im portance à l’endocard ite  gauche au  po in t 
de vue de la physiologie patholog ique du cas, parce qu ’il nous est arrivé, 
à p lusieu rs rep rises, d e  constater son  existence dans des cas de fièvre 
typhoïde qu i s’étaient te rm inés p a r  des foyers m ultip les de pneum onie 
lobu la ire  et d ’atélectasie. Sans oser affirm er u n e  corréla tion  certaine en tre  
les deux lésions, nous croyons cependant que l’endocard ite  préd ispose 
les sujets qu i en  son t a tte in ts à la pneum on ie  lobulaire , su rto u t dans l’état 
typhoïde. L’étude critique des sym ptôm es du  cas actuel no u s po rte  à 
considérer le changem ent b ru sq u e  qu i s’est opéré dans la n u it d u  :5 au 
6  décem bre com m e une  conséquence de l’endocardite . E lle avait été 
la ten te, il est vrai, au  po in t de vue de ses sym ptôm es, m ais elle n ’en 
existait pas m oins.

VII. Cause de la m o r t  —  La m alade a succom bé à Pasphyxie p ar suite 
de foyers m u ltip les de pneum on ie  lo b u la ire ; l’atélectasie s’est p rodu ite  
p robab lem en t dans les dern ières heu res de la vie.
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N° 159.

Fièvre typhoïde. Endocardite. Phlegmon» multiples*
Stapbylocoeefte. Mort par ateleetaste pulmonaire. In­
farctus hémorragiques préagoniques dans le rein
droit.

La nom m ée C atherine S .. . ,  17 ans, ca rto n n ière , constitu tion  affaiblie, 
te m p éram en t lym phatique , en tre  à l ’hôp ita l S ain t-P ierre  le  30 aoû t 1899.

Elle a tou jou rs  été b ien  p o r ta n te ; les périodes son t régu lières et son t 
venues encore il y a h u it  jo u rs . Toute la fam ille est souffrante e t en  trai­
tem en t p o u r fièvre ty p h o ïd e ; le père , un  frè re  et u n e  sœ u r aînée sont 
m o rts  de cette m alad ie il y a quelques jo u rs , e t une a u tre  sœ ur occupe 
dans la m êm e salle un  lit voisin p o u r  la m êm e affection. Il n 'y a  pas de 
m alades dans le voisinage; il s 'ag it do n c  d 'u n  foyer localisé de fièvre 
typhoïde. La boisson hab ituelle  est l'eau de la ville.

Elle a ressen ti vers le 15 ao û t de la fatigue avec céphalalgie fron ta le  et 
occ ip ita le ; coliques et d ia rrh ée . Il n ’y a pas eu  d 'épistaxis, m ais elle a été 
rég lée le 2 2  août.

A son  en trée , elle p résen te les sym ptôm es de la fièvre typho ïde ; 
l’é ru p tio n  rosée len ticu laire  est assez a b o n d a n te ; la tem pératu re  est à 
39°8; le pou ls, régu lier, à 6 8 . K ien au coeur; guère  de râles sibilants.

P rescrip tio n  : d iè te ; p o tio n  a u  su lfa te  de soude.
Le séro-diagnostic , p ra tiq u é  p ar M. le Dr H erm ans le 31 août, est positif 

après une h eu re  à la tren te-deux ièm e d ilu tion . L’exam en du  sang est fait 
p a r M. le Dr Van Nypelseer le m êm e jo u r , e t révèle u n e  d im in u tio n  d’hé­
m og lob ine à 1 1 . 2 0  et des globules b lancs à 2,600.

L’évolution  a été régulière, m ais les sym ptôm es bronch iques son t restés 
insign ifian ts .

Le 1er sep tem bre, on  a  no té  un  souffle systo lique m itra l, d o n t nous 
avons cru  pouvoir ra p p o rte r  la cause à l'é ta t du  sang.

Le 5 sep tem bre, soit au  vingt et un ièm e jour* légère épistaxis; la tem ­
pé ra tu re  oscille en tre  38° et 39°.

Le séro-diagnostic, répété  le 6  sep tem bre p a r  M. le Dr H erm ans, so it
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au  vingt-deuxièm e jo u r , est positif à la tren te-deuxièm e d ilu tion  ap rès d ix  
m inutes.

Le 8  sep tem bre, au  v ing t-quatrièm e jo u r , am aigrissem ent p ro n o n cé ; il 
est u n  peu en  reta rd .

Le 12 sep tem bre , é ru p tio n  pustu leuse en corym bes au sacrum ; l ’é ru p ­
tion  n ’a pas été  confluente et il n ’y a que de petites escarres isolées q u i se 
so n t guéries p a r  des lo tions boriquées.

La tem p éra tu re  s’est relevée ju sque  -40° le 11, au  vingt-septièm e jo u r  de 
la  m aladie; nous avons p rescrit u n  lavem ent de 1  g ram m e de ch lo rhy­
d rate  de q u in in e , qui a  été gardé u n e  h eu re , m ais en dé term in an t d ’assez 
vives douleurs.

La persistance de P hypertherm ie nous a p aru  dépendre d’une re c h u te ; 
elle s’accom pagnait d ’insom nie, d ’une d ia rrh ée  p lus forte et de ballonne­
m en t du  ventre . N ous n ’avons rien  trouvé au  cœ ur q u ’un  léger souffle 
systolique que nous avons considéré com m e aném ique m algré son  accen­
tua tion  à l’orifice m itra l. N ous avons rem placé le lavem ent de qu in ine , 
tro p  dou loureux , p a r  u n  g ram m e de ch lorhydrate de qu in in e  adm in istré  
en  quatre  doses dans la jo u rn ée .

Le som m eil est revenu , m ais la tem péra tu re  n ’a été ram enée que dans 
les parages de 39°. Les réflexes tend ineux  son t abolis, sa u f  le patellaire 
gauche, qui persiste , m ais très affaibli.

Le 19 sep tem bre, au  tren te-c inqu ièm e jo u r , nous no tons u n  engorge­
m en t à la face in te rn e  de l’avant-bras d ro it ;  la sup ination  de la  m ain  est 
très douloureuse . N ous cra ignons la fo rm ation  d’un  phlegm on com m e on  
en  observe souvent dans la fièvre typhoïde protractée. Insom nie avec 
dé lire  noté p o u r  la p rem ière fois le 27 septem bre. La réaction  de W idal, 
faite par M. le Dr H erm ans avec une goutte  de l’u rin e  de la m alade, est 
négative après vingt m inu tes. La diazo-réaction , faite le m êm e jo u r  par 
M. le Dr Zunz, d o n n e  un  résu lta t positif.

Le 24 sep tem bre, au  quaran tièm e jo u r , incision  d ’u n  abcès à la  partie  
supérieu re  de la rég ion  fessière gauche ; il so r t environ 1 0 0  c. c. de pus. 
P ansem ent aseptique.

Le 25 sep tem bre, au  q u aran te  et un ièm e jo u r , le  foyer de Pavant-bras 
d ro it est débridé  et donne issue à 100 c. c. de pus, que M. le Dr H erm ans 
a  soum is à l’exam en bactério logique. A l’exam en direct, il n ’a trouvé que 
des staphy locoques; à la cu ltu re , le pus n ’a donné, à la date du  28, que 
d u  staphylocoque blanc.

6
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La diazo-réaction, p ratiquée le  25 p ar M. le Dr Zunz, est négative; on  
p eu t en  dédu ire , d ’ap rès M ichaëlis, de B erlin, que les accidents phîegm o- 
neux  ne so n t pas de n a tu re  typhoïde et q u e  l’on  se trouverait, n o n  pas en  
présence d’u n e  rep rise  de la  fièvre typhoïde, m ais d ’une com plication  non  
éberth ienne . L’analyse bactério logique du  p u s  te n d ra it à con firm er cette 
in te rp ré ta tion .

A la date du  25 sep tem bre, au  q u aran te  et un ièm e jo u r , des sym ptôm es 
nouveaux se son t révélés b ru sq u em en t du  côté de la p o itr in e ; ju sq u ’à 
cette date, les divers organes de l’appareil resp ira to ire  avaient été p resque 
indem nes, con tra irem en t à ce qu i se passe dans la fièvre typhoïde. La 
veille, la tem p éra tu re  s’était élevée à m id i à 40°2, p o u r re to m b er à  38°2 
le  so ir, ap rès l’adm in istra tion  de la q u in in e . Nous en tendons des râ les 
rônflan ts dans to u t le côté d ro it e t no u s no tons à gauche la constitu tion  
d ’u n  foyer p leu ro -p u lm o n a ire  à la base, où  no u s trouvons d e  la m atité , 
d u  souffle tuba ire  et du  fro ttem en t p leu ra l, sans pectoriloquie n i b roncho­
phonie .

Le 26, il y a du  délire  loquace et ch an tan t tou te la n u it ;  trem b lo tem en t 
fib rilla ire  incessant des m ains et de la tête ; peu t-ê tre  la q u in in e  con tribue- 
t-e lle  à le  provoquer.

Mêmes sym ptôm es à la po itrine . E xpectoration  v isqueuse; les crachats, 
exam inés p a r  M. lo Dp H erm ans, ch e f du  labora to ire  clin ique de bactério­
logie, ne ren ferm en t pas de bacilles de Koch, m ais de très  nom breux  
staphylocoques. L’u rine  ren ferm e des traces d ’album ine , m ais pas de 
sucre , n i de sang, n i d’u ro b ilin e .

Nous adm in istrons une po tion  de 0^20  de kerm ès et le c itrophène ou 
citrate  de paraphénétid ine  à la dose de 0*r50, dans la jo u rn é e , en tro is 
p rises. P ansem en t des plaies au perm anganate de potasse 4 / 2  0/°°*

La n u it du  26 au 27, la m alade a été agitée par du  délire  lo q u ace ; elle 
a  beaucoup  m aig ri. La tem p éra tu re  s’est élevée à 40°6. Le trem blem ent 
fib rilla ire  persiste analogue au  syndrom e de T hom sen . A la  po itrine , 
râ les ronflan ts en  avan t; m a tité ; fro ttem en t p leural et râles m uqueux  en 
a rr iè re ; souffle systolique doux , s’en ten d an t p a rto u t, m ais su r to u t à la 
po in te . E xpectoration  p lu s abondan te , m ais to u jo u rs  visqueuse.

Prescription : l« r50 de c itrophène en  tro is doses dans la jo u rn ée  ; 
po tion  kerm étisée; lam bic.

La n u it du 27 au  28 a été p lus ca lm e; su b d é lire ; refro id issem ent des
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extrém ités. Selles e t u r in e  volontaires. Le c itrophène n ’a pas abaissé la 
tem p éra tu re , q u i est rem ontée  de 37° le  m atin  à 40° le so ir.

Même p resc rip tion .
La n u it du  28 au  29 a été très agitée.
La tem p éra tu re  a encore a tte in t 40°; le pouls, p lus m ou , est à 144. 

Malgré la tem pératu re  à 40", le refro id issem ent des extrém ités persiste  
avec te in te  violacée des doigts. L’expectoration  est p lus abondan te  et 
tou jou rs  v isqueuse; à un  nouvel exam en, M. le Dr H erm ans y découvre 
encore de nom b reu x  staphylocoques e t des saprophytes.

Nous revenons au lavem ent de ch lo rhydrate  de q u in in e  à la dose d 'u n  
gram m e. Motion kerm étisée.

La diazo-réaction , faite par M. le Dr Zunz le 28, a  été négative.
Le lavem ent de qu in in e  a ram ené, le 29, la  tem pératu re  de 40° à 38°; 

la m alade avait conservé environ 75 centigram m es de qu in ine .
Le 30, ap rès u n e  n u it d ’agitation  et de tendances lipo thym iques, la m a­

lade est u n  peu  p lu s calm e; transp ira tions profuses. E xpectoration ab o n ­
d an te , très r ich e  en  staphylocoques (Dr H erm ans). La tem péra tu re  baisse.

Même p resc rip tio n .
Le 1er octobre : tendances lipo thym iques p lus fréquentes, qu i o n t néces­

sité d ’urgence, la  n u it, l’adm in istra tion  de 250 gram m es de cham pagne. 
La m alade a vomi un  litre  de m atières biliaires.

Même prescrip tion .
Le 2, au  q uaran te-hu itièm e jo u r  : pâ leu r livide du  te in t; état lipo thy- 

m ique  persistan t. A 9 heures du  m atin  : in jection  de 100 c. c. de sérum  
artificiel faite p a r  M. le Dr Thoelen à la  cuisse d ro ite . La m alade a 
vomi des m atières liquides verdâtres; puis l’état Iipothym ique s’est 
accentué et a  abouti à la m o rt à 10 heures avec hypotherm ie à 36°.

Température : elle a été prise deux fois par jo u r  à p a r tir  du 30 août 
ju sq u ’à la m o rt; ju sq u ’au 10 sep tem bre, elle ne dépassait pas 39° et les 
oscillations descendantes régulières déno taien t u n e  m arche favorable. 
C’est à p a r tir  du  10 q u ’elle s’est élevée et, à p a rtir  de ce jo u r , elle a  suivi 
u n e  m arche irrégu liè re , n ’offrant aucune analogie avec celle de la fièvre 
typhoïde. La n o ta tion  des 12, 13 et 14 n ’a pas été faite, e t cette om ission 
enlève de l’im portance à la  rep roduction  de l’ensem ble du  tracé.

Autopsie. —  E lle a été p ra tiquée  p ar M. le Dr Vervaeck.
Escarre au sacrum .
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A  l'ouverture de la po itrine , on  ne constate pas d’adhérence, m ais il 
existe environ  2 0 0  g ram m es de liqu ide ja u n e  c itr in  à d ro ite  et à gauche, 
n e  tenan t pas de flocons fibrineux en suspension .

Poum on droit : pèse 500 gram m es ; les lobes su p é rieu r e t m oyen son t 
aném iés et em physém ateux, crép itan ts cependan t dans toute le u r  é ten ­
d u e ; le lobe in férieu r est congestionné, atélectasié au niveau de la base.

Poum on gauche : pèse 550 g ram m es; il présen te les m êm es caractères 
d ’em physèm e et d ’aném ie au  som m et, de congestion du  lobe in férieu r 
avec atélectasie du  bord  in férieur.

Cœur : pèse 330 g ram m es; m esure  10 x  10 X  3. A l’épreuve de l’eau, 
les valvules so n t suffisantes. Le péricarde est sa in , ren ferm e environ
50 gram m es de liqu ide c itrin . L 'organe est en d iastole. Le myocarde, de 
co loration  b ru n  pâle, est a troph ié  et augm enté de consistance.

Ventricule gauche : l ’endocarde est g risâ tre  ; il en  est de m êm e de la 
valvule m itra le , qu i est translucide , m ais assez souple.

Ventricule droit : l’endocarde est sa in ; la valvule tricusp ide très soup le .
Oreillettes : sans a ltéra tion . On note au  niveau de l’au ricu le  gauche u n  

peu  d’opacité du  péricarde.
Trou de B o ta i : ob litéré.
Orifice aortique : n ’est pas ré tréc i; les valvules son t souples; pas d’athé­

ro m e de l’aorte .
Orifice pulm onaire  e t valvules sans lésions.
Foie : pèse i  ,320 gram m es ; m esure 20 X  24 x 6 . La capsule est épaissie 

au niveau du  ligam ent su sp en seu r; la surface est lisse. Le parenchym e est 
aném ié , de co lora tion  gris ja u n â tre , de consistance graisseuse. Pas de 
calcul b iliaire .

R ate : pèse 90 g ram m es; m esu re  90 X  12 X  6,5. Capsule violacée, non  
épaissie. L’organe n ’est pas augm enté de volum e. La pu lpe sp lén ique a  une 
co lo ra tion  rougeâtre , une consistance légèrem ent exagérée ; la  tram e est 
trè s  développée et p résen te , en  som m e, le stade de régression  de la  rate  
infectieuse.

R ein  droit : pèse 130 gram m es; m esu re  10 X  6  X  2 ,5 . La capsule se 
détache facilem ent de la surface, qu i est parsem ée de petits  infarctus. On 
e n  retrouve égalem ent dans la p ro fo n d e u r de l’o rgane, m ais tou jours 
d an s les p ro longem ents corticaux. La substance m édu lla ire  reste  saine.

R ein  gauche : pèse 130 g ram m es; m esu re  1 0 X 6 X 3 ;  n e  présen te 
q u ’une aném ie assez m arquée.
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Estomac : co n tien t du  liqu ide b ilieu x ; la m uq u eu se  est plissée. Pas 
d’ulcère.

Intestin grêle : est b a llo n n é; ne p résen te aucunes Itération , si ce n ’est au  
voisinage de la  valvule iléo-cæ cale; à ce niveau, on  constate p lu sieu rs 
u lcérations en  voie de répara tion .

Gros intestin : p résen te, d issém inées dans tou te sa longueu r, de petites 
u lcérations a rro n d ies , d o n t le  g rand  d iam ètre  ne dépasse pas 5 m illim ètres. 
La m uqueuse est aném iée. Pas de liqu ide dans la cavité abdom inale.

Péritoine : est sa in . G ang lionsm ésen tériques engorgés, rougeâtres.
Centres nerveux  ; du re-m ère  n o n  épaissie. Très peu d’œ dèm e cérébral. 

P ie-m ère tran sp a ren te  au niveau du chiasm a. On ne no te aucune a ltéra­
tio n  de la substance nerveuse à la section.

Reflexioni. — I. Diagnostic. —  Le diagnostic de fièvre typhoïde avait été 
établi et confirm é par l’évolution des sym ptôm es; l’autopsie en  a re trouvé 
les traces sous la form e d ’ulcères en voie de rég ress io n ; ils existaient à la  
surface des deux po rtions des in testins grêle et gros.

Le cas n e  p résen te  pas de difficultés à ce po in t de vue ; il offre des p a r­
ticularités su r  lesquelles nous croyons u tile  d ’appeler l’atten tion .

II. Fièvre typhoïde automnale. —  Cette dénom ination  est b ien  ancienne ; 
elle rappelle le souvenir de Sydenham . Q uelque ancienne q u ’elle soit, elle 
rép o n d  à une réalité  don t nous avons en vain recherché la raison  d’être .

Y a-t-il u n e  fièvre typhoïde au to m n ale , différente de celle qu’on 
observe à d ’au tres saisons de l’année? Si no u s nous laissons gu ider p a r  
l ’anatom ie patho logique et p a r la bactério logie, il n ’y en a pas, et, à ces 
deux points de vue, la fièvre typhoïde est identique.

E n  est-il de m êm e au po in t de vue de l’évolution et du  p ronostic  ? Non ; 
ils diffèrent su ivan t la saison à laquelle la m aladie se p rodu it.

En hiver et au p rin tem p s, le  no m b re  des fièvres typhoïdes est généra­
lem en t p lus élevé, en ce sens que l’affection attaque u n  p lu s grand  
nom bre de su je ts et dans une p lus grande étendue de te rra in . On reço it 
des cas de toutes les parties de la ville.

A p artir  de la deuxièm e m oitié du m ois d ’aoû t, il y a p resque chaque 
année  une ép idém ie de fièvre typho ïde qu i frappe m oins de sujets et qu i 
a tte in t de préférence quelques po in ts déterm inés de la ville; ce son t des 
épidém ies localisées. Un m êm e foyer nous donne  de cinq à d ix  cas, e t ce 
foyer unique est en to u ré  d’une zone indem ne de tou te fièvre typhoïde.
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Ces cas se d is tinguen t p a r  le u r  gravité et la  rap id ité  de le u r  m arche. La 
gravité prov ien t su rto u t des hém orrag ies in testinales, qu i son t p lus fré­
quen tes q u ’en  hiver. Les sym ptôm es nerveux son t, en  général, p lu s  vio­
len ts e t se p résen ten t souvent sous form e de m éningism e q u i persiste 
au  delà d u  p rem ier septénaire.

La te rm inaison  fatale est p lu s précoce.

III. Rechute et récidive. —  N ous avons eu  fréquem m en t l'occasion de 
p a rle r de rechute et de récidive dans le cou rs  d e  fièvres aiguës et su rto u t à 
p ro p o s de la fièvre typhoïde. Le cou rs  rég u lie r de la fièvre typho ïde est 
assez fidèlem ent rendu  p a r  le tracé de la tem p éra tu re  axillaire , dans 
lequel on  d istingue  q u a tre  périodes désignées sous les dénom inations 
suivantes :

1® S tade des oscillations ascendan tes; il d u re  de cinq  à six jo u rs ;
2° S tade des oscillations s ta tio n n a ire s ; sa durée  est variab le ; en géné­

ra l, elle se p ro longe ju sq u e  p en d an t la tro isièm e sem aine ;
3° S tade am phibo le , que l’on a considéré com m e ano rm al et qu i est 

caractérisé par des oscillations th e rm o m étriq u es d ’u n e  am p litu d e  exagérée. 
Ce stade précède

4° Le stade des oscilla tions descendantes, qu i nous m ène au v ing t-hu i- 
t iè m e jo u r  de la m aladie.

Le te rm e no rm al d ’une fièvre typhoïde, évoluant su ivan t les lois hab i­
tuelles de la physiologie patholog ique, est le v ingt-huitièm e jo u r .

Ce processus n’est pas co n s tan t; il est su je t à des m odifications qu i se 
p ro d u isen t dans le  cou rs  d e  la période m o rb ide  ou  dans la convalescence. 
Ces m odifications constituen t la rechute e t la récidive. Les deux  term es ne 
so n t pas synonym es en  pathologie générale .

La rechute est l’a rrê t dans le processus hab ituel de la m aladie ; il y a 
accentuation  de certains sym ptôm es au m om ent où  ils devraient d im in u e r 
d ’in tensité et où  ils paraissaien t ê tre  en  voie de réso lu tion .

La récidive est la rép é titio n  de la fièvre typhoïde qu i p a rcou rt de n o u ­
veau l'ensem ble sym ptom atique qu i constitue son  cycle. Dans le langage 
h ab ituel, cette ré itéra tion  se p ro d u it à  u n e  date rapp rochée  de la  p rem ière  
a ttein te. En réalité , la récidive peu t se m anifester p lu sieu rs  années après 
la  p rem ière attein te.

IV. Rechute. — Chez no tre  su je t, il y a eu  rechu te  ; il n ’y a  pas eu réci­
dive. Il es t nécessaire de préciser la signification  de ce term e.
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La rechu te  peu t dépendre  d ’une com plication  accidentelle dans le cours 
d e  la m aladie : la pneum on ie  lobu la ire , la néph rite , l ’endocardite re n tre n t 
dans cet o rd re  d’idées.

Elle peut dépendre  d’un  accident su rvenant à la chu te  de l'escarre : 
l’hém orrag ie in testinale et la perforation  son t dans ce cas.

Il n ’est guère possible d ’é tab lir u n e  ligne de dém arcation  b ien  nette  
d an s la p ra tique  m édicale en tre  les deux  term es rechu te et com plications. 
T o u t a rrê t dans l’évolution régu lière  du  processus est en  fait considéré 
com m e rechu te , quelle qu ’en  so it la cause. II est certa in  cependant, d’au tre  
p a r t, q u e  le travail d 'u lcération  des follicules de Peyer, q u an d  il ab o u tit à 
l’hém orrag ie  ou à la perforation , est b ien  la  con tinuation  pro longée du  
processus typhoïde.

E n est-il de m êm e des com plications qu i se p rodu isen t du côté du  
cœ ur, du  poum on, du re in , etc .?  D oit-on a ttr ib u e r  ces localisations au 
bacille d ’E berth  ou  reconnaissent-elles p o u r  orig ine u n  au tre  facteur 
m icrobien?

N ous croyons qu ’il im porte  de se p lacer à un  po in t de vue p lu s général 
p o u r  résoud re  la question , et q u ’il faut so rtir  u n  m om ent du dom aine de 
la  bactériologie p o u r nous en ten ir à l’é ta t b io logique de l’organism e.

Quelle que  so it la théorie  pathogén ique à laquelle on  rappo rte  la cause 
de la  fièvre aiguë, l’organism e sort de cette période m orb ide dans un  état 
d e  préd isposition  im m édiate à la m aladie. C’est ce qu i ren d  le tra item ent 
de la convalescence si difficile; le m o in d re  accroc reje tte  le m alade en  
p le in  dans les désordres les p lus variés. Q uand il a  réussi à franch ir cette 
étape, il rep ren d  avec énergie sa san té , qu i n ’a jam ais été m eilleure.

Dans la  période bio logique de la convalescence, il est p rédisposé à su b ir  
des a ttein tes collatérales, com m e il l’est dans le cours de la fièvre 
typhoïde.

Ce so n t ces attein tes que  l’on  désigne sous le nom  de rechutes. Le p lus 
souvent, elles n e  relèvent pas du bacille d ’E berth , qu i a épuisé son  activité 
e t  d o n t la présence, constatée longtem ps ap rès  la guérison , ne présen te 
p lu s de danger p o u r lui ; il est vacciné.

P arm i ces accidents, nous citons en  p rem ière  ligne celui qu i a frappé 
n o tre  m alade actuelle.

V. Endocardite. —  L’u n e  des lésions les p lus graves dans le cours de la 
fièvre typhoïde est localisée dans la tu n iq u e  in te rn e  des vaisseaux; elle
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est ra re  si nous en  jugeons p a r  no tre  obse rva tion ; elle n ’in téresse pas 
seu lem ent l’endocarde, m ais envahit to u t le dom aine du  systèm e vascu­
la ire . N ous en avons parlé  à  p ropos du  cas p réródcn t, n° lo 8 , e t nous 
avons rap p o rté  les accidents te rm in au x  à l’existence de l’endocard ite . 
Com m e chez no ire  m alade actuelle, les signes clin iques hab ituels de l’en ­
docard ite  o n t été très peu apparen ts.

Chez no tre  m alade, la fièvre typhoïde avait suivi u n e  m arche régu lière 
e t la tem pératu re  était restée à u n  niveau qu i dépassait ra rem en t 39°. Ce 
signe était de na tu re  p lu tô t rassu ran te . L’am aigrissem ent déno tan t la 
rep rise  nu tritive par l’au tophagie avait été  no té le 8  sep tem bre , so it au 
v ing t-quatrièm e jo u r  de la m aladie. Le som m eil était revenu , les selles 
é ta ien t régulières et l’ensem ble des sym ptôm es était assez satisfaisant.

Le 10 sep tem bre, au  vingt-sixièm e jo u r , c’es t-à -d ire  à l’époque hab i­
tu e lle  de la réso lu tion  de la fièvre typhoïde, il y a eu  un  a r rê t:  la  tem pé­
ra tu re  s’est relevée à 39°6, a lo rs qu ’elle n ’avait p lus dépassé 39° depuis 
h u it jo u rs ; elle s’est m ain tenue au delà de 39°, sau f quelques rares dépres­
s ions ob tenues p a r  les a n tith e rm iq u es ; elle n ’est pas signalée au  tableau 
les 12, 13 et 14, par suite d ’oub li ; m ais elle oscillait de 39 à 40*.

A quelle  cause faut-il rap p o rte r  cet a rrê t?  Nous avions noté , le 
1 er sep tem bre, un  souffle systolique m itra l, que nous avions considéré 
com m e hém atique. Or, l’au topsie a  établi l’existence d ’une endocard ite  
gauche ; b ien  que nous n ’ayons pas relevé de sym ptôm es clin iques 
d ’endocard ite , n o u s croyons que son  d ébu t a coïncidé avec l’ap p a ritio n  
du  souffle noté . Deux jo u rs  ap rès, nous avons eu u n e  é ru p tio n  pustu leuse  
en  corym be au sa c ru m ; le 19 : abcès profond  à la fesse; le 25 : abcès de 
l’avan t-b ras; congestion p u lm o n a ire ; le 1 er octobre : atélectasie p u lm o ­
naire .

A utan t de lésions qu i im p liq u en t une en trep rise  de l’endo thélium  vas­
culaire .

VÍ. Staphylococcie. — N ous nous som m es dem andé si ces lésions étaien t 
sous la dépendance du  bacille d ’E berth  et s’il fallait les considérer com m e 
m anifesta tions d’o rd re  typhoïde? Nous croyons devoir rép o n d re  par la 
négative ; no u s croyons que la fièvre typho ïde avait te rm in é  son évolution. 
Il s’agissait d’une  com plication ; le bacille d ’E berth  avait fini son rô le ; 
d ’au tres facteurs m icrobiens en tra ien t en .scène. N ous invoquons les a rg u ­
m en ts suivants à l’appui de cette in te rp ré ta tio n .
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Si nous en  jugeons par les résultats de l’au topsie , la m alade n e  se 
trouvait p lu s sous l’influence du  bacille d ’E b e rth ; les u lcérations intesti­
nales étaien t en voie de répara tion  et la surface de la m uq u eu se  in testinale 
n e  p résen ta it n u lle  p a rt d ’é ru p tio n  p soren térique jeu n e  qui p û t faire 
adm ettre  une rep rise  du  processus typhoïde. Les ganglions m ésentériques 
étaien t dégorgés et la ra ie  en voie de re tou r.

L’anatom ie patho log ique nous engage ainsi à faire abstraction  de toute 
idée de récidive.

Un au tre  o rd re  de faits confirm ait cette donnée : c'est l’absence de la 
d iazo-réaction à la période term inale . M. le Dr Zunz, n o tre  ad jo in t, a 
rep ris  depuis quelque tem ps des recherches su r  cette réaction  que M. le 
professeur Jacques avait instituées, à l’époque où  il é tait attaché à n o tre  
service com m e aide de clin ique. Les recherches de M. Jacques, poursuivies 
p endan t p lu sieu rs m ois, n ’avaient pas fourn i de données assez constantes 
p o u r  que l’on  fût au to risé à les ap p liq u e r au diagnostic.

Diazo-réaction. — C’est à E h rlich  que  l’on  do it la connaissance de la 
d iazo-réaction com m e m oyen de diagnostic. La so lu tion  q u ’il recom ­
m ande com porte  la p répara tion  de deux so lu tions :

I o Une so lu tion  de 5 gram m es d’acide su lfan ilique et 50 gram m es 
d’acide ch lo rhyd rique  dans un  litre  d’eau distillée.

â* Une so lu tion  de 0*r,50 de n itrite  de sodium  dans 100 gram m es d’eau.
Réactif. — O n m élange 250 centim ètres cubes de la prem ière solution  

avec 5 cen tim ètres cubes de la seconde.
Technique. —  On traite dans une éprouvette parties égales en  vo lum e 

de l 'u rin e  exam inée et de ce réactif.
Réaction . —  P ar l’addition  d’un  peu d’am m oniaque, env iron  l/g  du  

volum e, et par l’agitation , il se  p ro d u it u n e  co loration  rouge vif de l’u rine  
et de la m ousse qu i la recouvre.

Michaëlis a  rep ris  récem m en t l’étude de cette réaction au  po in t de vue 
du  d iagnostic ; il p ré tend  q u e  sa présence est u n  indice certain  de la 
fièvre typhoïde et que  dans les cas où  les sym ptôm es fébriles se réveillent 
après une évolution typho ïde régulière, la diazo-réaction perm et de 
reconnaître  s’il s’agit d ’une rechu te  ou d’une com plication étrangère au 
bacille d ’E berth .

Les recherches de M. le Dr Zunz o n t donné  les résu ltats suivants :
Le 21 sep tem bre, soit au tren te-sep tièm e jo u r , la d iazo-réaction  était 

encore positive; les abcès existaient depuis le 19.
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Le 25 sep tem bre, elle fu t négative, de m êm e que le 28.
Ces deux  résu ltats négatifs tendaien t, d 'ap rès l 'in te rp ré ta tion  de Michaë- 

lis, à faire adm ettre  que les accidents u ltim es éta ien t dus à une com pli­
cation  et n o n  à une récidive.

D’au tre  p art, M. le Dr H erm ans a exam iné, au  po in t de vue bactério­
logique, le pus de l'abcès de l'avan t-bras e t les crachats de la m alade. Le 
pus n e  con tenait pas de bacilles d 'E b erth  ; on  n 'y  a trouvé que des staphy­
locoques à l'exam en d irect, e t la cu ltu re  n 'a  révélé que du  staphylocoque 
b lanc. Les crachats, exam inés à deux  rep rises, ren ferm aien t des staphylo­
coques et des saprophytes.

Il n 'y  avait donc pas de m anifesta tions éberth iennes. Ce n 'est pas la 
p rem ière  fois que no u s observons ce fait. N ous rappe lle rons le cas qu i 
figure sous le n° 85, à la page 194 du  to m e V III, p o u r  vous in d iq u e r  l’im ­
portance du  strep tocoque com m e agent pathogène à la su ite de la fièvre 
typhoïde. Des accidents m ultip les se so n t déclarés et nous avons cru  
devoir en  ra p p o rte r  la cause au strep tocoque et n o n  au bacille d ’E berth .

C’est encore à T intervention du  strep tocoque que n o u s croyons devoir 
a ttr ib u er les sym ptôm es relevés dans les observations n 01 53 et 54, aux 
pages 17 et 22 du m êm e volum e. Il s’agissait chez les deux  m alades 
attein ts de fièvre typhoïde, de paro tid ites qu i o n t passé à supp u ra tio n .

Nous signalerons encore u n  exem ple des substitu tions m icrobiennes 
dans les suites de la fièvre typho ïde ; il no u s est fo u rn i p a r  les cas dans 
lesquels la tubercu lose  pu lm onaire  a été éveillée ou  réveillée par une 
en trep rise  do th iénen térique. Nous en  avons parlé  aux pages 331 et 370 du  
tom e Ier.

Chez n o tre  su je t actuel, il n ’y a pas eu  de strep tococcie ; les recherches 
m ultip les auxquelles M. le  Dr H erm ans s’est livré, n 'o n t révélé que la 
présence des staphylocoques, et no u s croyons que  c’est à leu r in te rven tion  
q u e  la m alade a dû  les m anifestations secondaires qu i o n t m arq u é  la fin 
de la  fièvre typhoïde. La diffusion générale  des staphylocoques a em porté  
la m alade.

L eur p o in t d e  départ a  été ce rta inem ent éb e r th ie n ; sans la fièvre 
typhoïde, ces accidents ne se se ra ien t pas développés. Celle-ci n 'es t donc 
pas indem ne de to u te  partic ipa tion  dans la  p roduction  d e  ces désordres 
secondaires. Il est p robab le q u e  l'endocard ite  a  été éberth ienne  ; m ais nous 
croyons q u e  le  développem ent de staphylocoques ou  de streptocoques 
es t favorisé p a r  les m odifications que  les tox ines éberth iennes d é ter­
m in en t dans le b lastèm e in tercellu la ire .
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Les effets de la staphylococcie o n t été les suivants :
1° Abcès à la fesse le 19 sep tem bre ;
2° Abcès à l’avant-bras le  25 sep tem bre ;
3° Atélectasie pu lm onaire  du lobe in férieu r gauche le 25 sep tem bre ;
4° Atélectasie p u lm o n a ire  du  lobe in férieu r d ro it le 26 sep tem bre ;
5° Infarctus hém orrag iques dans la substance corticale du  re in  d ro it ; 

n o u s les considérons com m e préagoniques, survenus dans les dern ières 
heures de la vie, parce que la m alade n’a eu  n i a lb u m in u rie  ni hém a­
tu rie .

VII. Cause de la m ort. — C’est à la staphylococcie qu ’il faut la rap p o r­
te r  en se plaçant au po in t de vue bactério logique. Le facteur léthal d irect 
est constitué p a r l’atélectasie p u lm o n a ire  des deux lobes in férieurs.

La défin ition  clin ique d u  cas est donc la su iv an te : fièvre ty p h o ïd e ; 
endocard ite  et ph legm ons consécutifs; m o rt p a r  généralisation  de staphy­
locoques et p a r atélectasie.

VIII. Antitherm iques. — Nous avons eu l’occasion de vous faire p a rt de 
n o tre  op in io n  su r  l’em plo i des an tithe rm iques dans le tra item en t de la 
fièvre typhoïde à propos de l’observation n* 53 qu i figure à la page 21 du  
tom e VIII.

N ous avons eu recou rs chez no tre  su je t au  c itrophène ou citrate de 
paraphénétid ine  à u n e  dose qu i a  varié d e  50 centigram m es à  l*r,50 
dans les v ing t-quatre heures ; il y a eu u n  abaissem ent p rononcé de la 
tem péra tu re , m ais no u s n ’avons pas observé de m odification  dans l’évo­
lu tio n  des sym ptôm es.

Nous devons a jou ter que le ch lo rhydrate  de q u in in e  n ’a pas eu  p lus 
d’efficacité, m algré l’abaissem ent de la tem pératu re .

N ous m ain tenons tou tes nos réserves su r  l’u tilité  de ces agents qu i, 
to u t en  abaissant la tem pératu re , n ’o n t pas d’action  su r  le processus 
m orb ide.
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N° 160.
Fièvre typhoïde. Hémorragie Intestinale au onzième jour  

de la maladie. Embryoeardie au quinzième jour. Paro­
tid ite double et mort au dix-huitièm e jour.

Le n om m é C harles P . . . ,  23 an s , b rigad ier aux  postes, constitu tion  
forte , tem p éram en t sangu in , est ap p o rté  à l’hôpita l S ain t-P ierre  (salle 9, 
lit 13) le 14 octobre 1899.

Il a  tou jou rs  eu  une  b o n n e  san té ; le seul an técédent m o rb ide  sig talé, 
c’est u n e  p leurésie  à l’âge de 2  l/g  an s* H bo it de l’eau de la ville. 
Le 8  octobre , il se sen tait déjà m al à  Taise; il a  cependan t été vo ir ce jo u r  
son  frère en  garn ison  à A nvers. La céphalalgie fron ta le  e t occipitale et la  
co u rb a tu re  se so n t accentuées ; il y a  eu  de l’épistaxis qu i a d u ré  trois jo u rs . 

Le 12 octobre, vom issem ents b iliaires et d ia rrh ée .
Le 15 octobre , nous constatons l’existence de l’é ru p tio n  len ticu laire  

ro sée ; la ra te  m esure  12 cen tim ètres ; la tem péra tu re  axillaire est à 39*4; 
gargou illem en t iléo-cæ cal; délire. Le cœ u r est régu lie r, à 1 2 8 ; souffle 
systo lique m itra l; resp ira tion  égale, à 16. Pas d’en trep rise  b ronch ique , ce 
qu i est de m auvais augure  ; c’est une déviation de la m arche n o rm ale  de 
la fièvre typhoïde. L’u rin e , re tirée  p a r  la sonde, ren ferm e de l’a lbum ine 
et de la b ili ru b in e ; pas de glycose. E lle d onne  la diazo-réaction  positive 
avec 50 cen tim ètres cubes, négative avec 10 cen tim ètres cubes (Dr Zunz). 
Le séro-diagnostic est négatif après u n e  d em i-heu re  à  la tren te-deuxièm e 
d ilu tion  (Dr H erm ans).

L’exam en du  sang, fait p a r M. le Dr V an N ypelseer, donne  les chiffres 
suivants :

NORMAL. 15 oc,t. 1899.

14 o/o
4,500,000 

12,800 
1 : 350 

3,41

H ém oglobine.........................................................
Globules rou tes . . .....................................
Globules b la n c s .....................................................
Rapport des globules............................................
Richesse hémoglobinique JJ par million de glo-

16.80 
4,120,000 

8,240 
1 : 500

4.07
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Prescription : diète ; thé  pectoral ; tro is lavages au  vinaigre arom atique ; 
po tion  au  sulfate de soude 3 : 200.

Le 16 octobre , neuvièm e jo u r , é ru p tio n  rosée très abondan te . Insom nie 
avec délire . D iarrhée.

Le 18, au  onzièm e jo u r ,  tro is selles sanglantes ; te in t pâle, qu i n ’est pas 
en  ra p p o rt avec la faible q u an tité  de sang rendu .

Prescription : a jou ter 5 centigram m es d’extrait d ’op ium  à la po tion  
saline.

Le 20 octobre , au  treizièm e jo u r , séro-diagnostic positif après dix 
m inu tes à la  tren te-d eu x ièm e d ilu tion .

L’hém orrag ie  in testinale a persisté.
Le 22 octobre , pou ls n o n  d icro te, su b in tran t, à 136. T endance à 

l’em bryocardie.
Le 24, les selles son t encore sanglantes. Le te in t d u  m alade, qu i était 

déjà  pâle, est devenu livide.
Le 25, ap p aritio n  de paro tid ite  do u b le ; m o rt à 13 heu res, au  d ix -hu i­

tièm e jo u r  de la m aladie.
Température : La tem pératu re , prise à l’aisselle, est renseignée dans le 

tableau suivant :

dates / S /6 V /8 *9 $0 ,?/ 22 ¿3

4 0

39

38

8f r 10 11 13 \k 1 S 1 6 18
MS M5 MS M S M S Ms M s MS M S M s HS

7\ —■f-
-n -À J d-

3 r V 3 t
A *

V V-V-

5 7



94 N° 160. FIÈVRE TYPHOÏDE. PAROTIDITE.

Autopsie. — Elle a été p ra tiquée p ar M. le Dp Vervaeck ; la décom po­
sition  ex trêm em ent avancée du  cadavre n ’a pas perm is de p réc iser les 
lésions des organes parenchym ateux.

Au voisinage de la valvule iléo-cæcale, u lcérations d’aspect typhoïde. 
Les ganglions m ésentériques son t fo rtem ent engorgés. La ra te  pèse 
460 gram m es.

La d u re-m ère  n ’est pas épa issie ; la p ie-m ère est tra n sp a ren te ; il y a u n  
peu d’œ dèm e cérébral. Les cen tres nerveux so n t légèrem ent congestionnés 
e t n ’offrent aucune a ltéra tion  à la section. Les artè res de la base n e  son t 
pas athérom ateuses.

L’état de décom position  d u  cadavre était tro p  avancé p o u r nous per­
m ettre  de préciser le siège de l'hém orrag ie  intestinale.

Réfleiiong. — I. Diagnostic. — Le d iagnostic de fièvre typho ïde avait été 
établi dès l’en trée  du  m alade.

L’in té rê t réside dans les com plications qu i se son t p roduites.

II. Origine de la maladie. — On rap p o rte  o rd in a irem en t l’o rig ine de la 
m aladie à  l’usage d’eaux contam inées p a r  des bacilles. Le m alade ne 
buvait que  de l’eau de la  ville de B ruxelles d o n t la pu reté  est garantie 
p a r  des analyses régulières et fréquentes.

III. Foyers isolés. —  Il n’y a pas actuellem ent à B ruxelles d ’épidém ie de 
fièvre typho ïde ; m ais il y a des cas isolés, d issém inés p a r  g roupes. C’est 
ce qui arrive en général dans les m ois d ’août et de sep tem b re ; cette 
année-ci, ces m ois o n t été rela tivem ent indem nes et les cas se son t rep o r­
tés au  m ois d ’octobre.

La caractéristique de la fièvre typhoïde, dans ces foyers dissém inés, 
c’est le u r  gravité. Le taux  de la m orta lité , qu i reste  assez restre in t p o u r  la 
m o rta lité  générale , est rela tivem ent p lus élevé que dans le cours d’une 
ép idém ie diffuse.

IV. — Le su je t était d ’une constitu tion  forte et d ’un  tem péram en t san­
g u in ; c’est u n e  cond ition  défavorable p o u r le p ronostic .

V. Éruption rosée. — E lle a  ap p a ru  le  15 oc tobre , soit au  hu itièm e 
jo u r ,  en  tenan t com pte des rense ignem ents ob tenus. E lle a été très abon­
dante. Si n o u s signalons le fait, c’est parce que  l’on  a  considéré souvent 
l’abondance de la roséole typho ïde com m e u n  élém ent favorable.
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N otre observation ne nous perm et pas de confirm er le caractère absolu 
de cette proposition .

VI. Séro-réaction. — E lle a été négative au  hu itièm e jo u r  et positive au 
treizièm e jo u r , a lo rs que l’ensem ble des sym ptôm es n e  laissait p lus 
depu is longtem ps le m o ind re  doute su r  la n a tu re  de la m aladie.

VII. Diazo-réaction. —  E lle a  été p lu s précoce; dès le  hu itièm e jo u r ,  
elle était des p lus m anifestes, quand  on opéra it su r  50 cen tim ètres cubes 
d ’u r in e ; elle était négative avec 10 centim ètres cubes. M. le  Dr Zunz a 
renouvelé l’épreuve tous les jo u rs ; il a  relevé de l’inconstance dans les 
résu ltats ob tenus. P eu t-ê tre  la présence de l’a lb u m in e  dans l’u rin e  a-t-elle 
eu u n e  influence su r  la variabilité des résu ltats .

VIII. Album inurie. —  Elle a été constan te, m ais avec les caractères que 
l'on  retrouve le p lus souvent dans le cours des fièvres aiguës.

IX. Analyse du sang. —  Les résu ltats ob tenus par M. le Dr Van Nypel- 
seer sont consignés p lu s h a u t ; ils son t rem arquab les p a r  deux caractères : 
la richesse hém oglob in ique du g lobule rouge : 4.07 p a r  m illion  au lieu 
de 3.11 ; —  le chiffre p resque no rm al des leucocytes.

X . Hémorragie intestinale précoce. — Elle s’est déclarée le 18 octobre, 
au  onzièm e jo u r  de la fièvre typhoïde, e t elle a d û  ê tre  p lu s abondante 
q u e  l'é tat des selles ne perm etta it de le supposer. Le te in t du  m alade a 
pâli dès le p rem ier jo u r  à u n  degré des p lus m arqués, et les selles sont 
restées sanglantes ju sq u ’à la m ort, survenue au  d ix-huitièm e jo u r .

N ous avons insisté su r  l’im portance de l’hém orrag ie in testinale précoce 
à p ropos de l'observation  n° 9, rappo rtée  à la page 56 du  tom e VII, et dans 
laquelle l’hém orragie s’est p rodu ite  au douzièm e jo u r  de la m alad ie ; il 
s’agissait d ’un  sujet a ttein t de côlo-typhus.

X I. Embryocardie. —  L’em bryocardie ou ry thm e fœtal des b ru its  du  
cœ u r est un  des signes graves dans le cours de la fièvre typho ïde; nous 
rap p e lo n s les observations que nous avons ajoutées à l'h isto ire  du  cas 
n° 134, à la page 191 du tom e IX.

Chez no tre  su jet, le sym ptôm e s’est p ro d u it le 22 octobre, au  quinzièm e 
jo u r  de la m aladie, e t a  persisté ju sq u ’à la m ort.

X II. Parotidite. —  Le phlegm on périparo tid ien  s’est déclaré le 25 octo­
b re , au  dix-huitièm e jo u r  de la m aladie. Nous avons eu l’occasion de
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ra p p o rte r  deux  cas de cette n a tu re  à p ropos des observations n ' 1 53 et 54 
q u i figu ren t au tom e VIII de no tre  recueil. Les considérations dans 
lesquelles no u s som m es en tré  à ce su je t so n t applicab les au  cas actuel.

Il y a  en tre  ces tro is  cas des analogies su r  lesquelles il est u tile  d ’appe­
le r  l’a tten tio n  en  vue de l'h is to ire  de la paro tid ite  typhoïde.

Chez la m alade n* 53, épouse G ..., âgée de 45 ans, la com plication  s ’est 
p ro d u ite  au dix-neuvièm e jo u r  et est restée u n ila té ra le ; m o rt au  vingt- 
tro isièm e jo u r.

Chez la  m alade n° 54, Jeanne  De C . . . t âgée de 17 an s , le  ph legm on  
s’est p ro d u it au d ix-huitièm e jo u r  et s’est ouvert au v ing t-quatrièm e jo u r  
dans le condu it au d itif  externe ; m o rt au v ing t-c inqu ièm e jo u r  p a r  m én in ­
g ite ; il y avait eu de l’hém atu rie .

Chez le m alade actuel, 23 ans, paro tid ite  au  d ix-huitièm e jo u r ;  m ort 
le m êm e jo u r . [ 1  y a  eu  de l’hém orrag ie in testinale au onzièm e jo u r .

XIII. Indications thérapeutiques. —  N ous n ’avons pas d’ind ications 
thé rapeu tiques à fo rm u le r; il n’y a pas d e .tra item en t systém atique de la 
fièvre ty p h o ïd e ; l’existence d u  m alade dépend  le p lu s souvent de la 
p ru d en ce  e t de l’habileté du  m édecin.

Il y a des cas où  il n ’en  est pas ainsi ; nous avons eu l’occasion de vous 
signaler l’atélectasie p u lm ona ire  et les noyaux de p n eum on ie  lobulaire  
q u i so n t des accidents p resque to u jo u rs  m o rte ls ; il en  est deux au tres 
qu i se son t p ro d u its  chez no tre  m alade actuel : l’hém orrag ie in testinale  et 
la paro tid ite  double . R ien n e  peu t les faire p révo ir; le m édecin le p lus 
soigneux p eu t être  su rp ris  p a r  eux. Q uand ils se so n t p rodu its , l’un  
en tra în e  u n  p ronostic  que no u s avons trouvé  to u jo u rs  m orte l : c*est la 
paro tid ite .

Le second, l’hém orrag ie in testinale , est lo in  d’être  tou jou rs m orte l ; le 
p lu s  souvent, nous avons vu g u é r ir  nos m alades p a r  l’usage du  ta n n in  
ou  d u  p e rch lo ru re  de fer ou  de l’op iu m .

XIV. Hygiène. — N ous avons in d iq u é  à la  page 271 du  tom e I, les 
règ les d ’hygiène q u ’il y a  lieu d ’observer p o u r le tra item en t de la fièvre 
typhoïde.

L’observation  n* 54 à la page 27 du  tom e V III nous a fourn i l’occasion 
d’in sis te r su r  l’u tilité  q u ’il y a  de p ro céd er à la désinfection du m ilieu 
typhoïde, e t nous avons in d iq u é  les vapeurs de form aldéhyde com m e u n  
des m oyens les p lus pu issan ts que  l’o n  pu isse  em ployer. C’est au  procédé
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de R ichard que no u s donnons la p référence, parce q u 'il n o u s a  p aru  le 
p lus p ratique. N ous y avons fréquem m en t recours p o u r désinfecter nos 
salles quand  les nécessités hospitalières o n t réu n i u n  g rand  n o m b re  de 
cas de m aladies aiguës.

N ous avons fait évacuer la  salle que le  m alade actuel avait occupée et 
nous y avons dégagé pendan t douze heures les vapeurs de form ol par 
T ap p am i form ogene de R ichard . N ous avons app liqué la m êm e techn ique 
à p ropos du cas rap p o rté  au  tom e V ili sous le n° 54, et nous avons eu  à 
nous en  féliciter.

E n p ra tique  civile, nous agissons de la m êm e m an ière ; m ais nous 
som m es obligé le p lus souvent de lim ite r la désinfection  aux  escaliers et 
au x  cham bres voisines de celle du  m alade.

7
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N° 161,
Fièvre typhoïde à forme abortive; séro-réaction néga­

tive. Récidive an vingt-troisième Jour, à la salte de 

sortie et d’écarts de régime. Deox éruptions rosées 

typhoïdes à un intervalle de vingt et un Jours. Guérison,

Le nom m é F rançois C ..., 25 an s , po lisseur de p ianos, de constitu tion  
forte et d ’un  tem péram ent lym phatico-nerveux, en tre  à l’hôpita l S ain t- 
P ie rre  (salle 7, lit 13) le 14 sep tem bre 1899.

H boit de l’eau de la v ille; il n’y a pas de m alades chez lu i. Il est souf­
fran t depuis le 10 sep tem bre, m ais ne garde le lit que depuis le 14 ; il a 
p ris  ce jo u r  u n  purgatif salin qu i a  déterm iné p lusieu rs selles.

A son en trée , no u s constatons l’état ty p h o ïd e ; m ais il n ’y a pas de 
taches rosées len ticu la ires; la tem p éra tu re  est à 39**2; le ventre es t m odé­
rém en t ballonné.

Le 16 sep tem bre, au  sixièm e jo u r ,  la séro-réaction  donne u n  résu ltat 
négatif après tren te  m inu tes à la tren te-deux ièm e d ilu tio n  (Dr H erm ans). 
La d iazo-réaction est négative.

Le 18 sep tem bre, au hu itièm e jo u r ,  les taches rosées len ticu laires appa­
ra issen t; gargou illem ent iléo-cæcal ; tendance à la  constipation , q u i néces­
site l’adm in istra tion  d’huile  de ric in . Insom nie  la n u it.

Le tra item en t consiste en une p o tio n  au  sulfate de soude et u n  bou illon . 
Le 19, transp ira tion  p ro fu se ; é ru p tio n  rosée p lus é tendue. D iazo-réac­

tio n  positive (Dr Zunz); elle persiste le 23.
Le 20, séro-réaction  négative ap rès une dem i-heure à la  tren te-deuxièm e 

d ilu tio n  (Dr Hermans).
A nalyse du  sang, faite par M. le Dr Van N ypelseer :

NORMAL. 21 sept. 1899.

« • / o  
4,500,000 

12,800 
1 : 350 

3.11

H ém oglobine.........................................................
Globules ro u g es ....................................................

Rapport des globules.............................................n
Richesse hémoglobinique -  par million de glo-

12.60 %  
4,520,000 

7,809 
t : 600

2.78
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L’éta t d u  m alade s’est rap idem en t am élioré , et à p a r tir  d u  23 la tem pé­
ra tu re  axillaire est descendue et est restée in férieu re  à 37°.

Le m alade a exigé sa so rtie  le  26 sep tem bre, soit au seizièm e jo u r  de la 
m alad ie. M algré l'abaissem ent de la tem pératu re , nous ne le considérions 
pas com m e g u é ri; il é tait seu lem ent convalescent de fièvre typhoïde ab o r­
tive, e t n o u s redou tions les effets q u ’une im prudence de rég im e pouvait 
en tra în e r. N ous n ’avons pas réussi à le convaincre de la nécessité de reste r 
à l’hôpita l.

D euxièm e séjour. —  Récidive.
F rançois C ... a  passé chez lui cinq  jo u rs  p o u r  rép a re r, p a r  une n o u r­

r itu re  réellem ent fortifiante dans le  sens m ondain  du  m ot, les effets du  
rég im e qu i lui avait ren d u  la san té. II a  m angé beaucoup de viande e t a  
b u  su rto u t du vin. Dès le 29, il s’est p la in t d ’em barras de la téte avec 
céphalalgie fron ta le  et occipitale, de co u rb a tu re  e t de fatigue très g rande ; 
le 30, il a eu  six selles et du  b a llonnem en t du  ven tre .

Le 2 octobre , n ’en  pouvant p lus, il s’est fait recondu ire  à l’hôpita l, où  
no u s le  trouvons le 3 avec une tem péra tu re  de 40° et a tte in t d ’une rep rise  
des sym ptôm es typhoïdes. La rate  m esu re  12 centim ètres.

L’u rin e , acide, d’une densité de 1.029, n e  con tien t n i sucre , n i a lb u ­
m ine , n i b ilirub ine . La diazo-réaction, recherchée p a r  M. Zunz, donne 
u n  résu lta t positif.

Le 6  octobre, la  réaction  de W idal est positive après tro is  quarts  d ’h eu re  
à  la tren te-deuxièm e d ilu tion  (Dr Herm ans).

Le 9 octobre , é rup tion  typhoïde qui devient abondante le  11.
N ous som m es arrivé au d ixièm e jo u r  de la récidive, so it au  vingt- 

neuvièm e jo u r  à p a rtir  du  d ébu t de la p rem ière  attein te.
N ous croyons inu tile  de détailler les sym ptôm es observés : no u s les 

résu m o n s. La fièvre a présen té la m arche typique de la do th iénen térie . Les 
sym ptôm es bronch iques on t été p lus m arqués que lo rs de la  p rem ière  
a tte in te , e t il s’y est jo in t de la congestion pu lm onaire . M. le Dr H erm ans 
n ’a trouvé dans les crachats que des m icrocoques pyogènes et pas d e  
bacilles de Koch. Le 7, nous avons no té  de l’a lbum inu rie  qui a  persisté 
ju sq u ’au 13. Il y a eu , le 7, de la  ré ten tion  u rin a ire  avec incontinence qu i 
a  été levée p a r le  cathétérism e; la vessie con tenait 830 cen tim ètres cubes 
d’u rin e . L’exam en m icroscopique de l 'u r in e  a été fait par M» le  Dr Zunz, 
d o n t le  p ro toco le renseigne les données suivantes : nom breux  globules
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b lan cs, pas de cy lindres, pas de phosphates am m oniaco-m agnésiens, rares 
c ristaux  d’urates.

Le som m eil a rep a ru  le 13, q u an d  l'appare il resp ira to ire  a été libéré ; le 
te in t d u  m alade, qu i avait été d ’un  pâle livide, a  rep ris  un  peu de cou leur.

Le 14, il y a eu de l'hypo therm ie qu i s’est établie b ru sq u em en t, sous 
l’in fluence du  sulfate de q u in in e  d o n t l’adm in istra tion  a été continuée 
p en d an t h u it jou rs.

A p a rtir  de ce m om ent, le progrès a été con tinu , m ais fo rt le n t; il y a 
eu  des transp ira tions pro fuses à p a r tir  d u  19, soit au vingtièm e jo u r  de 
la  rechu te.

Le tra item en t a consisté  dans l'em ploi rég u lie r d’une po tion  au sulfate 
de soude 3 : 200 du  3 au  27 octobre . Le rég im e a été la diète au  débu t, 
avec de l’eau de c itron  p o u r  b o isso n ; nous n ’avons com m encé l’alim en ta­
tio n  p ar le la it e t les farineux  que le  14 octobre . Le ch lo rhydrate  de q u i­
n in e  a  été ad m in is tré  à la dose de l? r25, fractionné en quatre  prises, 
p e n d a n t n e u f  jo u rs , du  5 au 13 octobre .

Le 27 octobre , soit au  v ingt-hu itièm e jo u r  de la récidive, nous avons 
rem placé la po tion  au  sulfate de soude p ar une  décoction de q u in q u in a .

Le progrès a été rég u lie r depu is ce m om ent. Le po ids d u  su je t, qui était 
de 57 k ilogram m es le  15 n ovem bre , s’est élevé à 60 kilogram m es le
19 novem bre ; il é tait de 59 k ilogram m es avant la m aladie.

S o rtie  ap rès guérison  le 24 novem bre 1899.

Reflexioni. —. I . Diagnostic. — La fièvre typhoïde a été rec o n n u e ; elle a 
suivi une  m arche irrégu liè re , su r  laquelle nous appelons votre a tten tio n , 
parce q u ’il vous arrivera de la ren co n tre r.

IL É ruption rosée lenticulaire. — E lle a été no tée lo rs de la p rem ière 
phase m orb ide au hu itièm e jo u r  de la m aladie, soit le 18 sep tem bre, e t 
d ans la deuxièm e au dixièm e jo u r , so it le 9 octobre . Un intervalle de 
v ingt et u n  jo u rs  a séparé  les deux  poussées éruptives.

IIL  Séro-réaction de W idal. —  E lle  a été recherchée par M. le Dr H er­
m ans dans les deux a ttein tes : dans la p rem ière , les 16 et 2 0  sep tem bre, so it 
au x  sixièm e et dix ièm e jo u rs ;  elle a d o n n é  les deux fois un  résu lta t négatif.

D ans la seconde a tte in te , elle a été positive le  6  octobre , so it au  septièm e 
jo u r  de la  rep rise .

L ’épreuve négative d e  la  p rem ière  a tte in te  n ’in firm e n i Inutilité de la
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séro-réaction , ni le d iagnostic de fièvre typhoïde; il arrive fréquem m ent 
q u e  l’épreuve échoue m êm e au dixièm e jo u r  de la do th ién en térie ; nous 
en  avons rap p o rté  des cas.

La réaction  d e  W idal a été  positive dans la seconde attein te au septièm e 
jo u r ;  no u s croyons devoir a ttr ib u e r  cette précocité apparen te à ce fait que 
l'o rgan ism e avait été infecté p ar la p rem ière atte in te  et con tinuait à tra ­
d u ire  cette infection. Un espace de seize jo u rs  a séparé les deux dates 
auxquelles la séro-réaction  a été pratiquée.

La réaction  de W idal a été faite de nouveau avec succès par M. le Dr H er­
m ans, le 1 1  novem bre, soit au quaran te-tro isièm e jo u r  à partir du déb u t 
de la récidive.

IV. Diazo-réaction. —  E lle  a été in téressan te à observer.
D ans la p rem ière attein te, elle a. été négative au sixièm e jo u r , positive 

aux neuvièm e et treizièm e jo u rs . E lle a été p lus précoce que la réaction de 
W idal.

Dans la deuxièm e attein te , elle a été positive aux quatrièm e, hu itièm e 
e t neuvièm e jo u rs , e t négative h u it fois du douzièm e au vingt-troisièm e 
jo u r . Elle a donc rap id em en t d isparu , alors que la réaction de W idal per­
siste.

V. Rechute ou récidive. — Y a-t-il eu rechu te ou récidive? Nous avons 
signalé la différence en tre  les deux expressions à la page 8 6 . N ous croyons 
q u ’il y a eu récidive.

Il y a eu deux  éru p tio n s typhoïdes : Ja prem ière a été constatée le 
18 sep tem bre , au huitièm e jo u r  de la p rem ière  attein te. La seconde a paru  
le 9 octobre , au dixièm e jo u r  de la récidive.

Il n ’y a donc pas eu continuation  de l’éru p tio n , m ais b ien disparition  et 
réapparition.

La rate , qu i était dégorgée à la sortie  du  m alade, m esura it de nouveau
1 2  centim ètres de m atité verticale à sa ren trée .

La s tu p eu r typhoïde avait rep a ru , ainsi que les troub les in testin au x ; 
les désord res b ronch iques s’étaient com pliqués de congestion p u lm o ­
n a ire ; il y avait de la ré ten tio n  d ’u r in e  avec incontinence.

VI. Définition des deux atteintes. — La p rem ière  atte in te  a revêtu  la 
fo rm e de la fièvre typhoïde abortive; l’é rup tion  s’est m ontrée le 18 et, 
dès le 20, nous avons eu les oscillations descendantes therm iques. Le 23,
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du treizièm e jo u r , la  tem péra tu re  était à 37° et est m êm e descendue après 
à  36°. La courbe th e rm iq u e  observée est représen tée dans la figure su i­
v an te  :

La deuxièm e a tte in te  a été p lus lo n g u e ; elle a débu té  le  30 sep tem bre, et 
l e  m alade n ’a q u itté  l’hôpital q u e  le 24 novem bre. Le tracé de la tem pé­
r a tu re , que no u s rep ro d u iso n s, ind ique une m arche p lus régu lière  de la 
fièv re  typhoïde q u e  lo rs  de la p rem ière  attein te.
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N° 162.

Fièvre typhoïde à prodromes protracté». Engorgement 
thyroïdien au quarante-deuxleme jour au début de 

la  convalescence. Rechute au cinquantième jour. Con* 
gestion pulmonaire. Syndrome typhoïde abortlf. (Gué­
rison.

Le nom m é Edouard  D ..., 32 ans, jo u rn a lie r , de constitu tion  forte et de 
tem péram en t lym phatique, est en tré  à  l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 7, lit 3) 
le 8 ju in  1899.

II est souffrant depuis v ing t-hu it jo u rs , m ais nous n ’avons p u  recueillir 
de renseignem ents précis su r  les débuts de la  m aladie. La stu p eu r 
typhoïde est trop  développée p o u r que le su je t puisse nous répond re , 
e t la fam ille ne nous rense igne q u ’u n  état de souffrance an térieu r qui 
s’est aggravé dans les d ern ie rs  jo u rs  qui on t préeédé le transfert à 
l’hôpital.

L’évolution de la fièvre typhoïde a  dépassé déjà le p rem ier sep ténaire; 
l’é ru p tio n  rosée len ticu laire  est abondan te ; la rate  m esure 14 centim ètres; 
les in testins sont ballonnés ; constipation . S em i-su rd ité ; céphalalgie géné­
ra le ; s tu p e u r; par m om ents subdélire . La tem péra tu re  axillaire est à 39°4. 
L’u rine  est acide, trouble , d’une densité  de 1.018 e t con tien t de l’a lb u ­
m in e ; ni glycose, ni b ilirub ine.

Le séro-diagnostic d o n n e  u n  résu lta t positif; M. le Dr H erm ans l’a 
renouvelé quatre  fois : avec un  des b o u illo n s , résu lta t positif après dix 
m inu tes à  la trente-deuxièm e d ilu tio n ; avec le bou illon  d’un  coli éberth i- 
fo rm e recueilli su r  un  de nos m alades a tte in t de fièvre typhoïde intense, 
le résu lta t est p resque im m édiatem ent positif à la tren te-deuxièm e d ilu ­
tio n . 11 est égalem ent positif après dix m inu tes avec les deux bou illons à 
la  cen t so ixantièm e d ilu tion .

L’exam en du  sang, fait par M. le Dr Van Nypelseer, donne  5,600 globules 
b lancs et une richesse hém oglobin ique de 3.75 par m illion  de globules 
rouges.

Prescription : d iète abso lue ; lim onade c itro -m a g n é s ie n n e 4 5 : 300.
Le p u rg a tif  a  am ené cinq selles ; le m alade a été p lus calm e et a do rm i 

u n  peu . La langue est h u m id e ; n i toux n i expectoration , m ais râles s ib i­
la n ts  p a r tou te la po itrine .
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P o tion  au  sulfate de soude 3 : 200.
L’a lb u m in u rie  persis te ; M. le  Dr H erm ans recherche la réaction  de 

W idal dans l’u rin e , en  m élangeant u n e  gou tte  d ’u rin e  fraîche avec une 
gou tte  de c u ltu re ; le résu ltat est négatif ap rès une heure .

Il n ’y a pas eu de com plication ju sq u ’au  1 7 ; le pouls est dicrote, 
à ISO; la s tu p e u r d o m in e ; deux ou  tro is  selles p a r jo u r ;  la su rd ité  per­
siste.

L 'am aigrissem ent a com m encé le 17 ju in  et s'est rap id em en t accentué; 
c’est un  sym ptôm e qui para ît en général dans la fo rm e régu liè re  de la 
fièvre typhoïde vers la fin du tro isièm e septénaire.

Le 17 ju in , congestion  p u lm o n a ire  à  la base dro ite .
Du 18 au  21 ju in , la température* a une tendance à s’élever à 40°; 

épistaxis le 21.
Nous p rescrivons 1 g ram m e d e  ch lo rhyd ra te  de q u in in e  avec 25 cen ti­

gram m es de lau d an u m  en  lavem ent et nous renouvelons la p rescrip tion  
p endan t q u a tre  jo u rs . La cou rbe  de la tem p éra tu re  rep ren d  le type des 
oscillations descendantes, et le 26 elle descend ju sq u e  30 '8 . Nous su p p ri­
m ons le lavem ent et nous prescrivons la  décoction de q u in q u in a .

L’alim enlation  a été rep rise  avec p récau tion  dès le 15 et g raduelle­
m en t au g m en tée ; le 5 ju ille t, le m alade est au  régim e de la dem i-portion .

Il pesait 70 k ilogram m es avant sa m a lad ie ; il n ’en  pèse p lus que 53. 
N ous considérons le cas com m e é tan t arrivé à la convalescence.

Complication. —  Le 11 ju ille t, if s’es t form é u n  engorgem ent au  niveau 
de la partie d ro ite  de la glande th y ro ïd e ; il acqu iert rap idem ent un  volum e 
considérable. La peau est tendue, m ais sans ro u g eu r et glisse au-devant 
de la tum eur, qu i est fluctuan te ; elle est d ou lou reuse  spon taném ent et à 
la pression ; elle est située pro fondém ent et m e para it siéger dans les 
gaines tend ineuses; elle e^t nettem en t bridée au niveau de l’articu la tion  
sterno-claviculaire d ro ite  et refoule la caro tide en  deho rs. Le m alade bouge 
facilem ent la tête à d ro ite  et à gauche et l’incline su r  les deux épaules sans 
d o u lru r ;  la gaine du  sterno-cléido-m asto ïd ien  n ’est donc pas intéressée. 
Dans le décub itus dorsal, la tu m e u r d ispara ît ; la con traction  du sterno- 
cléido-m astoïd ien  la d im inue en  la refou lan t en  dedans de ce m uscle.

Son siège se trouve donc en  arriè re  de ce m uscle et, en  ten an t com pte 
des données ob tenues, nous croyons q u ’elle occupe le lobe d ro it du  corps 
thyro ïde . La tem péra tu re  oscille de 37° à 38*.

Prescription : collodion à l’iodol.
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Sous l’influence de l’application  quotid ienne du co llod ion , l’engorge­
m ent thyro ïd ien  a d im inué , m ais d ’une m an ière len te ; il persistait encore 
u n  peu le 21 ju ille t.

Á p artir  du 19 ju ille t, soit au cinquantièm e jo u r  après le déb u t pro­
bable de la p rem ière  attein te , la tem pératu re  s’est relevée b rusquem ent 
à 39"8. L’état s’était g raduellem en t am élioré à p a rtir  du  26 ju in , soit au 
v ingt-septièm e jo u r  de la m aladie, e t la tem pératu re  avait oscillé de 37° 
à 38°. Le poids du  m alade s’était relevé de 53 à 56 k ilogram m es du 4 au
14 ju ille t.

La céphalalgie a rep a ru  ; le ventre a été de nouveau ba llonné ; d ia rrhée ; 
n u it agitée. N ous avons rem is le m alade à la diète et à la potion  au  sulfate 
de soude 3 : 200.

La tu m e u r thy ro ïd ienne est no tab lem ent rédu ite . Le m alade n ’accuse, 
com m e dou leu r, que  de la céphalalgie ; la langue reste h u m id e ; transp ira­
tion  profuse le jo u r  aussi b ien  que la n u it. La ra te  est de nouveau 
engorgée et sa m atité verticale m esure 13 centim ètres su r  la ligne axil- 
laire. L’auscu ltation  du  cœ ur ne révèle que  du  souffle aném ique, pas 
d’em bryocard ic ; le pouls est dicrote, régulier à 100 ; l’cxam cn des organes 
resp ira to ires étab lit l’in tégrité  du  poum on , m ais il y a du  catarrhe 
b ronch ique .

L’in tensité de la fièvre et l’engorgem ent de la rate  nous engagent à 
rec o u rir  de nouveau à l’em ploi de la qu in ine , qui avait agi d’une m anière 
rap idem en t favorable dans le cours du  quatrièm e sep téna ire ; nous la 
prescrivons sous form e de lavem ent :

R . C hlorhydrat q u in in ., 1 gram m .
Laud. liq . S yd., 25 centigr.
A q. com m . d is t., 30 gram m . 

p ro  enem .

Il a  été .bien gardé et a  été adm in istré  tous les jo u rs  du  20 au 30, soit 
p endan t onze jo u rs  consécutifs.

La recherche des taches rosées a été rendue  difficile par su ite  de l’é ru p ­
tion  de sudam ina ; nous avons cru  retrouver quelques taches suspectes le 
22 ju ille t, m ais nous n’osons pas garan tir leu r signification ty p h o ïd e ; 
elles étaien t fondues dès le lendem ain  dans les vésicules irritées des suda­
m ina.

Ce n’est guère qu ’au cinquièm e jo u r  d’adm in istra tion  de la qu in ine  q u e
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n o u s avons ob tenu  la dépression  de la tem péra tu re  à 39°; depu is lors, 
no u s avons observé les oscillations descendantes qu i on t revêtu le type 
am ph ibo le  le 31, q uand  nous avons su p p rim é  la q u in in e . Ce stade am p h i­
bo le  a d u ré  d u  31 ju ille t au 6 ao û t, so it p en d an t sep t jo u rs . A près cette 
date, la te m p éra tu re  est restée aux env irons de 37°.

P en d an t la période de fièvre, il y  a eu  de la congestion pu lm ona ire , que 
nous avions notée dans la p rem ière  atte in te  le 17 ju in , au  d ix-huitièm e 
jo u r  de la m aladie. L’a lb u m in u rie , qu i avait été très m odérée, avait d is­
p aru .

Ce n ’est q u ’à partir du  28 que  nous avons rep ris  l’alim en tation  en 
com m ençant p a r  le  lait, e t le 2 aoû t nous avons accordé 100 gram m es de 
viande à sucer.

L’élévation à 38°9 de la tem p éra tu re  du  stade am phibo le  le 3 ao û t nous 
a  fait rep ren d re  la q u in in e  que no u s avons adm in istrée  cette fois sous la 
form e de p o u d re  à la dose de 1 g ram m e de ch lo rhydrate  de q u in in e  par 
jo u r  en  quatre  paquets. Nous l’avons con tinuée du  4 au  12.

A p artir  de cette date, il n ’y a p lus eu d’acciden ts; le m alade a supporté  
l’alim en tation  des tro is q u arts  de po rtion  et il a p ris  de la  décoction de 
q u inqu ina .

Le progrès a été con tinu , com m e l’atteste le  poids qui s’est élevé le 
22 sep tem bre à 76 k ilogram m es, a lo rs q u ’il é tait de 70 k ilogram m es avant 
l’en trée du  su je t et qu ’il é tait descendu à 53 k ilogram m es le 4 ju illet.

Le m alade est so rti guéri le 22 sep tem bre 1899.

Reflexions. —  I. Diagnostic. — Le d iagnostic de fièvre typhoïde était 
établi dès l’en trée  du  m alade à l’hôpita l.

II. D étermination du début. — Il est im p o rtan t d’ê tre  fixé su r  la  période 
de d ébu t de la fièvre ty p h o ïd e ; la m arche de la m aladie est assez régu lière 
en  générai po u r que l’on  connaisse avec assez de précision  les sym ptôm es 
q u i ap p a rtien n en t à chaque période.

Nous avons rencon tré  des difficultés dans n o tre  cas. Le m alade se d isa it, 
le 8 ju in , souffrant depuis v ing t-h jiit jo u rs . N ous l’avons vu le  9 et nous 
n ’avons pas constaté les sym ptôm es du  v ingt-huitièm e jo u r , qu i son t ceux 
de la convalescence. Nous avons reconnu  l’é ru p tio n  ty p h o ïd e ; o r, celle-ci 
para ît du  septièm e au neuvièm e jo u r  et ne d u re  guère au  delà du  quinzièm e 
ou  seizièm e jo u r .  Nous pouvions conclu re  de l’existence de ce signe au
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deuxièm e sep ténaire  de la fièvre typhoïde. P a r  l’é rup tion  seule, no u s n e  
pouvions pas être  p lus précis.

Un deuxièm e m oyen de diagnostic de la date n o u s  était fourn i p a r la 
réaction  de W idal; nous l’avons vue se p rodu ire  au  p lu s  tô t du  d ixièm e au 
douzièm e jo u r  de la fièvre typhoïde. E n  in te rp ré tan t le processus de la 
m aladie p a rc e  procédé, nous pouvions conclure que  nous avions dépassé 
le dixièm e au douzièm e jo u r , e t considéran t révo lu tion  lente du  débu t, 
nous nous som m es arrê té  à la date du  douzièm e jo u r , ce qu i repo rta it le 
d ébu t du  processus au 26 mai.

DATE. MÀTLV. SOI» Observations,

1 8 9 9

8  j u in  . . . . . . )) 39 ’4
9  — .................................. 39*1 40,0 Widal positif.

10  —  . (X« j o u r ) . . 38,8 39,3
11 - ................................. 38,5 39,2
12  — ................................. 38,6 38,7
13 - ................................. 38,4 39,5
14  — ................................. 38,2 39,4
15  — ................................. 38,3 39,6
16  - .................................. 38,7 39,0
17 — ................................. 38,9 39,6
18  - ........................... 39,0 39,4
19 — ........................... 39,2 39,8
20 — . (XXe jour) . 39,0 39,9 Quinine, 1 gr.
21 — .......................... 38,7 39,5 Id.
22 — . . . . . . 38,5 39,3 Id.
23 - ..................... , 38,4 38,8 Id.
24 — ..................... 38,2 38,1 Id.
25 — . (XXV*jour). 37,4 38,2 Id.
26 — ........................... 36,7 36,9
27 — .................................. 36,4 37,6
28 — ........................... 36,8 38,2
29 — ........................... 36,8 38,4
30 — . (XXX* jo u r) . 37,3 38,0
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Un tro isièm e procédé de dé term ination  no u s a été fourn i par le  tracé 
th e rm om étrique  que  nous rep rodu isons ici. O r, l ’in spection  de la courbe 
étab lit que le  processus actif é tait te rm in é  le 24 ju in  ; en  ad m ettan t la durée 
de  vingt h u it jo u rs  com m e celle de la fièvre typhoïde, nous som m es ainsi 
ram ené à fixer le d éb u t au  26 m ai.

Un signe no té p lu s tard  dans l’évolution des sym ptôm es a confirm é les 
données précédentes : l’am aigrissem ent du  m alade s’est p ro d u it le 17 ju in ;  
o r , ce sym ptôm e se m on tre  généralem en t d u  d ix-huitièm e au vingt et 
u n ièm e jo u r  du processus régu lie r de la fièvre typhoïde, ce qu i rap p o rte ­
ra it encore  le débu t vers le 27 ou  28 m ai.

Le débu t peu t être fixé au 26 mai 1899. La période p ro d ro m iq u e  a élé 
p ro longée, pu isque le m alade a déclaré qu ’il était souffran t depu is le
10 m ai.

III. Séro-réaction . — Elle a été p ra tiquée et a d onné  un  résu lta t positif 
à  tro is reprises : les 9 et 23 ju in  et le 22 sep tem bre. N ous no tons ce 
d e rn ie r fait, qu i n ’est pas ex trao rd inaire  p o u r  é tab lir q u ’à une date 
q ue nous pouvons considérer com m e éloignée p ar un  in tervalle  de cent 
d ix -hu it jo u rs  du  débu t de la m aladie, l’o rganism e était encore dans des 
conditions qui déterm inaien t l'agglutination  des bacilles d’E berth  au bou t 
de dix m inu tes à la tren te-deuxièm e d ilu tion . La réaction  était donc bien 
prolongée.

Le procédé de W idal a été app liqué p a r  M. le Dr H erm ans en su b sti­
tu a n t de l’u rin e  du m alade au sérum  sanguin . Le résu lta t a été négatif. 
N ous le signalons, parce que D elyannis a ren co n tré  le bacille d ’E berth  
dans l’u rin e  des sujets a tte in ts  de fièvre typhoïde.

IV. Détermination de l’état du sang. — E lle a été faite le 9 ju in , soit au  
treizièm e jo u r , e t M. le Dr Van Nypelseer a trouvé les chiffres su ivants :

NORMAL. 9 juin 1899.

14 %  
4,500,000 

12,800 
1 : 350 

3,,11

H ém oglobine........................................................
Globules r o u t e s ....................................................
Globules b la n c s ....................................................
Rapport des globules............................................
Richesse hémoglobinique par million de glo­

b u le s  r o u g e s ....................................................

12.60 •/„ 
3,360,000 

5,600 
1 : 600

3.75
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Ce résu lta t concorde avec ceux que nous avons observés dans les au tres 
cas.

La n um éra tion  directe des globules blancs a été refaite par M. le Dr Van 
Nypelseer le 15 sep tem bre ; elle en a donné 6,285 par m illim ètre cube.

V. Rechute. — Il y a eu rechu te chez no tre m alade et non  récidive. 
L’é rup tion  a fait défaut dans la deuxièm e phase m o rb id e . Com m e le 
tab leau  ci-jo in t l’ind ique, la m arche de la tem pératu re  ne nous a pas 
d o n n é  la courbe the rm ique d’une nouvelle atte in te  de do th iénentérie , 
m algré l’in tensité des sym ptôm es.

DATE. MATIN. SOIH. Observations.

1 8 9 9

19 ju ille t.......................... » 39°6
20 — .......................... 39°6 40,2 Quinine, l*p,25.
21 — ......................... 39,5 39,9 Id.
22 — ..................... 39,3 40,0 Id.
23 — ......................... 39,0 40,2 Id.
24 — ......................... 39,5 40,1 Id.
25 — ......................... 38,5 39,2 Id.
26 — . . . . . . 38,3 38,6 Id.
27 — ......................... 37,8 38,8 Id.
28 — . . ; • . 37,5 37,8 Id.
29 — .......................... 37,6 38,5 Id.
30 - ......................... 37,9 38,9 Id.
31 — ......................... 36,6 38,1 Supprimé.
l* r a o û t ......................... 36,6 37,7
2 — ............................... 36,6 38,1
3 —  .......................... 36,4 38,9 Quinine, 1 gr.
4 — .......................... 36,7 38,4 Id.
5 — .................... 36,0 38,4 Id.
6 — .......................... 36,1 3 7 ,2 Id.
7  — .................................. 3 6 ,5 3 6 ,4 Id .

8  — .................................. 3 6 ,2 » Id.
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L a rechu te  signifie le  p lus souvent une com plication  dans la m arche de
la convalescence.

N ous avons eu  u n e  prem ière  com plication  sous fo rm e d’engorgem ent 
de la g lande thyro ïde à la date du  11 ju ille t, so it au  quaran te-c inqu ièm e 
jo u r  du  processus. E lle n ’a pas déterm iné d’hypertherm ie  notable.

Le 19 ju ille t, so it au  c inquante-tro isièm e jo u r , a lo rs que la thyroïdite 
é ta it en  p le ine  réso lu tio n , la fièvre a reparu  avec le  caractère d ’une fièvre 
typho ïde au d éb u t; m ais nous n ’avons pas constaté d ’é ru p tio n  typhoïde, 
e t le sulfate de q u in in e  a abaissé assez rap idem en t la tem péra tu re . La 
cou rbe  th e rm iq u e  n ’a p résen té q u ’une seule particu la rité  : c’est le carac­
tè re  am phibo le  très nettem en t p rononcé qu i a caractérisé la fin de cette 
rep rise ; celle-ci a d u ré  du 19 ju ille t au 6 août, so it d ix-sept jo u rs , la 
d u rée  u n  peu  p ro longée d’une fièvre typhoïde abortive.

VI. Cause de la rechute. — N ous avons cherché à la  d é te rm in e r et nous 
n ’avons trouvé q u ’u n  élém ent ana tom ique : la congestion pu lm ona ire  
e t la b ronchite.

Est-ce à lu i que n o u s  devons ra p p o rte r  la cause de la  rechu te? C’est 
possib le ; en  tous cas, nous n ’avons trouvé que ce facteur ana tom ique. Il 
est insuffisant p o u r exp liquer la courbe th e rm iq u e  observée; nous n ’avons 
pas ren co n tré  celle-ci dans les cas de congestion  p u lm ona ire  avec b ro n ­
chite. Mais si nous tenons com pte de l’état de cet o rganism e qui don­
n a it encore, p a r  la réaction  de W idal, l’agglu tination  des bacilles d ’E berth , 
no u s croyons qu ’une cause occasionnelle, com m e la congestion p u lm o ­
n a ire , est capable de ram en er une rep rise  de la fièvre avec les caractères 
m itigés de la fièvre typhoïde abortive.

Il y a eu dans les deux cas une évolution  régu lière  et com plète de la 
do th iénen térie ; chez le p rem ier su je t, elle a été préparée en  q u elque  sorte  
p a r  une attein te  abortive, an térieu re  de v ingt-tro is jo u rs . Chez la seconde 
m alade, nous avons observé la m arche inverse ; la  fièvre typhoïde sous 
form e abortive s’est déclarée u n  m ois après u n  processus typhoïde rég u ­
lie r ; peu t-ê tre  celle-ci doit-elle sa form e rela tivem ent bén igne à la  m aladie 
qu i l’avait précédée et q u i, insuffisante à é lim iner tou tes les toxines éb e r­
th ien n es , en  avait cependan t déblayé la m ajeure partie .
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163.

Fièvre typhoïde à forme d’abord abortive ; symptôme» 

méningés. Retour de l ’évolatlon par une congestion 
pulmonaire. Frissons répétés. Résolution au vingt- 
huitièm e jour. Convalescence lente. Pleurésie gauche 
et bronchite à dlploeoques le quarante-slxlème jour» 
Sortie après un séjour de cinq mois. Guérison. Ren­
trée à l’hôpital après quatre jours pour pleurésie  

droite à dlploeoques. Guérison définitive.

La nom m ée Marie Van K ..., 21 ans, ta illeuse, constitu tion  forte, tem p é­
ram en t b ilioso-sanguin , en tre  à l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 35, lit 5} 
le  26 sep tem bre 1896.

E lle est souffrante depuis cinq jo u r s ;  elle a tou jou rs  eu  une b o n n e  
santé, m ais est très tou rm en tée  par des chagrins dom estiques provoqués 
p a r le désaccord de sa fam ille. Pas de renseignem ents su r  le m ode de 
débu t. Le 27 sep tem bre, à l’en trée , délire loquace, tendan t par m om ents 
à  l'extase; guère de fièvre ; la tem pératu re  est à  37°7. Pas d e  toux n i d ’ex­
pec to ra tio n ; pas de b ru its  m orb ides au cœ ur, m ais ren fo rcem ent diasto- 
lique . La langue est sèche, desquam ée; le ven tre est m odérém ent ballonné. 
P as de taches rosées. R éten tion  d 'u rin e , levée par le cathétérism e.

N ous prescrivons u n  lavem ent, la diète et une po tion  au sulfate de 
soude 3 : 200.

L’urine  est troub le , u ra tée , d ’une densité de 1.033 et ren ferm e beaucoup 
d 'a lb u m in e ; l'exam en m icroscopique é tab lit la présence de cy lindres 
g ran u leu x  et de cellules épithéliales pavim enteuses ; pas de cellu les réna les 
n i de cylindres hyalins.

L 'exam en m icroscopique du  sang, fait s u r  hu it p répara tions, n e  révèle 
aucun  des caractères hab ituels de la fièvre ty p h o ïd e ; les g lobules ro u g es 
s 'em p ilen t n o rm alem en t ; pas d 'é ta t visqueux ; peu de leucocytes ; hém ato- 
blastes nom breux .

Le séro-diagnostic , fait p a r  M. le Dr M ills, es t faib lem ent affirm atif 
ap rès q u a tre  heu res à  la tren te-deux ièm e d ilu tio n .
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N ous avons recherché la do th iénen térie  à cause de l’aspect typhoïde d u  
su je t ;  m ais nous n ’avons constaté q u e d e s  sym ptôm es qu i se rap p o rta ien t 
p lu tô t à u n  état m éningé, sans m én ing ite  confirm ée.

La fièvre est m odérée ; m ais le délire est p resq u e  co n stan t, à  caractère 
triste , p a r m om ents extatique. Il n ’y a pas de strab ism e. Les pup illes sont 
égales et obéissent à l’action  de la lum ière. Le pou ls est rég u lie r, oscille 
a u to u r de 100. Le ven tre  est ballonné ; pas de nausées ni de vom issem ents ; 
selles d ia rrhéiques, ré ten tio n  d ’u rine  et in c o n tin en ce ; le cathétérism e 
ram ène 400 à 800 g ram m es d’u rine . P ar m om ents, on  observe do l’agi­
ta tion  m uscu laire  à caractère e lon ique, m ais de faible durée . Pas de b ru its  
m orbides au  cœ ur, qu i n ’est pas d ila té . A la po itrine , on  ne constate  que 
des râles ronflan ts et s ib ilan ts. La ra te  est fo rtem ent engorgée.

Le 28 au  so ir, la tem p éra tu re  s’est élevée à  39°; le délire  a  été beau­
coup  p lus m arq u é  que  dans la jo u rn é e ; la  m alade sem blait avoir des 
idées d’effroi, com m e si elle avait été tém oin  de scènes pén ib les auxquelles 
elle ne parvenait pas à se soustra ire . E lle  n 'a  pas dorm i de la n u it;  le 
m atin  elle est encore obsédée par des idées de te rreu r e t ne rép o n d  pas 
aux  questions.

Le 29 sep tem bre , au  neuvièm e jo u r  de la m aladie, pas de taches rosées ; 
le ven tre , qu i était ba llonné, se ré trac te . E ngorgem ent dans la rég ion  iléo- 
cæcale.

M. le Dr Mills fait l’exam en bactério logique des selles e t y découvre des 
bacilles d’E berth  b ien  caractérisés.

L’exam en m icroscopique du sang nous m o n tre  cette fois l’é ta t visqueux 
des g lobules ro u g es; pas de leucocytose; les g lobules b lancs observés 
son t peu vo lum ineux , de 5 à 6 ft ; l ’exam en est renouvelé su r  quatre  
p répara tions, qu i p résen ten t toutes les m êm es caractères.

L’u rin e , qu i est to u jo u rs  album ineuse, ne con tien t p lu s  d e  cylindres 
g ran u leu x . C entrifugée et m ise en  cu ltu re , elle  reste  sté rile .

L a s tu p e u r  typhoïde s’est accentuée; les lèvres e t la langue so n t fuligi­
neuses ; peu de taches ro sées; le  ventre est ré trac té . Les selles d ia rrhéiques 
so n t invo lon taires; la ré ten tio n  u rin a ire  persiste  avec incon tinence . A la 
p o itrin e , restes de ca ta rrhe  b ronch ique . Le délire  persiste, ta n tô t calm e, 
tan tô t loquace ou  agité avec idées d’effroi.

La persistance de l’insom nie déliran te nous engage à a jou ter u n  gram m e 
d e  lau d an u m  à la po tion  sa line.

Le 2 octobre , au douzièm e jo u r , la réaction  de W idal est positive à la 
tren te-deux ièm e d ilu tion  après vingt m inu tes.
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Le 3 octobre , é ru p tio n  de su d am in a ; m ais l’absence de taches rosées 
est no tée.

Le 4 octobre , Turine n ’est p lus a lb u m in eu se ; l’exam en d irect du 
liqu ide cen trifugé ne révèle que des u rates am orphes, de rares bactéries et 
pas de bacilles d ’E berth .

Le 5 octobre , au  qu inzièm e jo u r  de la m aladie, la m alade a bien dorm i ; 
elle est p lus calm e et la ligure est p lus éveillée. L’u rin e  est ren d u e  vo lon­
ta irem ent. L’engorgem ent persiste à la rég ion  iléo 'cæ cale.

Il y a eu u n e  rém ission  m anifeste au  qu inzièm e jo u r  de l ’atte in te , ce 
qu i no u s avait fait cro ire  qu ’il s’agissait d ’une form e abortive de fièvre 
typhoïde. N otre espo ir a été déçu.

D ans l’après-m idi d u  6, il y a  eu de nouveau  de l’agitation  m usculaire 
clon ique généralisée qu i a d u ré  u n e  d izaine de m inu tes e t qu i s’est 
accom pagnée de refro id issem ent et de cyanose des extrém ités ; la tem pé­
ra tu re  s’est élevée à 39°. La n u it a  été agitée. La m iction reste  volontaire.

Le 7, frisson à 7 heu res du  m atin , après une  n u it tran q u ille  ; la tem pé­
ra tu re  s’élève à 39*7.

N ous n e  constatons pas d ’au tre  sym ptôm e m orb ide que de la  congestion 
pu lm ona ire . C onstipation  de deux jo u rs . Lavem ent évacuant.

Le 8 , frisson à 7 heures du  m atin  avec cyanose et refro id issem ent 
général qu i p e rs is te ; la tem péra tu re  est à 38°5; elle descend le so ir 
à 37°4. E lle  se relève dans la n u it  ju sq u e  40°6; agitation.

Le 9, au  m a tin , la tem péra tu re  est redescendue à 37°4.
P rescrip tion  : lavem ent de 1^25 de ch lo rhydrate  de q u in in e  m a tin  et 

so ir.
La m alade n ’a gardé q u e  le lavem ent du  m atin . Le frisson s’est ren o u ­

velé le 9, d an s la soirée, e t a élevé la tem p éra tu re  à 40°7 à 23 heures, 
a lo rs q u ’elle  était à 38n à 19 heures. La n u it a été très ag itée ; incontinence 
d ’u rin e .

Lavem ent de qu in ine .
La tem pératu re , qui était de 38°6 le m atin  du  10, est redescendue pen ­

d an t la  jo u rn é e  à 36°7. Il y a eu u n  frisson  de cinq m inu tes à 18 heu res; 
pas d’hyperthe rm ie .

Les lavem ents o n t été con tinués les 11 e t 12 ; le dern ie r a été rejeté.
Le 13 oc tobre , no u s prescrivons le  ch lo rhyd ra te  d e  q u in in e  à  la  dose de 

l* r25 en  qu a tre  poudres à p re n d re  dans la jo u rn ée .
L’accès a  rep a ru  les 14 e t 15, e t la  q u in in e  adm in istrée  à l’in té rieu r n ’a

8
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pas eu l'effet favorable que le lavem ent avait p ro d u it. L’in to lérance du  
rec tum  n e  no u s perm et pas de reven ir au lavem en t; no u s élevons la dose 
de ch lo rhydrate  de qu in in e  à 2 g ram m es p a r  jo u r  par la voie gastrique.

La m alade a suppo rté  cette dose p endan t h u it  jo u rs , pu is nous l’avons 
d im inuée, en  présence de l’hypo therm ie, ju sq u e  50 cen tigram m es p a r  
jo u r  en  q u a tre  doses. Le progrès a été rap id e ; le som m eil s’est p ro n o n cé ; 
la s tu p e u r typho ïde a d isp a ru ; la m iction  est devenue vo lon ta ire ; 
l’am aigrissem ent, qu i s’était déclaré une  p rem ière  fois le l*p octobre , s’est 
accentué très rap idem en t à p a r tir  du  16.

Le 5 novem bre, au quaran te-six ièm e jo u r , ¡1 y a eu  de l’épanchem ent 
dans la plèvre gauche; tym panism e aigu sous la clavicule de ce côté et 
affaiblissem ent resp ira to ire  à ce niveau ; resp ira tio n  soufflante à  l’insp ira- 
tio n  et à l’exp ira tion  dans la gou ttière vertébrale  gauche.

Le lendem ain , nous avons noté des râles b ro n ch iq u es hum ides des deux 
côtés et il s’est établi de l’expectoration  qu i est devenue p lus abondan te  et 
m u co -pu ru len te  les jo u rs  suivants. Le tym panism e du  som m et gauche 
a  été  des p lu s capricieux, d ispara issan t un  jo u r  p o u r  repara ître  le 
lendem ain  et ce, sans ra p p o rt avec l’épanchem ent p leu ra l.

Cette crise a été rem arquab le  p a r  le niveau rela tivem ent peu élevé de 
la  tem pératu re , qu i n ’a pas dépassé 38° ; u n e  seu le fois, elle a  a tte in t 40°4 le
15 novem bre, à la  su ite  de la visite du  d im an ch e ; nous avons rep ris  le 
ch lo rhyd ra te  de q u in in e  à  la dose de l* r25 p a r  jo u r  p endan t tro is  jo u rs , 
p u is  no u s l’avons ram ené à 50 cen tig ram m es en  deux doses; nous avons 
m ain tenu  son  adm in istra tion  ju sq u 'au  2 décem bre, p o u r le rem p lacer à 
cette date par une décoction  de q u in q u in a .

L’a lim en tation  a été répara trice  et b ien  suppo rtée  à  p a rtir  du  22 n o ­
vem bre.

La suite de l’observation ne com porte  p lu s  q u e  les petits  accidents 
inévitables dans la  convalescence d’une  m alad ie d ’aussi longue durée . La 
rép ara tio n  a été  très  len te , m ais elle  a été co n tin u e  e t la  m alade a qu itté  
l’hôpita l com plètem ent guérie  le 13 février 1897.

Deuxième séjour. — Pleurésie droite. — La convalescente est 
ren trée  à  l’hop ita l le 18 février, cinq  jo u rs  après sa so rtie . E lle s’était 
refro id ie , e t à  son  en trée  nous avons constaté  u n  épanchefrient dans la 
plèvre d ro ite ; la tem péra tu re  était à  89*4.

N ous avons adm in istré  la po tion  n itrée  au  su réau  et exercé la révulsion
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p a r de la  te in tu re  d 'iode. Il n ’y a  pas eu  de com plications dans le cours de 
cette seconde a ttein te  ; le tracé d e  la tem p éra tu re  l’é tab lit :

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

1 8 9 7 . 1 8 9 7 .

23 f é v r i e r ................ » 39°4 28 fév rie r . . . . . 37°6 38°5
24 — ................ 38*0 38,8 1er m a rs  . . . 37,5 380
25 ................ 38,0 39,0 2 — ................ 37,2 38,0
26 — ................ 37,6 39,0 3 — ................ 37,0 37,8
27 — ................ 37,8 39,0 k — ................ 36,7 37,4

Com m e lo rs de l’a ttein te  p leu ra le  gauche d u  5 novem bre, le tym panism e 
a été ex trêm em ent capricieux, paraissan t et d isparaissant du  jo u r  au 
lendem ain , a lo rs que les sym ptôm es d e  l’épanchem ent persistaien t au 
m êm e degré.

P en d an t cette dern ière  crise , com m e p en d an t la longue convalescence 
de la fièvre typho ïde , no u s avons redou té  la présence d’un  facteur tu b e r­
culeux. L’analyse des crachats a été faite à de nom breuses rep rises et n ’a 
jam ais révélé la  présence de bacilles de K och; il n ’y avait que des 
diplocoques.

Les suites n o u s  o n t p le inem en t rassu ré  ; la  m alade, so rtie  de l’hôpital le
17 m ars 1897, es t venue se m o n tre r à  nous dans le  co u ran t de l’é té ; sa 
santé était parfaite.

E lle  s’est m ariée depuis et a passé sans encom bre par les épreuves de 
la m atern ité .

Réflexions. —  I. Diagnostic. —  Le diagnostic clin ique de fièvre typhoïde 
a été établi dès l’en trée  de la m alade à l’hôpita l. Mais l’évolution de la  
m aladie a  été lo in  de réa liser le processus b ien  défini de physiologie 
patho logique q u e  Ton trouve dans les traités classiques. Je  suis heureux  
de l’occasion q u e  ce cas no u s fo u rn it p o u r  in sister su r  une  vérité des p lus 
im portan tes en  p ra tique  m édicale : c’est q u ’il n ’y a pas d e  maladies» il n ’y 
a  que des m alades. Vous n e  devez jam ais vous a ttend re  à  vo ir évo luer les
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m aladies su ivan t u n  cycle fixe ; íes écarts qu ’elles offrent so n t des p lu s  
fréquen ts et des p lus im portan ts. La connaissance du type hab ituel vous 
est ind ispensab le  p o u r vous re trouver dans les phénom ènes de la biologie 
patho log ique et, à ce p o in t de vue, je  ne sau ra is assez insister su r  la 
nécessité p rim o rd ia le  de l’étude de la patholog ie spéciale. Sans la con­
naissance de la m arche hab ituelle  de chaque m aladie, vous êtes dans un  
dédale sans fil conduc teu r.

Mais n e  perdez pas de vue que vous rencon trerez  chez chaque su je t 
des m odifications p lus ou  m o ins im portan tes dans l'évolution  des 
sym ptôm es.

11 en  est ainsi p o u r la fièvre typhoïde , e t le cas de n o tre  m alade en  est 
la preuve. Si nous analysons les sym ptôm es qu ’elle a p résentés, no u s 
no tons les particu larités suivantes.

IL Température. —  La courbe th e rm iq u e  que no u s rep ro d u iso n s 
ici, n ’a pas d u  tou t p résen té les caractères h ab itu e ls ; p en d an t les qu inze 
p rem iers jo u rs , elle  n ’a pas dépassé 39°, et à p a r tir  du  onzièm e jo u r ,  elle  
a  revêtu l’a llu re  d’une fièvre typhoïde abortive, q u ’elle a  gardée ju sq u ’au  
seizièm e jo u r.

Du seizièm e au  tren te-tro isièm e jo u r ,  il y a  eu  u n e  série d’accès de 
fièvre avec frisson, q u i se répétaien t sans revê tir u n  type in te rm itten t 
rég u lie r; les écarts de tem péra tu re  a lla ien t parfo is ju sq u ’à 2° d u  m atin  
au so ir ; d ’au tres jo u rs , ils étaient insign ifian ts.

Du 23 octobre au  15 novem bre, il y a eu  u n e  accalm ie th e rm iq u e  qu i a 
été  tro u b lée  ce jo u r  p a r  une  hypertherm ie  de 40°4; elle ne s ’est p lus 
rep rodu ite , e t à p a rt deux  ou  tro is  accès beaucoup  m o ins in tenses, elle  a 
oscillé de 36°5 à 37*5.
‘ Le trac é  de la  tem péra tu re  n’a donc pas p résen té  les caractères que  l’on  

retrouve hab ituellem en t dans la fièvre typhoïde. (Voir tableau p . 117.)

III . Absence de Véruption typhoïde, — C’es t u n e  anom alie  des p lus 
ra re s  et que  nous n 'avons rencon trée  q u e  chez quelques su je ts. I l nous est 
arrivé  de tro u v er l’é ru p tio n  dans le  cou rs  de la  fièvre typho ïde abortive; 
il no u s est arrivé , d’au tre  p art, de n e  pas la  consta ter dans des cas où  une  
ab o n d an te  é ru p tio n  de sudam ina enflam m és couvrait la peau  ou  b ien  d an s  
des cas où  elle était m asquée p a r  u n  rash  ; m ais chez n o tre  su je t, il n ’y a 
eu rien  de pare il.
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IV. Séro-réaction de W ida l. —  Elle a été p ra tiquée par M. le  Dr Mills 
le 28 sep tem bre et le 2 octobre , soit aux hu itièm e et douzièm e jo u rs  à 
p a rtir  du  débu t p robab le  de la m aladie.

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

1 8 9 6 .

27 se p t .......................... 37°7 38*2 18

1 8 9 6 .

37«0 37,6
28 - . . . 38,0 39,0 19 — . . . 39,0 37,8

“29 — 38,0 39,0 20 — (XXXe j . ) . 36,6 37,7

30 — (X« j o u r ) . 38,2 38,2 21 — . . . . 36,5 36,6
Ier oct. 37,0 38,4 22 — 37,0 39,0(*)
2 — . . 37,2 37,5 23 — 37,6 37,2
3 — . . . . 36,6 36,8 24 — . . . . 38,8 36,0
4 - 36,2 37,8 25 — (XXXV-j.) 37,0 36,5

5 - (XV* jour) 37.6 36,9 26 — . . . . 36,6 36,5
6 — . . 36,5 39.0 27 — . . . . 36,5 37,7

7 - . » • ♦ 39,2 39,7 (*) 28 — 37,5 37,4
8 - 38,0 40 ,60 29 — . . . . 36,8 37,5
9 — 37,4 40,7(<) 30 — (XL* jour) 37,3 38,0

10 — (XXejour) 38,7 36,7 31 — . . . . 37,3 38,0
H — . . . . 37,4 37,3 1er 37,4 37,0
12 - . . . • 38,0 37,2 2 — 36,1 36,0
13 — . . . . 38,2 37,2 3 — 36,5 37,4
14 — . 37,7 39,5 4 — (XLVej.). 36,6 38,0(5)
15 - <XXV«j.). 39,2 39,4 5 — 37,0 37,2
16 — . . . . 39,4 37,6(*i 6 — . . . 37,6 38,0
17 — . . . . 38,2 38,2 7 — . . . . 36,5 37,4

{*) Frissons. Is) Amaigrissement. (5) Congestion pulmonaire.

E lle a été positive les deux fois : la p rem ière fois faib lem ent après quatre  
heures à la trente-deuxièm e d ilu tion  ; la seconde fois après v ingt m inutes. 
C’est un  cas où elle a été précoce* ce qui est ra re .

L’épreuve a été renouvelée p ar M. Mills le 21 octobre» au tren te  et
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u n ièm e jo u r  de la m a lad ie ; elle a  donné  u n  résu lta t positif ap rès une 
dem i-heure .

V. Bacilles d’Eberth dans les selles. — Us o n t été recherchés p a r  M. le 
Dr Mills à deux rep rises : le 27 sep tem bre , au septièm e jo u r , et le 30 sep­
tem bre, au  dixièm e jo u r . L eur présence a  été constatée.

VI. Bacilles d’Eberth dans l’u rin e . — D elyannis, d’A thènes, a constaté 
la  présence constan te du  bacille d’E berth  dans l’u rin e  des sujets attein ts 
de fièvre typhoïde. Les résu lta ts  des recherches en trep rises dans no tre  
labo ra to ire  c lin ique de bactério logie o n t été m oins affirm atifs. Dans le 
cas actuel, la recherche a donné  un  résu lta t négatif le 29 sep tem bre, au 
neuvièm e jo u r  de la m a lad ie ; le 4  octobre , au quatorzièm e jo u r , l’u rine  a 
été exam inée après cen trifugation  et les cu ltu res o n t déno té  la présence 
du  bacille d ’E berth , a lo rs que l’exam en direct n ’avait pas perm is de le 
retrouver.

VII. E xam en  bactériologique des crachats. — N ous n ’avons pas fait 
l ’exam en à la période aiguë de la m a lad ie ; les sym ptôm es établissaient 
b ien  l’existence de la fièvre typhoïde. Mais quand  les com plications de 
congestion pu lm onaire  se son t déclarées le 4 novem bre, nous étions 
arrivé au quaran te-c inqu ièm e jo u r  de la m aladie, après une période de 
calm e qui avait débu té  le 25 octobre. Nous avons recherché si les accidents 
p u lm onaires étaien t de n a tu re  sim plem ent congestive ou inflam m atoire 
e t no u s avons dem andé à M. Mills l’exam en des crachats. Il a été p ratiqué 
les 5 et 9 novem bre et a d o n n é  chaque fois com m e résu ltat : absence de 
bacilles de Koch ; d ip locoques d e  Fraenkel en  abondance.

VIII. Complications. — Nous no u s som m es heu rté  à des com plications 
de diverses natu res. Vous avez pu  vo ir dans l’observation que, dès le 
6 octobre, soit au  seizièm e jo u r , m alg ré l’in tensité  d es  sym ptôm es in testi­
naux  et nerveux, il s’était établi de la congestion  pu lm onaire  qui a du ré  
ju sq u ’au  15 octobre , soit au  v ing t-c inquièm e jo u r  de la m aladie. Nous 
n ’avons trouvé à la p o itrin e  ni souffle b ro n ch iq u e , n i râles hum ides, ni 
fro ttem en t p leural ; affaiblissem ent resp ira to ire , su rto u t au  som m et gauche, 
avec tym panism e aigu. Le tym panism e a été in co n stan t; il a fait défaut le 
8  octobre p o u r  rep ara ître  les jo u rs  suivants. C’est la preuve q u ’il ne 
s’agissait que  de ballonnem en t alvéolaire, que les A llem ands désignent 
sous le nom  de Lungenblàhung.
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Ces sym ptôm es pu lm onaires o n t d isparu  le  15 o c to b re ; l’am aigrisse­
m e n t s’est déclaré le  lendem ain , d én o tan t la rep rise  de possession des 
forces b io log iques saines. Le progrès a con tinué ju sq u ’au 5 novem bre, 
so it au  quaran te-six ièm e jo u r .  A cette date, rep rise  des sym ptôm es du  
côté de la po itrine , sous form e de p leurésie  de la base avec b ronch ite  très 
in tense , m ais sans pneum onie . N ous avons redou té  u n  processus tu b e r­
cu leux , com m e il s’en p ro d u it souvent dans la convalescence de la fièvre 
typho ïde ; l’exam en bactério logique nous a rassu ré.

Le 15 novem bre, accès d ’hypertherm ie à 40°4, survenu  b ru squem en t 
dans la so irée ; c’était un  dim anche, jo u r  de visite, et nous avons a ttrib u é  
cette rechu te  à la fatigue, peut-être à un  écart de régim e. L’accès ne s’est 
p lu s  rep ro d u it.

D epuis ce m om ent, il n ’y a p lus eu de com plication  et la convalescence 
a suivi u n e  m arche régulière, sans nouvel accroc.

IX. Poids de la malade. — La m alade a m is beaucoup  de tem ps à rega­
g n er en  poids, p a r suite des rechutes. Mais, à p a rtir  du  13 décem bre, le 
p ro g rès  s’est établi rap idem ent com m e le tableau suivant l’ind ique :

X. Rechutes, pas de récidive. —  Malgré la longue durée  de la m aladie, 
d u  21 sep tem bre 1896 au  13 février 1897, soit cinq m ois, pendan t lesquels 
la m alade à sé jou rné  à l ’hôpita l, il n ’y a  pas eu de récidive; il n ’y a eu que  
des rechu tes dues à des com plications in te rcu rren tes . La période aiguë de 
la d o th iénen térie , réellem ent éberth ienne , a d u ré  du  2 1  sep tem bre au
18 octobre, soit 28 jo u rs ; c’est le tem ps hab ituel d’une  fièvre typhoïde, 
m êm e in tense com m e dans le cas qu i n o u s  occupe.

A p a r tir  de cette date, l’état a été encore très grave certains jo u rs , m ais
il n’y a pas eu de poussée éruptive et la courbe th e rm iq u e  n’a p lus rappe lé  
celle qu i caractérise hab ituellem en t la fièvre typhoïde.

13 décem bre 1896 

20  —

26 —

5 janvier 1897.

43 kil.

44 —

51 kil.

53 -

54 -

47 1/2 kil.

30
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X I. Analyse de l'urine. — Elle a été faite du 2 au 27 octobre m ais la 
récolte de l’u rin e  était incom plète et nous n e  re lèverons de ces analyses 
que les q u a tre  données principales su ivantes :

1. Azoturie. — E lle a  oscillé de 12 à 25 gram m es par jo u r  p o u r  la partie 
recueillie ; la m alade était à la d iè te  absolue. L’hyperazo turie  était donc 
réelle, ca r le  chiffre rappo rté  n ’in d iq u e  q u 'u n e  partie  de l’u rée  ren d u e .

2. Chlorurie. — Le m in im u m  quo tid ien  a été de i  g ram m e; le m axi­
m um , de 5 gram m es.

3. Phosphalurie. — La q u an tité  d ’acide p h o sp h o riq u e  ren d u e  a été 
élevée au débu t, atteignan t ju sq u e  2 gram m es p ar jo u r . Ce n ’est q u ’à 
p a rtir  d u  19 octobre, soit au  v ingt-neuvièm e jo u r  de la m aladie, que  le 
niveau a baissé e t oscillé de 0er50 à 1 g ram m e.

4 . R apport phosphaturique. — A l’état no rm al, 33 %  de l’acide phos­
p h o riq u e  son t com binés aux te rres et 6 6  ° / 0  aux  alcalis. Chez n o tre  m alade, 
la p ro p o rtio n  d ’acide un i aux te rres  a été déprim ée à u n  niveau extrêm e. 
Du 2 octobre , douzièm e jo u r  de la m alad ie, ju s q u ’au 8  octobre, elle a  été 
de 1  à 2  %•

Du 14 au 19 octobre , M. R ichard  n ’a trouvé que des traces im pondé­
rab les de phosphates terreux .

Les 21, 22 et 23 octobre , absence com plète de phosphates te rreu x ; la 
p ho sp h a tu rie  totale de l'u rin e  recueillie  m esura it de 0.51 à 0 .64 en  phos­
phates alcalins.

Du 24 au  27 octobre , le chiffre a  été in férieu r à  1 % .
Il s’est relevé peu à peu dans la suite.

XII. Frissons. — U ne des caractéristiques de l’h isto ire  de no tre  m alade 
consiste dans la rep ro d u ctio n  des frissons; no u s avions déjà eu l’occasion 
de n o te r le m êm e sym ptôm e chez le  su je t de. l’observation n° 162.

Le frisson se ren co n tre  fréquem m ent au  d éb u t de certaines affections 
aiguës, no tam m en t dans la pneum on ie  croupa le , où  il est parfois des p lus 
v io len ts; il res te  le p lus souvent a lo rs u n iq u e ; dans ce cas, c’es t un 
acte  réflexe d o n t l’analogue se re trouve, d’a illeu rs, en  germ e à  l’état 
physio logique.

1 1  a  une au tre  signification  q u an d  il tra d u it u n e  in toxication  p a r  suite 
de péné tra tion  de germ es m o rb id es dans l’économ ie; c’est le cas p o u r  la 
fièvre in te rm itten te , d o n t les accès se rép è ten t su ivan t des ry thm es variés, 
et so n t en  général d ’au tan t p lus graves q u ’ils so n t p lu s  espacés.
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U y a une tro isièm e variété de frissons, c’est celle que nous avons 
constatée chez n o tre  su je t; le  frisson, dans ce cas, se p ro d u it dans le 
cours de la m aladie et su rv ien t tan tô t à la période active d u  processus, 
tan tô t p endan t la convalescence, il annonce parfois le  débu t de com pli­
cations telles que  la pneum onie f ìb rin eu se ; d ’au tres fois, il trad u it u n  
em poisonnem ent de l'économ ie par des p rodu its  m orb ides qu i se son t 
form és à la surface de plaies in ternes. Il est p robab le  q u e  chez n o tre  
m alade il en  a  été ainsi.

Le pronostic  do it être  réservé quand  on  observe ces frissons à répétition . 
11 faut chercher à en  dé term iner la cause et in te rven ir suivant les in d i­
cations du  cas.

Nous ne parlons pas des frissons de la septicém ie, qu i son t p lu s  spécia­
lem ent du  resso rt de la ch iru rg ie .

Le ch lorhydrate de q u in in e  a agi d 'u n e  m an ière très efficace dans le cas 
que nous venons de re la ter.
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N° 164.

Disposition eatarrhale bronchique de longue date.
Néphrite chronique. Pneumonie irrise. Mort.

La nom m ée C atherine-H élène B ... ,  veuve B . . . f 56 ans, jo u rn a liè re , 
constitu tion  forte, tem p éram en t san g u in , a fait de nom breuses apparitions 
à  l’hôp ita l S ain t-P ierre  dans n o tre  service depuis janv ier 1896.

Elle a eu tro is  enfants et la m énopause s’est établie à l’âge de 48 ans. 
Elle a to u jo u rs  eu une b o n n e  santé, à part u n e  d isposition  eatarrhale 
b ronch ique  qu i n e  Ta pas em pêchée d’exercer son  m étier.

Lors du p rem ier sé jour à l’hôp ita l, du  22 jan v ier au  5 m ars 1896, elle 
a été tra itée  p o u r  asthm e e t ca ta rrhe  b ronchk{ue; il y avait déjà à cette 
époque du  souffle systolique m itra l avec un  pou ls régu lie r et de l’œ dèm e 
aux  m em bres in férieurs le  so ir.

E lle ren tra  à l’hôpital du  20 au  31 m ars p o u r la m êm e affection.
Le 11 ju in  1897, elle nous fut am enée; elle avait eu u n e  syncope dans 

la ru e , à la suite de fatigue excessive par un  voyage à pied de Bruges 
à B ruxelles; à cette époque, l’u rin e  con tenait des traces d ’album ine.

E lle resta deux ans sans que  nous la voyions; ren trée  le 19 février 1899, 
elle était to u jo u rs  tou rm en tée  par de l’asthm e bronch ique .

R en trée le 26 ju in  1899, elle no u s qu itta  de nouveau  le 2 9 ; l’album i­
n u rie  persistait, ainsi que le souffle systo lique m itra l;  le pouls était petit, 
régu lier. L’exam en de la rég ion  p récord ia le  révélait de Ja d ila ta tion  du  
cœ ur, m ais sans soulèvem ent énerg ique de la rég ion .

E lle  re n tre  p o u r  la d e rn iè re  fois le 20 sep tem bre 1899, et cette fois 
avec des lésions pu lm onaires, d o n t le  siège principal existe à la base droite 
postérieu re , où  il y a de la m atité , de la resp ira tion  b ro n ch iq u e  m êlée de 
râ les m uqueux  et de la voix chevro tan te de P o lich inelle . La face a  u n  te in t 
de fond  aném ié, u n  peu grisâtre , avec des îlots té langiectasiques; les lèvres 
so n t cyanosées. La tem pératu re  oscille de 38 à 39°. L’u rin e  ren ferm e de 
l’a lbum ine . Souffle systolique m itra l e t p a r m om ents faux pas. Expec­
to ra tion  v isqueuse p u ru len te , n i ro u illée  ni sanieuse. L’exam en bacté­
rio log ique , fait p a r  M. le  Dr H erm ans, révèle des strep tocoques en  longues 
chaînettes et des tétragènes.
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U n nouvel exam en, p ra tiq u é  deux jo u rs  ap rès p a r  M. le Dr H erm ans, 
constate la présence de d ip locoques n o n  encapsulés e t de tétragènes.

Nous posons le diagnostic de pneum onie grise e t nous ad m in is tro n s  le 
kerm ès m inéra l à la dose raso rienne de 60 cen tig ram m es p a r  jo u r ;  café, 
bo u illo n , lait.

11 y a u n  sem blan t de p rog rès le 28 ; m ais il n ’a g uère  d u ré . Le 30, le 
pouls est devenu irrégu lie r. Les sym ptôm es fo u rn is  p a r l’exploration  de 
la po itr in e  son t les m êm es que ceux notés p récédem m ent, m ais p lus 
é tendus : souffle tuba ire  dans tou t le  côté d ro it posté rieu r ; m atité absolue 
et abolition des vibrations thoradques  à d ro ite , sau f dans la gouttière 
vertébrale d ro ite , où  il existe du tym panism e très a ig u ;  b ronchophon ie  
au  som m et d ro it p o sté rieu r; pectoriloquie à  la base.

La m alade a succom bé le  l #r octobre 1899, à 14 heures.

Autopsie. — Elle a  été p ratiquée par M. le  Dr Vervaeck.
A  l'ouverture de la po itrine : on  ne constate n i épanchem ent, n i aucune 

adhérence.
Poum on droit : pèse 820 gram m es. Les lobes su p érieu r et m oyen sont 

aném iés, em physém ateux. Le lobe in férieur es t augm enté de volum e, et 
p résen te un  état d ’hépatisation  g rise ; le tissu va au fond de l’eau et cède 
facilem ent à la pression des doigts. Les canaux  b ronch iques y son t 
épaissis.

Poum on gauche : pèse 370 gram m es. Le lobe su p érieu r est em physé­
m ateux e t aném ié ; le lobe in férieu r est le siège d’u n e  vive congestion.

Cœur : pèse 450 gram m es et m esure  10 x  9 x  3. A l’épreuve de l’eau, 
les valvules son t suffisantes.

Le péricarde est sain. L’organe est en  d iasto le , surchargé de graisse et 
rem p li de caillo ts sangu ins.

Ventricule gauche : l’endocarde est sain, la  paro i est légèrem ent hyper­
troph iée . La valvule m itra le  est souple , ne p résen te  aucune lésion. 
L’orifice n 'es t pas rétréci.

Ventricule droit : l’endocarde est sain ainsi q u e  la valvule tricusp ide qui 
est très souple.

Orifice pulm onaire : valvules transparen tes.
Orifice aortique : les valvules son t norm ales. L 'ao rte  ne présente aucune 

trace d’athérom e.
Oreillettes : n e  p résen ten t pas de lésion.
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Le tro u  de Botai persiste .
Foie : pèse 1,600 gram m es; m esure  21 x  25 x  6 . La capsule n ’est pas 

épaissie; le  parenchym e hépa tique  est congestionné, augm enté  de consi­
stance, m algré l’in filtra tion  graisseuse évidente. Pas de calcul b iliaire.

Rate : pèse 100 gram m es e t m esu re  10 X  7 X  2. La capsule n ’est pas 
épaissie. La pu lpe est rougeâtre , sa consistance n ’est pas augm entée.

Rein droit : pèse 140 gram m es; m esu re  10 X  6  x  2 l/g. La capsule, non  
épaissie, se détache difficilem ent de l’o rgane , d o n t la  surface est g ran u ­
leuse. Le re in  est congestionné. A la section , la substance corticale est 
d im inuée  d ’étendue. La substance m éd u lla ire  est saine. Le bassinet est 
su rchargé de graisse.

R ein  gauche : pèse 200 g ram m es; m esure 12 x  7 x  3. La capsule n ’est 
pas épaissie ; surface lisse. L’organe est congestionné, augm enté  de volum e. 
La substance corticale a  son  é ten d u e  norm ale .

Centres nerveux : La d u re-m ère  n ’est pas ép a iss ie . La p ie-m ère  est 
tran sp a ren te  au  niveau d u  chiasm a. O Edèm e cérébral peu  m arqué .

A la section , on  ne trouve aucune lésion de la substance cérébrale .

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic  de pneum on ie  grise a été 
reconnu  exact à l’autopsie. N ous ne revenons pas su r  les considérations 
que nous avons ém ises su r  cette affection à p ropos des observations 
rappo rtées dans ce volum e sous les n°* 149 et 150. Mais no u s croyons 
u tile  d’appeler l'a tten tion  su r  quelques po in ts  spéciaux.

If. Évolution du  cas. —  La m alade souffrait depu is p lu s ieu rs  années 
d ’asthm e b ro n ch iq u e  avec ca tarrhe  e t venait de tem ps en  tem ps se reposer 
à l’hôpital e t am ender sa situation . N ous constations à chacun de ses 
sé jours le m êm e ensem ble sym ptom atique de râ les ronflan ts et sib ilants 
avec expectoration  pén ib le de crachats m uco-pu ru len ts . Dès le p rem ier 
sé jour, nous avions constaté l’existence d ’u n  souffle systo lique su rto u t 
p rononcé  à  l’orifice m itra l, et que  no u s avions considéré com m e im p li­
q u an t l’existence de troub les d ’insuffisance m itra le , cause p robab le  de 
l’en trep rise  b ronch ique .

E n 1897, l’a lb u m in u rie  s’est p ro d u ite  à la su ite  d ’un  voyage à  p ied  fait 
en plein été de Bruges à  B ruxelles; elle a persisté  ju sq u ’à la fin e t était 
sous la dépendance d ’u n e  sclérose rén a le ; celle-ci était lim itée au  re in  
d ro it.

La m alade a con tinué son  travail ju sq u ’au  20 sep tem bre 1899. Dès son
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en trée , nous avons constaté q u ’il ne s’agissait p lus d ’une affection b ro n ­
ch ique, m ais d ’u n e  en trep rise  in té ressan t le p o u m o n  d ro it p a r  u n  p ro ­
cessus in flam m ato ire.

N ous avons écarté la pneum on ie  croupale fib rineuse , parce que  les 
sym ptôm es observés n e  s’y rap p o rta ien t pas; il n ’y avait pas eu  de frisson , 
d ’état aigu, de crachats rou illes, de po in ts de cô té ; il n’y avait pas eu  de 
tem péra tu re  élevée; le th e rm o m ètre  est resté  constam m ent in férieu r 
à 39«.

La pneum onie  était Iobaire; nous avons relevé a illeu rs l’in te rp ré ta tion  
erro n ée  accordée à ce caractère ana tom ique ; le caractère Iobaire se re n ­
con tre  dans la pneum onie  grise com m e dans la  pneum on ie  croupale.

La percussion don n ait de la m atité p artou t, avec une zone de tym pa­
n ism e aigu dans la gou ttière vertébrale d roite .

La vibration  vocale des paro is thorac iques é ta it su pp rim ée  à d ro ite ; 
c’est u n  signe qu i existe dans la p n eum on ie  g rise, dans l’atélectasie p u l­
m onaire  et dans la p leurésie.

La pectoriloquie existait à la base et la b ronchophon ie  au  som m et à 
dro ite .

III. Durée de la maladie. —  Dès le  21 sep tem bre, nous avons reconnu  
l’existence d’u n  foyer de pneum on ie  à la base d ro ite  et l’état de dépression 
de l’o rganism e nous a in sp iré  des inqu ié tudes. Ce n ’est que le 23 sep tem bre 
q ue no u s avons p u  conclure à  l’existence de la  pneum on ie  grise en  voie 
d’extension Iobaire. La m alade a  succom bé le 1er oc tobre ; la du rée  totale 
de l’affection a done été de onze jo u rs .
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N° 165.

Pneumonie grise droite; foyers tabulaires à gauche.
Poids du poumon droit : grammes. Mort.

Le nom m é J.-B . De S . . . ,  SO ans, co rd o n n ie r, est ap p o rté  à l’hôpital 
S ain t-P ierre  (salle 19, lit 2) le  2 décem bre 1899.

Le m alade est dans u n  état d’asphyxie ex trêm em ent avancé; nous 
n ’avons reçu  aucun  rense ignem ent su r  ses an técédents n i su r  la d u rée  de 
la m aladie actuelle.

Nous nous b o rn o n s à constater l’état ob jectif actuel. Le su je t est dans un  
état de p ro stra tion  ex trêm e et nous n ’ob tenons pas de réponse à  nos 
questions. Facies pâle cyanosé de pneum on ie  g rise ; expectoration  abon­
dan te , boueuse et fétide, com m e du  pus en  pu rée . R efroidissem ent 
général ; râ le  trachéal ; m atité  des deux côtés de la p o itr in e  en arriè re , où 
l’on n’en tend  que de gros râ les m u q u e u x ; pas de souffle. L’u rin e  ren ferm e 
une faible po rtio n  d 'a lbum ine.

Les crachats o n t été exam inés p a r M. le Dr H erm ans : g lobules rouges 
du  san g ; strep tocoques et staphylocoques très n o m b reu x ; saprophytes. 
Ni bacille de Koch, n i bacille term o.

Le tra item en t est sym ptom atique : in jection  hypoderm ique d’éther 
su lfu riq u e  et po tion  an tispasm odique à l’é th e r et à la te in tu re  de cannelle.

M ort le  3 décem bre, à 2  heu res du  m atin .

Autopsie. —  E lle a  été faite par M. le Dr Vervaeck.
A  l’ouvertu re  de la p o itr in e , la plèvre gauche ren ferm e 100 gram m es de 

sérosité citrine.
Poum on droit ; pèse 2 ,220 gram m es. Il adhère  dans toute son  étendue 

aux  paro is th o rac iq u es ; les feuillets viscéral et parié tal de la plèvre d ro ite  
son t dépolis, rugueux , recouverts d ’exsudat très d iscre t, o rg an isé ; les 
sillons in te rlo b aires  o n t d isp aru  ; les ganglions d u  h ile  son t engorgés, 
anthracosés ; la  dissection  des b ronches ne perm et pas de constater de 
d ila ta tion .

A la section, le  parenchym e p u lm ona ire  des lobes su p é rie u r  et m oyen



N» 165. PNEUMONIE GRISE. 127

et des tro is quarts  supérieu rs du  lobe in férieu r présen te les caractères de 
l’hépatisation  p u ru le n te ; le  tissu p u lm ona ire  est volum ineux, lou rd , 
gorgé de suc gris rougeâtre , p u ru len t ; il est privé d’air e t se déchire au  
m o ind re  contact. La surface de section  présente tous les degrés in te rm é­
diaires en tre  l’hépatisation rougeâtre  e t le ph legm on pu lm onaire  à son 
dern ie r stade. En certains endro its , la  co loration  est jau n âtre . Le tissu est 
liquéfié, transform é en  bouillie p u ru le n te ; le q u art du  lobe in férieu r est 
congestionné et crép ite  im parfaitem ent.

Poum on gauche : pèse 680 g ram m es. Lobe su p é rieu r em physém ateux, 
congestionné ; le lobe in férieur offre p lusieu rs foyers de pneum on ie  ta b u ­
la ire ; les parois b ronch iques son t épaisses. Pas d’hépatisation  grise.

Cœur : pèse 380 gram m es ; m esure 11 X  11 X  S.
A l’épreuve de l’eau , les valvules so n t suffisantes. La cavité péricard ique 

ne ren ferm e pas de liquide, m ais il y a de la synéchie partielle  au  niveau 
de la face an térieu re  du  ventricule d ro it.

Le cœ ur est en  d iastole, chargé de g ra isse ; les artè res coronaires son t 
sclérosées, athérom ateuses.

Myocarde b ru n  rougeâtre , de consistance dim inuée.
Ventricule gauche : l’endocarde est g risâ tre  dans l’espace m itrosygm ol- 

d ien ; la valvule m itra le  est indu rée , ja u n â tre ;  pas de rétrécissem ent.
Ventricule droit : endocarde sa in . Valvule tricusp ide g risâ tre , assez 

souple.
Oreillettes : pas de lésions. T rou  de Botai oblitéré.
Aorte : valvules sygm oïdes sclérosées dans leu r segm ent in férieu r. P eu  

d’athérom e aortique.
A rtère  pulm onaire : valvules saines.
Foie : pèse 1,530 g ram m es; m esu re  19 X  26 X  7. La capsule n ’est pas 

épaissie; le parenchym e hépatique es t aném ié, b ru n â tre , in d u ré ; les 
paro is des vaisseaux e t des canaux b iliaires so n t épaissies. P as de calculs 
biliaires.

Rate : pèse 240 g ram m es; m esu re  12 X  9 X  3 '/s* Capsule épaissie, 
g risâtre . P u lpe  rougeâ tre , légèrem ent in fectieuse; la tram e connective est 
hypertroph iée.

R ein  droit : pèse 190 g ram m es; m esu re  11 X  7 X 3. C apsule épaissie, 
se détache facilem ent; substances corticale  et m édu lla ire  congestionnées.
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Réflexions. —  1. Diagnostic. —  Le d iagnostic  de pneum on ie  doub le  a été 
posé à re n tré e  du  m alade ; le te in t du  m alade e t la qualité  pus en  purée  
des crachats nous on t fait adm ettre  la pneum onie  grise, qu i a été constatée 
à  l’autopsie.

IL  Poids des poum ons. — Le p o um on  d ro it était seul envahi par le 
ph legm on , m ais il l'é ta it dans sa to ta lité  ; il pesait 2 , 2 2 0  g ram m es, alo rs 
que  la m oyenne norm ale  varie de 450 à 700 g ram m es. Le p o um on  gauche 
pesait 680 gram m es et n ’offrait q u e  des foyers isolés de p n eum on ie  lobu­
la ire .

C’est la p rem ière  fois que  nous relevons par la pesée un  poids de 
2 , 2 2 0 gram m es p o u r u n  poum on  ;n o u s  rap p e lo n s les observations publiées 
d an s les volum es an té rieu rs  de n o tre  recueil e t n o tam m en t dans le 
tom e IX , aux pages 92, 139 et 181, au  su je t desquelles nous avons insisté 
su r  l'im portance du  poids du  p o u m o n  com m e élém en t de diagnostic 
ana tom o-patho log ique ; à  la page 177 du  tom e IX, no u s l’avons signalé 
à p ropos de l’œ dèm e pu lm onaire . Le poids le p lu s  élevé que  nous ayions 
ren co n tré  depu is que no tre  a tten tio n  a été fixée su r  ce po in t, est de 
2 0 0 0  gram m es ; il appartena it au su je t d o n t l’observation  est rappo rtée  
sous le n° 125, à la page 138 du  tom e IX, et qu i a  succom bé à u n e  carn ifi­
cation  p u lm o n a ire  avec œ dèm e p u lm ona ire  aigu  et foyers d e  pneum on ie  
lobu la ire .

III. Synéchie péricardique. —  E lle  était de date récen te et n ’in téressait 
q u ’une  partie  de la face an té rieu re  du  ven tricu le d ro it.

IV. Endocardite. — E lle existait, m ais ses caractères é ta ien t ceux que 
no u s ren co n tro n s souvent sans que n o u s  pu issions lu i a ttr ib u e r  une 
im portance p rédom inan te  dans la  genèse des désord res ana tom iques des 
au tres organes. Les deux cœ urs étaien t égalem ent en trep ris .

V. R ate , —  La ra te  était infectieuse.

VI. D éterm ination bactériologique de la maladie. —  C’est à la  strepto- 
coccie que no u s rap p o rto n s  la p ro d u ctio n  du  ph legm on  p u lm o n a ire . La 
ra ison  d’être  de la localisation  exclusive dans le  p o u m o n  d ro it nous est 
inco n n u e .

N ous avons rap p o rté  p lu s  h au t, au  n° 150 de ce vo lum e, l'observation  
d 'u n  m alade a ttein t de la  m êm e affec tion ; c 'é tait encore le  p o um on
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d ro it qu i était en trep ris  à l’exclusion du  poum on  gauche. Le po in t de 
d ép a rt p robab le de la streptococcie siégeait dans u n  foyer de carie de l’os 
iliaque. Nous renvoyons à l’h isto ire  de ce cas p o u r les généralités relatives 
à la streptococcie pu lm ona ire .

VII. Symptomalologie. —  Nous n ’avons pas eu  le tem ps d’observer ce 
m alade ; il a succom bé quelques heures après son  adm ission. N ous nous 
b o rn o n s à appeler votre atten tion  su r  l’absence de souffle b ronch ique  du  
côté du  poum on  m alade ; nous n ’avons en tendu  que de gros râles 
m u q u e u x ; il y avait de la m atité p arto u t et de l’absence de vibrations 
vocales des paro is thoraciques.

9
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N« 1 66 .

Képhrlte aiguë, eonséeutive & la blennorragie.

Le nom m é A lexandre D ..., 26 ans, a ju steu r, est en tré  à  l’hôpita l S a in t- 
P ie rre  (salle 7, lit 12) le 18 novem bre 1899.

Il est m alade depuis tro is  a n s ; déb u t p a r  des souffrances lom baires, 
su rto u t à gau ch e; il accuse en o u tre  des dou leurs vagues, névralg iques 
aux  rég ions p récord ia le  et fron ta le . II a  eu à différentes rep rises d e  
l’hém aturie . D epuis u n  m ois, il s’est déclaré de l’aggravation su rto u t p o u r  
les localisations lom baires à gauche. Il déclare n ’avoir pas fait d'excès 
alcooliques.

A son en trée, il accuse com m e sym ptôm e principal des souffrances d an s 
la  rég ion  réna le  gauche; la palpation  y est très dou loureuse . II y a du 
souffle aném ique  et le  facies du  m alade dénote u n  état typho ïde ; la tem ­
p é ra tu re  axillaire est à 40°; la s tu p eu r est très p ro n o n cé e ; céphalalgie 
v io lente et g énéralisée ; pas de d é lire : pas d’érup tion  rosée typhoïde.

L’u r in e  est acide, d ’une densité  de 1.026, et con tien t d u  p u s ;  M. le 
Dr Zunz en  a fait l'exam en m icroscop ique; il constate l’absence de sang et 
de cylindres rén au x , m ais de très nom b reu x  globules de pus et de ra res  
cellules vésicales.

A vant to u t, nous cherchons à déblayer le te rra in  du  d iagnostic, en 
d em andan t au m alade s’il est a tte in t d ’u ré trite  ; il nous affirm e form elle­
m e n t qu ’il n ’en est pas question . N ous avons eu le to r t de nous en  te n ir  
à cette affirm ation.

Ce p rem ier p o in t acquis, n o u s nous som m es dem andé, en  présence du 
facies typhoïde et de la  tem p éra tu re , s’il n ’y avait pas de fièvre typhoïde. La 
sé ro -réac tion , faite p a r M. le Dr H erm ans, a donné u n  résu lta t néga tif 
après une heure  à la tren te-deuxièm e d ilu tio n ; la diazo-réaction, p ra­
tiquée p ar M. le Dr Z unz, a  d o n n é  un  résu lta t égalem ent négatif.

Si nous tenons com pte de la  longue d u rée  de la m aladie et de la date 
de l’aggravation, il y a u n  m ois, nous écartons la p robab ilité  de la fièvre 
ty pho ïde  et no u s d iagnostiquons u n e  n ép h rite  aiguë à caractère typho ïde .

N ous prescrivons la diète lactée e t u n e  po tion  n itrée  au  su reau .
L’état est resté  sta tionna ire  ju sq u 'au  24 ; l’u rin e  con tenait to u jo u rs  u n e
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forte p ro p o rtio n  de p u s ; M. le  Dr Zunz y a trouvé à certains jo u rs  des 
cellules réna les et des cylindres g ran u le u x ; à d ’au tres jo u rs , pas de 
cy lindres, mai» des cellu les rénales.

Le 24 novem bre, le m alade a accusé une d o u leu r p lus vive à la rég ion  
réna le  gauche; elle a été suivie d e  l’expulsion  d’u ne u r in e  beaucoup p lu s 
chargée, dans laquelle M. le Dr Zunz a trouvé de nom breux  cristaux  de 
phospha te  am m oniaco-m agnésien et des cellules vésicales et rén a les ; pas 
de cylindres.

Le 25 novem bre, T urine, ren d u e  le  m atin  avant la visile, con tenait 
quelques globules rouges du  san g ; ils on t d isparu  de Turine rendue  après 
la visite ; les deux récoltes so n t alcalines ; à l’exam en m icroscopique, 
M. le Dr Zunz trouve des globules de pus, des cellules vésicales et rén a les; 
pas de cy lindres; le phosphate  am m oniaco-m agnésien  a d isparu .

A la m êm e date, angine érythém ateuse, qu i a cédé en deux jo u rs  à 
Tem ploi d ’un  gargarism e au borax.

Le 30 novem bre, l’exam en bactériologique de Turine est fait par M. le 
Dr Zunz qu i constate la présence de staphylocoques et du  bacterium ureœ.

Le 1er décem bre, in jection  sous-cutanée de 1 cen tig ram m e de b leu  de 
m éthylène dans 1 g ram m e d ’eau ; elle est faite à 10 Va heures. Le b leu  appa­
ra ît dans Turine après deux heures et persiste encore le lendem ain  à 
7 heures, so it après vingt heures.

Le 4 décem bre, le m alade accuse des d ou leu rs très vives en u rin an t. 
N ous revenons à n o tre  p rem ière  im pression  relative à la possib ilité d ’une 
u ré tr ite ; m ais cette fois, au  lieu de nous en rap p o rte r à Tafflrm ation 
d u  m alade, nous recherchons nous-m êm e la réponse à  nos soupçons et 
nous constatons l’existence d’une  u ré trite  d o n t le caractère b le n n o rra -  
gique a été reconnu  p a r  la présence du  gonocoque, retrouvé à la cu ltu re 
par M. le Dr H erm ans.

Le m alade, p ris  en flagrant délit de m ensonge, qu itte  l’hôpital le 
6  décem bre 1899.

Reflexions. —  I. Diagnostic. —  Le diagnostic de n éph rite  aiguë a été  
établi dès l’en trée  du  m alade à l’h ôp ita l. Son étiologie n ’a pu ê tre  établie 
que  p lus ta rd .

IL Urétrite blennorragique> cause de néphrite. — E n  constatan t à 
l’arrivée du su je t la présence de pus dans Turine, nous lu i avons dem andé  
dès le  p rem ier jo u r  s’il n ’était pas a tte in t de b lennorrag ie  ; il est arrivé à
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diverses rep rises  que des m alades a tte in ts d ’u ré trite  ch e rch aien t à se faire 
tr a i te r  d an s les salles de m édecine, p o u r échapper au  d iscréd it q u ’ils 
a t tr ib u e n t à to r t aux sujets traités dans les services de vénériens. S ur 
sa  n ég a tio n  form elle, nous n ’avons pas insisté, et com m e le m alade souf­
fra it,  en  réa lité , de n éph rite  à syndrom e typho ïde , no u s l’avons cru  su r  
p a ro le  e t tra ité  p o u r cette affection.

S ous l’influence du  repos, des sudorifiques et de la d iè te, les sym ptôm es 
a igus se so n t am endés progressivem ent, com m e l’in d iq u e  la cou rbe  th e r-  
m o m é tr iq u e  que nous rep ro d u iso n s ici :

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

1 8 9 9 .

18 n o v e mb r e .  . . » 40°0

1 8 9 9 .

27 n o v e mb r e .  . . 38®2 38°4
19 — . . . 38 °4 40,5 28 — 38,4 38,6
20 —  . . . 38,5 39,6 29 —  . . . 38,4 38,5

—  . . . 37,9 38,9 30 -  . . . 39,1 38,7
n — . . . 38,9 39,2 1er d é c e mb r e  . . 38,0 37,7
23 —  . . . 38,4 38,6 2 — . . . 37,8 38,6
u —  . . . 38,1 38,7 3 — . . . 37,5 37,4
23 —  . . . 38,8 37,4 4 -  . . . 38,4 37,7
26 — . . . 37,3 38,8 5 — . . . 37,3 37,8

Toutefois, en  consta tan t la persistance du  pus d an s Turine, m algré 
l’am endem ent des sym ptôm es généraux , nous avons ten u  à nous assu rer 
p a r  nous-m êm e de Tétat réel des choses, et n o u s avons constaté l’existence 
d’une b lennorrag ie  d o n t le caractère vénérien  a été établi p a r  la p ré ­
sence des gonocoques q u e  M. le Dr H erm ans a reconnus.

La situation  changeait ; le m alade était convalescent de la n ép h rite , 
m ais en p le ine  évolu tion  d’une b len n o rrag ie . Nous avons voulu le  tran s­
férer dans le service spécial de ces affections ; il a préféré qu itter l’hôpital.

III. Suites probables de la néphrite. — Il a  eu  to rt de q u itte r  l’hôpital ; 
il  n ’est pas guéri. S’il ne s’agissait q u e  de la b lenno rrag ie , le m al ne serait 
pas g rand . II en  est au tre m e n t de la  n ép h rite . E lle  n 'es t pas g u érie ; elle



No 166. NÉPHRITE PAR URÉTRITE. 133

est seu lem ent en voie de convalescence. Si le m alade cro it q u ’il p eu t la 
tra ite r  com m e une b lennorrag ie , il se trom pe et au ra  p robab lem ent à 
souffrir p lus tard les m isères de la néph rite  g ranu leuse  qu i se développera 
p a r  l’action  d’une hygiène défectueuse et d ’un  tra item en t insuffisant.

Qu’y au ra it-il à faire actuellem ent? Avant to u t, guérir l’u ré trite  et 
rec o u rir  à des agents balsam iques, tels que le baum e de copahu  ou le 
poivre de cu b èb e; ces m édicam ents ag ira ien t u tilem en t du côté des re in s  
et de l’u rè tre .

Q uant à la n ép h rite , sa convalescence sera longue et com portera  la 
nécessité d ’un  tra item en t rigoureux . Le m alade devra éviter les causes de 
refro id issem ent qu i o n t p o u r effet d ’im poser un  su rcro ît d ’activité aux 
re in s  en  réd u isan t l’im portance de la transp ira tion . Il devra éviter les 
exercices v iolents et les fatigues prolongées. Les fonctions in testinales 
devront ê tre  en tre tenues dans des conditions convenables p a r l’usage régu ­
lie r d ’évacuants. Le rég im e devra être  soigné de m anière à éviter tous les 
élém ents qu i exerceraient une action excitante su r  les re in s ; rég im e su r­
to u t lacté et farineux. L’absten tion  des liqueurs alcooliques est in d isp en ­
sable.

Q uant au  tra item en t thé rapeu tique, il consistera su rto u t en bains géné­
raux  et en p rép ara tio n s sudorifiques à p ren d re  le soir en  se couchan t : 
une cuillerée à café de roob  de sureau dans u n e  tasse de th é  de tilleu l.

A la m o in d re  d o u leu r aiguë à la rég ion  lom baire, ventouses sèches. 
C einture de flanelle à p o rte r au to u r de la taille.

IV. Importance pratique du cas. — C’est su rto u t com m e leçon p ratique 
q u e  nous avons tenu  à vous rap p o rte r  le  cas. C’est la seconde fois que 
n o u s ren co n tro n s , dans ces conditions, le m êm e cas de n éph rite  aiguë 
consécutive à la b len n o rrag ie  chez des m alades qu i en  n ia ien t l’existence.

La prem ière  fois, il s’agissait d ’u n  jeu n e  hom m e de 20 ans, qui avait 
con tracté une b len n o rrag ie  q u ’il tenait à cacher à ses parents. Il s’était 
tra ité  lu i-m êm e par le baum e de copahu . La n ép h rite  a revêtu un  carac­
tère typhoïde, com m e chez n o tre  m alade actuel, e t l ’e rre u r  de diagnostic 
au ra it pu ê tre  im p o rtan te , car l’em ploi d u  copahu avait déterm iné u n e  
é rup tion  éry thém ateuse qu i au ra it pu  en im poser po u r une roséole 
typhoïde, si elle n e  s’était pas é tendue à la face, ce qu i n ’arrive pas à  
l’éry thèm e typhoïde. L’aveu spon tané de son  m al u ré tra l lu i a été arraché 
par les d ou leu rs  atroces qu ’il a ressenties dans le canal. La b lennorrag ie a



134 No 166. NÉPHRITE PAR URÉTRITE.

rap id e m en t guéri ; il a  été p lu s d’un  a n  à se ré tab lir  com plètem ent de la 
n ép h rite . Il y a vingt ans de cela et il est resté  guéri.

D ans des cas de ce genre , ne vous fiez jam ais à la déclara tion  du m alade ; 
vérifiez p a r vous-m êm e sans hésite r.

Le tra item en t que nous avons in stitué  convenait à P urétrite  aussi b ien  
q u ’à la n ép h rite , e t nous l’au rions p rescrit, m êm e si la révélation  de la 
b len n o rrag ie  an térieu re  nous avait été faite.

V. Prédisposition personnelle. — Le m alade nous a  déclaré q u ’il souffrait 
d epu is tro is  ans de dou leurs à la rég ion  réna le  gauche. Y avait-il déjà à 
cette époque u n e  préd isposition  néphré tique? Nous ne pouvons pas l’affir­
m e r; p en d an t le sé jou r à l’hôpita l, nous avons constaté l’engorgem ent du 
re in  gauche et la d o u le u r que  la m o ind re  pression  y d é te rm in a it; m ais 
l ’état aigu était suffisant p o u r exp liquer ces sym ptôm es.

Il au ra it fallu  u n e  observation prolongée en  dehors de la période aiguë 
actuelle p o u r savoir si la d o u leu r rénale ten a it à u n  rh u m atism e m uscu ­
la ire  ou à une irrita tion  néphré tique. Le seul élém ent qu i nous p o rte ra it 
à  adm ettre  une  p réd isposition  lith iasique, c’est le rense ignem en t que 
le  m alade nous a d onné  relativem ent à des hém aturies an térieu res. 
S on systèm e de m utism e su r  l’élém ent b lenno rag ique a eu po u r effet de 
n o u s  enlever tou te  confiance dans ses affirm ations su r  son passé. Il est 
p ro b ab le  q u ’il eu t an lérieu rem en t déjà une attein te  de n ép h rite  gono- 
coccique, ce qu i re n d ra it com pte des souffrances et de l’hém atu rie  qu ’il 
a u ra it éprouvées.

VI. Perméabilité rénale. —  Nous avons cherché à en  dé term iner le degré 
p a r  l’in jection  sous-cutanée de 1  cen tig ram m e de b leu  de m éthy lène dans
1 g ram m e d ’eau. A l’état n o rm al, l’é lim ination  de la m atière co lo ran te 
p a r  l’u r in e  com m ence ap rès une d em i-h eu re ; chez no tre  su je t, elle n e  s’est 
faite qu ’après deux h eu re s ; elle était donc un  peu re ta rdée. E lle persistait 
enco re  après vingt heures.
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N* 167,

P lenréile  Interlobalre droite. Gangrène pulmonaire.
Inconstance des symptômes à ¡’auscultation e t à la per­
cussion. Atélectasie pulmonaire. Mort.

La n om m éeP h ilom ène F .. . ,  âgée d e  18 V 2  ans , ouvrière en  parap lu ies , 
e s t apportée  à l'hôpital S ain t-P ierre  (salle 36, lit 6 ) le 26 sep tem bre 1899.

Les renseignem ents su ivants no u s son t fourn is p a r  la fam ille. Elle a 
« u  u n  enfan t en  novem bre 1897, à  l’âge de 16 */â ans i el*e a  été bien réglée 
depu is lo rs. Elle était souffreteuse depuis v ing t-hu it jo u rs , ç e  se p la ignan t 
p a s  de dou leu rs, mais de faiblesse et de cou rba tu re . Il n ’y a pas eu 
d ’épistaxis n i de céphalalgie ; la m alade buvait de l’eau de la ville. Il n ’y 
avait pas de m alades dans la m aison , n i dans le voisinage. La fatigue 
générale  ressen tie  l'avait obligée à garder le l i t ;  il y avait eu de la d ia rrhée 
-et de la toux  avec expectoration  m o d érée ; pas de vom issem ent. Vers le 
2 2  sep tem bre, il s’est déclaré de la fièvre; som nolence a lte rn an t avec de 
l’agitation  et du  délire. L’accentuation  du  délire a engagé les paren ts à la 
tran sp o rte r  à l’hôp ita l.

Le 19 sep tem bre, sa sœ ur aînée, Louise, âgée de 21 ans, est m orte d 'u n e  
affection au su je t de laquelle nous n’avons pas ob tenu  de renseignem ents 
m édicaux p récis ; la m ère a parlé  d’une fièvre qu i se sera it déclarée à la 
su ite  d’un  effroi très vif.

La m ère est souffrante depuis u n  an  et en  tra item en t actuellem ent dans 
\e  service de M. le  professeur Spehl po u r diabète .

A son  en trée , la m alade est dans u n  état d e  s tu p eu r avec délire loquace 
m arm ottan t. Pas de sym ptôm es de fièvre typhoïde, m alg ré l’état typhoïde 
d u  su je t. Pas de fièvre ; la tem p éra tu re  de l’aisselle ne dépasse pas 38°. Le 
pou ls est à 140, régulier, m ou le so ir du  27 ; il est ce m atin  à 120. Pas 
de gargou illem ent iléo-cæcal; u n e  selle inv o lo n ta ire ; réten tion  d’u rin e . 
Celle-ci, recueillie par le cathétérism e, est ja u n e  pâle, troub le , pèse 1,015, 
est acide et n e  con tien t n i a lbum ine , n i sucre , n i sang, ni b iliru b in e .

L’a tten tion  est attirée su rto u t du  côté d e  l'appare il resp ira to ire  p a r 
l’oppression  du  sujet. T ym panism e sous-claviculaire gauche, 0 C1  il y a de 
la  resp ira tion  rude , presque b ronch ique  ; m atité  au som m et gauche
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po sté rieu r où  il y a d e  la resp ira tion  b ro n ch iq u e . A d ro ite , m atité sans 
b ru it  m orb ide, m ais avec affaiblissem ent resp ira to ire . La langue est sèche, 
rouge vif, e t p résen te des p laques de m ugue t.

T ra item ent : diète ; salep ; gargarism e boraté .
La coïncidence de la m o rt de sa sœ u r le 19 sep tem bre et de la  m aladie 

de la m ère  avait fait adm ettre  q u ’il s’agissait d ’u n  foyer localisé de fièvre 
ty p h o ïd e ; no u s avons écarté cette hypothèse ; la m ère  souffre de diabète 
depuis u n  an  et la sœ ur est m orte  ap rès tro is jo u rs  de m aladie causée par 
u n  effroi très vif.

N ous n’avons pas cru  à la  fièvre typhoïde, parce que la  m alade n ’en 
p résen tait pas les sym ptôm es. N ous l’avons recherchée par le séro-d iagnos- 
tic qu i a été  négatif après u n e  dem i-heu re  à la tren te-deux ièm e d ilu tion  
(Dr H erm ans).

N ous avons dem andé à M. le Dr Zunz de faire la recherche de la diazo- 
réaction  ; elle a  été positive.

N ous avons recherché u n  troisièm e élém en t de diagnostic p a r l’analyse 
du  sang ; M. le  Dr V anN ypelseer nous a donné  les renseignem ents su ivants:

NORMAL. 27 sept. 1899.

14 o/o U .20
4,500,000 Globules rouges . . ..................................... 2,640,000

12,800 Globules b la n c s ..................................................... 17,030
1 : 350 Rapport des globules............................................. 1 :155

3„U Richesse hémoglobinique ^  p a r  million de glo­
bules rouges........................................................ 4.24

N ous avons trouvé dans le résu ltat négatif de la réaction  de W idal et 
dans l’analyse du  sang des élém ents de n a tu re  à nous confirm er dans 
n o tre  op in ion  su r  la non-existence de la fièvre typhoïde.

11 resta it à déterm iner la n a tu re  du m al. Localisé dans les poum ons, il 
nous paraissait su rto u t in té resser le côté gauche; à d ro ite , il n ’y avait que 
des signes d’épanchem ent. Les sym ptôm es d’auscultation  et de percussion 
perm etta ien t de conclure à une p leu ro -pneum on ie , et l’hyperleucocytose 
trouvée p a r  M. Van N ypelseer confirm ait cette im pression . L’exam en 
m icroscopique et bactério logique des crachats, fait p a r M. le Dr H erm ans,
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a perm is d’exclure la tu b ercu lo se ; nom breux  globules de p u s ; pas de 
bacilles de Koch; quelques m icrocoques.

Le 28 sep tem bre, persistance des m êm es sym ptôm es; l'affaissem ent 
reste  le m êm e; expectoration peu abondan te , boueuse, visqueuse.

Le 29, on  en tend  des râles sous-crépitants dans to u t le  côté gauche 
postérieu r, où  il y a du  tym panism e. Matité dans la m oitié inférieure 
dro ite  avec m utism e resp ira to ire  et absence de v ibrations thoraciques.

Le 30, nous résum ons no tre  im pression  dans les te rm es suivants : 
épanchem ent p leu ra l à d ro ite , rem plissan t la m oitié de la cavité p leu ra le ; 
foyer de congestion b roncho -pu lm onaire  à la base gauche, où  il y a des 
râles sous-crép itan ts et de la sonorité , de la pectoriloquie avec conser­
vation des v ibrations thoraciques. A cette date, on  n ’en tend  p lus de res­
piration  bronch ique .

Le 1er octobre, la toux est devenue beaucoup p lu s fatigan te ; expectora­
tion  peu abondante , v isqueuse, p u ru len te . La m atité et le m utism e resp i­
ra to ire  avec absence de v ibrations vocales des parois thoraciques s’étend à 
d roite . Les râles m uqueux  persis ten t à la base gauche où  il y a tou jou rs  
de la sonorité , excluan t la pneum onie . Au cœ ur, on  entend  po u r la p re ­
m ière  fois du souffle systolique m itra l e t u n  b ru it d iasto lique renforcé. 
T ou jours absence de fièvre.

P rescrip tion  : potion  opiacée au ta rtre  ém étique.
Le 3 octobre , le te in t est devenu subictérique. Le tym panism e rep ara ît 

très aigu sous la clavicule gauche, où l’on  en tend  un  souffle caverneux. 
L’exam en des crachats, fait p a r M. le Dr H erm ans, conclu t ainsi : pas de 
bacilles de K och; staphylocoques.

Le A octobre, l’haleine présen te p o u r la prem ière fois une o deu r fade, 
très désagréable, m ais non  gangreneuse ; la langue est irritée  et chargée 
de m uguet. On rap p o rte  l’o d eu r au processus de stom atite.

P o u r la p rem ière fois, — et nous insistons su r  ce po in t parce qu ’il nous 
a  vivem ent frappé, — il existe sous la clavicule droite u n  tym panism e très 
aigu et du  souffle caverneux ; ces deux sym ptôm es, qu i existaient h ier 
sous la clavicule gauche, y o n t com plètem ent disparu . Il y a eu ainsi une 
m odification com plète dans la sym ptom atologie resp ira to ire  : le som m et 
gauche paraît libéré et to u s les signes m orb ides sont repo rtés au  som m et 
d ro it. Les tro is  quarts  in férieu rs du côté d ro it son t m ats, com m e dans 
l’épanchem ent p le u ra l; c'est à l’augm entation  de celui-ci que no u s a ttr i­
b u o n s le tym panism e et la resp ira tion  tubaire  à caractère caverneux
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perçus sous la clavicule droite . A gauche, il n ’y a p lu s q u e  des râ les  so u s- 
crépi tants.

Le 5 o c tob re ,  o r th o p n é e  avec g é m isse m en ts  incessan ts  trè s  b ru y a n t s  à 
l 'ex p ira t io n .  Les sy m p tô m e s  d ’é p a n c h e m e n t  p e rs is te n t  à d ro i te  ; tou te fo is ,  
en  p ré sence  d e  l ’aggrav a t ion  s o u d a in e  d e  la s i tu a t ion  d a n s  les d e rn iè re s  
v in g t -q u a t re  h e u re s ,  n o u s  c roy on s  à la p ro b ab i l i té  d ’u n e  a té lectasie  p u l ­
m o n a i r e  é te n d u e  de la base  d u  p o u m o n  d ro i t .  L e  ty m p a n is m e  a ig u  a 
r e p a r u  sous  la clavicule gauche avec in s p i ra t io n  b ro n c h i q u e  cave rn euse  : 
ce  so n t  les sy m p tô m e s  du  3 qu i  o n t  r e p a r u .  A d ro i te ,  m a t i té  et absence  
d e  v ib ra t io n s  vocales.

La m a la d e  est m o r te  p a r  asphyx ie  le 5  o c to b re ,  à  11 %  h eu re s .

Autopsie. —  Elle  a été faite p a r  M. le Dr Vervaeck.
A l’ouverture de la poitrine, la p lèvre  g au ch e  n e  r e n fe rm e  pas  d ’é p a n ­

ch e m e n t .  Q uelques  a d h é re n c e s  a u  n iveau  d u  so m m e t .  A d ro i te ,  la  cavité 
p le u ra le  e s t  o ccu p ée  p a r  u n  l iq u id e  b lan c  j a u n â t r e ,  p u r u l e n t ,  t e n a n t  en  
su s p e n s io n  de trè s  peti ts  flocons f ib r in eu x  dég énérés .  Cet é p a n c h e m e n t  
est  d e  2 li tres .

Poumon droit : pèse  300 g ram m es .  Il est t r a n s fo rm é  d an s  ses tro is  q u a r t s  
in fé r ie u rs  en  u n e  gale tte  de  t i s su  c o m p lè te m e n t  
a té lec tas ié ;  le poum cm  est re fo u lé  en  h a u t  et en  
d e d a n s ;  la sur face  de P o rgane  est  tap issée  dan s  
to u te  son é te n d u e  d ’e x sud a t  f ib r ineu x  dég én é ré  
et de pu s .  Mais o n  cons ta te  au  n iveau  d e  la m o i­
tié in f é ro -a n té r i e u re  de la face ex te rn e  d u  lobe 
su p é r ie u r ,  u n e  zone  de 5 c e n t im è t re s  de  h a u t  
s u r  8 c en tim è tres ,  o ù  le rev ê te m e n t  p leu ra l  a 
d i s p a r u ;  le  p a r e n c h y m e  p u lm o n a i r e  e s t  à n u ,  
t r a n s fo rm é  en  u n e  b o u il l ie  g r isâ tre ,  d ’o d e u r  
p re sq u e  g a n g ren eu se .  Le ra m o l l is s e m e n t  p u l ­
m o n a i r e  a t te in t  to u te  l’é p a is seu r  d u  lobe  s u p é ­

r i e u r ,  m a is  s’a r rê te  n e t t e m e n t  aux  lobes  m o y en  et in f é r ie u r .  La m oi t ié  
s u p é r ie u re  d u  s o m m e t  c rép i te  im p a r fa i te m e n t ;  le s e g m e n t  p o s té ro - in fé r ieu r  
est a télectasié, a ins i q u e  la to tali té  des  lobes m o y e n  et in fé r ie u r .  La d issec­
t io n  d é m o n t r e  l’in tég r i té  des s i l lons  in te r lo b a ire s  q u i  s é p a re n t  le lo b e  infé­
r i e u r  d u  lobe  m o y e n  et de la p a r t ie  p o s té r ie u re  d u  lo b e  su p é r ie u r .

Il es t im p o ss ib le  de re t ro u v e r  le s i l lo n  q u i  sép a re  le lobe  su p é r ie u r  d u
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lobe m oyen e t d o n t la  d irection  est perpend icu la ire  a u  g rand  d iam ètre de 
la lésion de ram ollissem ent pu lm oüaire .

Poumon gauche : pèse 370 gram m es. Le lobe su p é rieu r est aném ié et 
em physém ateux. La base est légèrem ent congestionnée, sans hépatisa­
tio n .

Cœur : pèse 230 g ram m es; m esure 11 x  10 x  3 * / 2  centim ètres.
La cavité péricard ique ren ferm e environ  100 gram m es de sérosité 

c itrine . Le péricarde est sain. L 'o rgane est en d iastole, n o n  chargé de 
graisse. Le m yocarde est am inci, b ru n  jau n âtre , friable, dégénéré. 
L ’endocarde et les valvules n 'offrent pas d ’altération . La m itrale est légè­
rem en t opacifiée.

Foie : pèse 1,850 gram m es ; m esure 19 x  30 X  6  centim ètres ; volum e :
1 ,730 c. c. C apsule non  épaissie; le parenchym e hépatique est vive­
m en t congestionné, de consistance légèrem ent d im inuée. Pas de calcul 
b iliaire .

Rate : pèse 280 gram m es; m esure 16 X 8  X  4 cen tim ètres; volum e : 
250 c. c. La capsule est tendue, de co loration  violacée : la pu lpe sp lén ique 
a l’aspect infectieux.

Rein droit : pèse 180 gram m es ; 13 x  6  x  2 * / 2  cen tim ètres; volum e : 
130 c. c. ; se décortique facilem ent, n ’offre q u ’une congestion assez 
intense.

Rein gauche : pèse 200 gram m es ; m esure  1 4 x 6 x 3 ;  volum e 187 c. c. 
Mômes caractères.

Cavité abdominale : ne ren ferm e pas de liqu ide.
Péritoine : sain.
Ganglions mésentériques : n o n  engorgés.
Estom ac et intestins : n ’offrent que des lésions de décom position .
Centres nerveux. — D ure-m ère non  épaissie. La p ie-m ère est tra n s­

p aren te , excepté au niveau du chiasm a et dans les scissures sylviennes. 
Pas d’œ dèm e cérébral. Les \a isseaux  de la base ne son t pas athérom ateux.

À la section , on ne no te pas d ’altération  des noyaux n i des capsules.
N ous avons rep ro d u it dans le schém a ci-dessus le siège des localisations 

m orb ides dans le poum on  d ro it; les rég ions m arquées com m e atélectasiées 
et encore crép itan tes étaient recouvertes par la plèvre ; la zone gangrenée 
était dépourvue de tou t revêtem ent, com m e si la plèvre avait été enlevée 
par un  processus u lcéreux. Les zones atélectasiées étaien t com plètem ent 
affaissées, sous form e de galette.
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Réflexions. —  I. Diagnostic. — L’autopsie  a  perm is d e  l’étab lir com m e 
s u i t :  p leurésie  pu ru len te  à d ro ite ;  foyer de gangrène in téressan t une  
g rande  partie du  lobe su p é rie u r; atélectasie de to u t le reste  du  poum on 
d ro it, sauf u n e  légère zone au  som m et qu i resta it crép itan te.

La p leu résie  avait été d iagnostiquée dès l’en trée  de la  m alade ; mais 
no u s n ’avions pas reconnu  son caractère pu ru len t.

La gangrène pu lm onaire  n ’a pas été  rec o n n u e ; no u s croyons qu ’elle ne 
pouvait pas l’être . Le seul signe ce rta in , qu i perm ette  d e  conclure à son 
existence, c’est l’ouvertu re  du  foyer gangreneux dans la b ro n ch e  et l’ex­
pu lsion  de p rodu its  sphacélés avec leu r o d eu r caractéristique. Ici il n ’y 
a pas eu de vom ique, le foyer é tan t en com m unication  avec la plèvre et 
n o n  avec la b ronche.

L’atélectasie term inale a été soupçonnée, m ais nous n ’avions pas pu 
affirm er son  existence d’une m an ière positive.

IL Physiologie pathologique du cas. — La p leu résie  in te rlo b aire  a été le 
p o in t de départ ; la gangrène p u lm o n a ire  s’est déclarée ensu ite  et l’atélectasie 
a te rm iné l’évolution b ru sq u em en t, sans laisser à la gangrène le tem ps de 
p a rco u rir  tou tes les phases et de s’o u v rir  dans les b ronches.

III. É ta t typhoïde. — Le facies de la m alade était b ien  celui que l’on 
désigne sous le nom  de facies typhoïde. Il é tait assez caractéristique po u r 
engager le m édecin qui la so ignait à l’envoyer à l’hôpita l avec la m ention 
de fièvre typhoïde.

La déterm ina tion  précise de l'affection p résen tait à ce m om ent de 
grandes d ifficultés; elle ne rép o n d a it à l’évolution hab ituelle  ni de la 
p neum on ie  croupale , ni de la p neum on ie  ca tarrhale , ni de la do th iénen- 
té rie ; l’épanchem ent pleural trouvé à d ro ite  ne nous paraissait pas assez, 
im p o rta n t po u r nous ren d re  com pte de l’état grave du  sujet.

Malgré l’état typho ïde du sujet, nous n ’avons pas posé le diagnostic 
de do th iénen térie  ; nous n ’en re trouv ions pas les sym ptôm es. Nous avons 
voulu  ê tre  édifié en  reco u ran t à différents procédés p o u r  élucider le d ia ­
gnostic.

L ’épreuve du  séro-d iagnostic  a été  faite par M. le Dr H erm ans les 27 et 
28 sep tem bre e t le 3 o c tob re ; elle a d o n n é  chaque fois u n  résu ltat négatif 
ap rès u n e  d em i-h eu re  à la  tren te-deux ièm e d ilu tio n . C’est un  é lém en t 
im p o rta n t; d ’ap rès  les idéesjrégnantes, il exclu t la fièvre typhoïde.

M. le  Dr Zunz a fait la*recherche au  m oyen de la diazo-réaction d’E hr-
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lich ; elle a été positive le 28 sep tem bre et faiblem ent positive le 4  octobre. 
Ce résu lta t est favorable à l ’hypothèse d’une fièvre typhoïde, si Ton adm et 
les vues absolues du  Dr M ichaëlis; m ais no u s restons encore dans le doute 
su r  la signification vraie de cette réaction .

Un tro isièm e élém ent de diagnostic n o u s a été donné  p a r  l’analyse du  
sa n g ; les résu ltats ob tenus p a r  M. le  Dr Van N ypelseer o n t été ind iqués 
p lus h a u t; ils  excluaient l’idée de fièvre typhoïde.

La m arche de la tem péra tu re  les jo u rs  suivants no u s a  du reste abso­
lu m en t édifié.

La fièvre typhoïde devait donc être  écartée; il n ’y avait qu ’u n  état 
typho ïde analogue à celui que l’on  constate  dans un  g rand  nom bre de 
m aladies. N ous étions ram ené à une pleurésie droite .

C herchons à é tab lir le rap p o rt en tre  les tro is  syndrom es cliniques.

IV. Pleurésie purulente. — La p leurésie  n ’a pas suivi sa m arche h ab i­
tuelle. La m alade souffrait depu is le l #p sep tem bre de sym ptôm es de 
faiblesse et de cou rba tu re , suivis de d iarrhée et de toux  avec expectoration  
m odérée. Ce n’est que le 22 sep tem bre qu ’il s’est déclaré de la  fièvre avec 
de la som nolence a lte rn an t avec de l’agitation  et du  délire. Elle est en trée 
à l’hôpital le 26 sep tem bre, et depuis son  adm ission  ju sq u ’à la m ort, la 
tem péra tu re  est restée constam m ent déprim ée au -d e sso u s  de 38°C., 
com m e l’ind ique le tracé c i-jo in t :

DATE. MATIN. SO IR . DATE. MATIN. som.

1 8 9 9 .

26 s e p t e m b r e  .  . .

27 — . . .
28 — . . .
29 —  . . .
30 -  . . .

»

36°8
37,3
36,8
37,0

37 ° 6  

37,4 
37,0
37.2
37.2

1 8 9 9 .

1 e r  o c t o b r e  . . . .  

2 -  . . . .
3 — . . . .
4 — . . . .

38*0
37,6
37,2
37,4

37,8
37,2
37,4

»

La tem péra tu re  était de n a tu re  à n e  pas évoquer l’idée de la suppu ra tion  
p leu ra le . Un des caractères les p lus constants de cette suppu ration , c'est 
la  fièvre d’accès avec transp ira tions profuses ; nous constatons son absence 
p o u r  la p rem ière  fois dans nos observations.
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L’état typhoïde a  p rédom iné à u n  tel p o in t que  la m alade a été  tran s­
portée  à l’hôpita l avec le diagnostic de fièvre typhoïde .

D’ap rès  les rense ignem ents vagues que  la m ère nous a  fou rn is , nous 
croyons que la m aladie a  débu té  par u n e  p leurésie  d ro ite  à  m arche 
subaigue. S’il y avait eu une p leurésie p u ru len te  d 'em blée, il est certain  
que l’état d e  la m alade se serait rap idem en t aggravé et au ra it nécessité son 
transfe rt im m éd ia t à l’hôpita l.

Ce n ’est que  le 22 sep tem bre que l’état s’est m odifié ; les détails précis 
no u s m anquen t, m ais nous en  savons assez p a r  ce q u e  Ton n o u s a app ris  
p o u r  conclu re à une m odification  b rusque à ce m om ent.

Oue s’est-il passé? P o u r élucider ce po in t, no u s devons rec o u rir  aux 
données de l’au topsie . E lle no u s a app ris  ceci : la cavité p leu ra le  était 
rem p lie  de p u s ; la plèvre était épaissie et recouverte d e  p ro d u its  déjà 
organisés p a rto u t, sau f à une zone située à la  face an térieu re  du  lobe 
su p é rieu r e t  m esu ran t o cen tim ètres su r  8 . Dans cette é tendue, la plèvre 
avait d isp aru  p a r u n  travail d’u lcération , qu i n ’en avait r ie n  laissé. Le 
p o u m o n  était à n u  dans tou te  cette étendue.

Les sillons in te rlobaires qu i séparen t le lobe in férieu r du  lobe m oyen et 
de la partie postérieure du  lobe supérieu r, é ta ien t in tacts et n’avaient pas 
participé à l’inflam m ation . Mais il a  été im possib le de re trouver le sillon 
qu i sépare le lobe su p érieu r du  lobe m oyen ; o r, dans sa situation  norm ale , 
ce sillon  su it une d irec tion  qu i est perpend icu la ire  au g rand  d iam ètre de 
la  lésion de ram ollissem ent pu lm onaire .

Sa destruc tion  et la p résence du  foyer de gangrène au  siège qu ’il do it 
occuper, nous fon t conclu re à un  abcès in te rlobaire  en tre  les lobes supé­
r ie u r  et m oyen.

V. Pleurésie interlobaire. — La pleurésie  in te rlobaire  est u n  état m o r­
b ide p lus fréquen t q u ’on  n e  l’adm et en  général.

D’après nos observations, c’est la cause la p lus fréquen te de la gangrène 
pu lm ona ire .

N ous avons eu l’occasion de revenir souvent su r  ce chap itre  de patho­
génie, parce que nous croyons que l ’histo ire de la gangrène pu lm o n a ire , 
te lle qu ’elle figure dans les traités, n e  rép o n d  pas au  processus rée l de 
physio logie patho log ique qui préside à cette te rm inaison .

La gangrène p u lm o n a ire  n ’est pas u n e  m aladie spéciale ; c’est une lésion 
ana tom ique consécutive à u n e  au tre  m alad ie, q u i n ’est pas tou jou rs  la 
m êm e.
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Si n o u s cherchons la raison  d 'ê tre  de la gangrène, nous la trouvons 
d ans un  a rrê t de la circu lation  du  sang  dans les vaisseaux qu i alim en ten t 
le derm e de l’appareil resp ira to ire . Ces vaisseaux son t d’o rd re  ao rtiq u e ; ils 
so n t fourn is p a r  les artères b ronch iques et les artè res intercostales. La 
plèvre parié tale  reçoit des vaisseaux des in tercostales an térieu res, b ranches 
de la m am m aire  in te rn e . Laissons la plèvre parié tale  de côté ; elle ne n o u s  
in téresse pas d irectem ent dans la p leurésie in te rlobaire .

Le derm e d u  feuillet viscéral est com m un aux  surfaces endothéliale 
p leu ra le  et épithéliale pu lm onaire . Il est a lim en té su rto u t par les artè res 
intercostales ao rtiques et des ram ifications des artè res b ronch iques. 
Certains au teu rs  n’adm etten t q u e  ce d e rn ie r o rd re  de vaisseaux. Leur 
th rom bose en tra în e  la m ortification  du tissu . Or, parm i les causes qui 
d é term in en t l’a rrê t du  cours du  sang, il faut citer ici en p rem ière ligne la 
com pression  qu i est exercée su r  les tissus voisins par le  foyer p u ru len t 
in te rlobaire . Il se passe là un  phénom ène iden tique à celui que n o u s 
voyons se p ro d u ire  dans les abcès des surfaces externes ; le pus s’accum ule, 
d istend  le tégum ent et fin it par se faire jo u r  par u n  po in t sphacélé, à la 
su ite du  travail de d énu trition  progressive de la peau.

La m êm e évolution  se p ro d u it dans l’abcès in te rlobaire . Le résu lta t 
varie u n  peu suivant le siège de l’abcès; s’il est situé au fond du  sillon , il 
au ra  u n e  tendance à s’ouvrir d u  côté de la b ronche , m ais tou jours p a r u n  
processus de gangrène. S’il est situé près de la surface de la cavité p leu ­
ra le , il percera de préférence dans celle-ci.

Mais ici encore il y a lieu de n o te r u n  sym ptôm e qui s’écarte de la 
no tion  classique de la perforation  p leurale. Les traités p arlen t de la con­
stitu tion  sub ite  d ’u n  pyo-pneum o-thorax  avec u n e  d o u leu r des p lus 
violentes. Il en  est ainsi dans les cas de perforation  d ’une caverne dans la 
plèvre. Chez no tre  m alade, il n 'y  a pas eu de pneum o-pyo-thorax ; le  foyer 
sphacélé ne com m uniqua it pas avec les conduits b ronch iques. La fusion 
en tre  le foyer abcédé in te rlobaire  et la cavité p leu ra le  s’est opérée peu  à 
peu par gangrène progressive de la paroi p le u ra le ; et com m e la cavité 
était déjà occupée p a r  un  épanchem ent p u ru len t, les sym ptôm es aigus de 
la perforation  p leu ra le  on t fait défaut.

Chez n o tre  m alade, le  siège de l’abcès se trouvait dans la scissure 
in te rlobaire  tou t p rès de la surface p leu ra le ; il n ’est rien  resté d u  rep li 
in te rlobaire , de sorte  que le  poum on  faisait partie  de la paroi de la  cavité 
p leurale . P o u r que  cet état ait pu  se réaliser, il a  fallu que les deux  feuil-
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le ts  du rep li in te rlobaire  aient été d é tru its  p a r  u lcération . La th rom bose 
d es  vaisseaux no u rric ie rs  rend  com pte  de ce fait.

Le foyer se sera ouvert dans la  cavité p leu ra le , p en d an t que  la 
g an g rèn e  envahissait le tissu conjonctif de l’appareil resp ira to ire . Le m êm e 
processus th rom bosique  a agi su r  les deux côtés de la scissure pu lm o­
n aire  et au ra  déterm iné la gangrène p u lm o n a ire  et la pénétra tion  dans la 
cavité p leurale .

Les désordres te rm inés, la  gangrène pu lm o n a ire  se sera étendue ra p i­
d em en t. La veille de la m o rt, Thaleine de la m alade exhalait u n e  odeur 
fétide, n o n  gangreneuse cependant ; no u s devons considérer ce sym ptôm e 
com m e in d iq u an t une tendance du  foyer gangreneux  à se p o rte r du  côté 
d e  la b ronche . Il est p robab le q u ’il au ra it fini p a r  s’ouv rir dans les 
b ronches, si l ’atélectasie totale du  reste du  poum on  n ’avait pas étouffé 
la m alade.

VL S u ite  des lésions. —  Nous croyons que le po in t de d ép a rt de tous les 
déso rd res a  été constitué p a r  la p leu résie  in te rlobaire  enkystée dans la 
sc issu re en tre  les lobes su p é rieu r et m oyen.

N ous croyons encore que  lo rs de la constitu tion  de la p leu résie  in te r­
loba ire , il s’est form é u n  épanchem ent dans la plèvre; nous n e  pouvons 
pas l’affirm er d ’une m an ière  abso lue, parce que la m alade n ’a réclam é nos 
so in s  que tro is  sem aines après le  d éb u t de son affection, à u n e  époque où 
les désord res secondaires occupaient le p rem ier rang . C’est en  nous rep o r­
ta n t à des observations an térieu res, dans lesquelles nous avons pu  suivre 
to u t le processus, que no u s adm ettons cette o p in io n ; il nous est arrivé, en 
effet, d e  p ra tiq u e r  la  thoracentèse chez des m alades a ttein ts de p leurésie 
in te r lo b a ire ; nous avons re tiré  du liqu ide séreux, m algré la présence de 
l’abcès enkysté.

VIL Époque de la purulence de Vépanchement pleural. — E lle est difficile 
à p réc iser; m ais nous croyons que la pu ru lence s’est établie peu à peu à 
m esu re  que  le foyer in te rlobaire  se rap p ro ch a it de la cavité p leu ra le . Il se 
fo rm ait là u n  foyer de gangrène ulcérative de la plèvre, sous l’influence 
d u q u e l l’épanchem ent de la grande cavité pleurale est devenu p u ru len t.

VIII. Gangrène pulm onaire. — La gangrène pu lm ona ire  n ’a donc pas été 
le  p o in t de départ dans le  p rocessus m o rb ide  com plexe de n o tre  m alade. 
I l a  été u n  accident de ce processus, de m êm e que la  pu ru len ce  de l’épan- 
çh em en t p leu ra l en  a été u n  au tre .
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N ous croyons pouvo ir fixer le  d ébu t de la gangrène au  22 sep tem bre, 
jo u r  où  l’aspect de la  m aladie s’est sub item en t m odifié . A. p a r tir  de 
cette d a te , les sym ptôm es o n t revêtu u n  caractère typh ique q u i s’est accen­
tu é  b ien tô t à un  degré tel que c’est avec le diagnostic de fièvre typhoïde 
que la m alade a été envoyée à l’hôpita l. Or l’état typhoïde accom pagne très 
fréquem m en t la gangrène p u lm o n a ire ; il n ’a qu ’un  caractère d istinct q u i 
no u s para ît constan t avant l'ouverture du  foyer p a r  vom ique b ro n ch iq u e  : 
c’est l ’hypo therm ie. Nous l ’avons retrouvée chez n o tre  su je t; e t si une 
chose no u s a su rp ris  a posteriori, c’est la dépression  de la  tem pératu re  
axillaire dans u n  cas de p leurésie  p u ru len te . La règ le , dans ce d e rn ie r  cas, 
c’est u n e  hypertherm ie  très m arquée avec tran sp ira tio n  p ro fu se ; son  
absence chez no tre  m alade tenait à la  gangrène pu lm onaire .

N otre observation no u s a prouvé q u ’au d éb u t de la gangrène, l’hypo­
th erm ie  existe. N ous nous em pressons d ’a jo u ter q u ’il n ’en  est p lus 
ainsi q uand  le foyer sphacélé s’est ouvert au dehors. L’hypertherm ie  s’étab lit 
a lo rs et trad u it le travail d ’é lim ination  réparatrice nécessité par l’expulsion 
de l’escarre. Chez n o tre  m alade, l’abaissem ent de la tem pératu re  a persisté 
p en d an t son  sé jour à l’hôpita l, parce q u e  le foyer ne s’était pas ouvert au 
deho rs et que le su je t restait en p le in  sous l’influence des conditions géné­
ra les de la gangrène e t n o n  de l’effort rép a ra teu r que la fièvre tradu it.

VIII. Form e de la gangrène. — Reste un  d ern ie r po in t à élucider : 
la form e que la gangrène a présentée. On distingue en  anatom ie patho lo ­
g ique deux  variétés de gangrène du  p o um on  : la diffuse et la circonscrite.

C’est la  gangrène circonscrite qu i a été notée ; e lle  occupait u n e  grande 
étendue du  poum on  d ro it, m ais elle était nettem en t délim itée vis-à-vis de 
la zone pu lm ona ire  restée crép itan te  au  som m et et de la portion  atélec- 
tasiée.

O r la gangrène pu lm ona ire  circonscrite reconnaît le p lus souvent p o u r 
cause l’ob litéra tion  des artères nu tritives de la plèvre ; elle siège dans le 
voisinage de la séreuse, com m e c’était le cas chez no tre  m alade.

Nous avons p arlé  p lu s hau t des vaisseaux sangu ins de la p lèvre; le u r  
h isto ire  est peu connue , à en  ju g e r par la sobriété des renseignem ents que  
les tra ités d ’anatom ie no u s d o n n en t. Un fait est certain , c’est qu ’ils son t 
dJo rd re  ao rtique. C ruveilhier est le seul qu i signale une  part d ’in terven­
tio n  des artères p u lm ona ires; nous croyons q u ’il y a  là une e rreu r. Les 
vaisseaux nou rric ie rs  de la  plèvre viscérale so n t nom breux  et fo rm ent

10
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deux p lans : u n  réseau  sous-séreux à m ailles larges et u n  réseau sous- 
ép ithélial de ram eaux p lu s fins.

C’est le réseau pro fond  qui n o u rrit  le  d e rm e  de la plèvre ; o r  celui-ci se 
confond avec le tissu  conjonctif de l’appareil pu lm ona ire , et l’ob litération  
vasculaire p a r  th rom bose ou  p ar em bolie  déterm ine  la m ortification  du  
tissu conjonctif, c’est-à-d ire  la gangrène du  poum on .

Cette gangrène p résen ta it u n  aspect différent de celui q u e  l’on  note 
hab ituellem ent. Le tissu n ’était n i b ru n  n i no ir , m ais d ’un  g ris  ja u n â tre , 
rap p e lan t assez b ien  les caractères d ’un  b o u rb illo n  d’an th rax . U n feutrage 
de faisceaux conjonctifs em p riso n n ait du  pus et du  d é tritu s  g risâtre . 
L’o deu r n ’était pas celle de la gangrène; elle  était fade, répugnan te . On 
au ra it d it un  poum on  qu i au ra it m acéré longtem ps dans de l’eau.

1 1  nous est arrivé à p lusieu rs rep rises de p ra tiq u e r  l’ouvertu re  de foyers 
in te rlobaires abcédés; le  p lus souvent, le déb ridem en t de l’espace in te r­
costal d o n n a it issue en  m êm e tem ps à du  pus et à des fragm ents nécrosés 
du  tissu pu lm onaire  qu i p résen taien t les caractères d ’aspect que nous 
avons rencon trés chez n o tre  m alade.

IX. Variations dans les symptômes fournis par l'auscultation et la percus­
sion. —  1 1  nous est arrivé  souvent d ’avoir des su rp rises  d an s les sym ­
p tôm es fourn is par l’auscu ltation  e t p a r  la percussion  ; nous en  avons parlé 
an térieu rem en t aux pages 48 et 57 du  tom e VIL

D ans le prem ier cas, il s’agissait d ’une tubercu lose pu lm onaire  m iliaire , 
dans le cours de laquelle  les variations so n t fréquen tes; elles s’expliquent 
assez b ien .

D ans le deuxièm e cas, le su je t a tte in t de cô lo-typhus a eu  de la p n e u ­
m on ie  lobulaire  et a succom bé sub item en t à de l’atélectasie pu lm o n a ire . 
Chez cette  m alade, à certains jo u rs , no u s avons constaté du  tym panism e 
p resq u e  pot fêlé sous la clavicule d ro ite , avec du  souffle b ro n c h iq u e ; le 
lendem ain  nous re trouv ions l’état norm al à la m êm e rég ion . L 'autopsie a 
révélé l’existence de ce côté d’un  épanchem ent pleural m esu ran t u n  litre  
de liqu ide séro-fibrineux , tro u b le , ja u n â tre , ten an t en  suspension  des 
flocons de fibrine. Nous pouvons no u s re n d re  com pte ju sq u ’à u n  certain  
p o in t des m odifications que la percussion  et l’auscu lla tion  o n t p résen tées 
chez ce su je t par T épanchem ent p leural q u i exerce u n e  com pression  du  
p o um on  sujette à varie r d ’un  jo u r  à  l’au tre .

Chez n o tre  m alade actuelle, les variations o n t été des p lu s  étranges, et
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no u s au rions certa inem ent hésité à les m e n tio n n e r en  les a ttr ib u an t à une 
e rre u r  de n o tre  p a rt, si les variations n 'avaient pas été constatées p a r  nos 
ad jo in ts et p a r  les élèves d u  service, qu i tenaien t no te des sym ptôm es à 
m esure  que  nous les énum érions pendan t no tre  exam en.

C onstatons d ’abord  que dès l’en trée  de la m alade, nous avons reconnu  
l'existence de P épanchem ent p leu ra l à d ro ite  à la m atité , à l'absence des 
v ibrations tho rac iques, au m u tism e resp ira to ire ; il n ’y avait pas de fro tte­
m en t p leural n i de souffle b ronch ique .

Ces sym ptôm es o n t persisté p en d an t tou te  la  du rée  du  sé jour à l’hôpita l. 
Sous la clavicule d ro ite , nous avons trouvé de la sono rité  et du  m u rm u re  
vésiculaire ju sq u ’au  4  octobre , soit pendan t sept jo u rs . N ous som m es 
d’au tan t p lus certain  de la réa lité  de ces caractères, qu ’ils nous on t frappé 
p a r  le u r  étrangeté en présence d 'u n  épanchem ent p leural qui au ra it d û  
n o u s d o n n e r à ce niveau du tym panism e et de la  resp ira tion  b ronch ique , 
p ar su ite  de la com pression  que le  p o u m o n  suppo rta it.

À gauche, dès le 26 sep tem bre et ju sq u ’au 4  octobre, nous avons 
constaté un  tym panism e aigu sous la clavicule et du souffle caver­
neux ; pas de traces du m u rm u re  vésiculaire. G uère d ’expectoration ; pas 
de bacilles de Koch. On au ra it conclu à l’existence d’une caverne, si 
l'absence de to u te  dépression de l’espace sous-claviculaire ne nous avait 
pas in sp iré  de la m éfiance.

Le 4, to u t a changé de face : tym panism e aigu et souffle caverneux sous 
la clavicule droite; sonorité  norm ale  et m u rm u re  vésiculaire sous la clavi­
cule gauche.

Le 5, nouvelle inversion et re tou r aux sym ptôm es de tym panism e aigu 
e t de souffle sous la clavicule gauche. M utisme resp ira to ire  de to u t le côlé 
dro it.

A la base gauche, il y a eu to u jo u rs  de la sonorité , et p a r m om ents des 
râles sous-crép itan ts.

R approchons ces sym ptôm es des lésions retrouvées à l'au topsie.
Laissons de côté la base gauche, où  l'on  n 'a perçu que des signes peu 

im portan ts, et la base dro ite , où  les signes de P épanchem ent o n t été con ­
stants*

Le tym panism e pot fêlé d u  som m et existe dans les cas d 'épanchem ent 
p leu ra l ab o n d a n t; il provient du  tassem ent du  tissu  pu lm onaire  p a r com ­
pression . Mais il existe d u  côté de Pépanchem ent, e t no u s ne l'avons 
jam ais rencon tré  d u  côté où  il n 'y  en  a pas.
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N ous com prenons donc son  existence le 4  octobre sous la  clavicule 
droite. N ous com prenons aussi son  irrég u la rité  de ce côté en  ra ison  des 
changem ents de position  de la m alade et de l'inégalité de la  com pression 
exercée su r  le  poum on.

Mais nous n e  n o u s ren d o n s pas com pte de sa p ro d u ctio n  sous la clavi­
cu le gauche. N ous le signalons com m e particu larité  sêm éiologique.

Le p oum on  gauche n ’était n i com prim é, n i enflam m é, n i creusé d 'une 
caverne. A -t-il subi à un  m om en t u n e  com pression  p ar su ite  de l’épanche- 
m e n t à d ro ite? N ous n e  le  croyons pas.

Si la  resp ira tion  supp lém en taire  p eu t ju stifie r u n  certa in  degré de 
tym pan ism e, elle n 'exp lique pas la  resp ira tio n  b ro n ch iq u e  en tendue , qu i 
avait u n  caractère caverneux.

Les diverses théories q u e  l’on  a p rodu ites p o u r exp liquer le  tym panism e 
n e  no u s perm etten t pas de n o u s  re n d re  com pte des sym ptôm es que nous 
avons relevés.

S’est-il agi dans no tre  cas de b a llo n n em en t p u lm ona ire  q u e  les au teu rs 
allem ands désignent sous le n o m  de Lungenblàhung?  C’est possib le, c’est 
m êm e p ro b ab le ; m ais cet état n 'es t pas encore suffisam m ent élucidé po u r 
que no u s pu issions ê tre  affirm atif.

Il consistera it dans u n e  d istension  perm anen te  des alvéoles p u lm o ­
n aire s , qu i réa lisera it ainsi les cond itions o rgan iques d’u n e  d ila ta tion  des 
bronches. La p art d 'in te rven tion  du  p o u m o n  dans la  transfo rm ation  du  
souille laryngé en m u rm u re  vésiculaire d ispara ît, et l’on  com prend  ainsi la 
fo rm ation  du  souffle b ro n ch iq u e  au  niveau d u  siège d u  ballonnem en t 
alvéolaire p u lm o n a ire , ainsi que le  tym panism e.

X . Traitem ent. — Le tra item en t que  no u s avons in stitu é  n e  pou ­
vait pas exercer d ’influence su r  l'é ta t m orb ide . U ne seu le intervention  
a u ra it peut-être été u tile  : l’em pyèm e. N ous y avons fréquem m ent eu 
reco u rs  dans des cas analogues, et l’expulsion  de p o rtions sphacélées du  
p o u m o n  prouvait q u ’il s’agissait b ien  d 'u n e  des m odalités de la gangrène 
p u lm o n a ire .

N ous n 'y  avons pas eu reco u rs  chez no tre  m alade p o u r  les m otifs 
su ivants :

La tem péra tu re  q u i, p en d an t to u t le sé jou r, n 'a  pas dépassé 38° C., 
é ta it de n a tu re  à nous faire m éconnaître  la pu ru lence de l’épanchem ent. 
Si no u s avions reconnu  celle-ci, nous au rio n s  p ra tiq u é  la p o n c tio n .
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D 'autre p a rt, l’absence constan te, sau f la veille de la m o rt p endan t 
quelques heu res, du  tym panism e aigu et du b ru it de po t fêlé sous la cla­
vicule d ro ite , nous a  trom pé en nous faisant c ro ire  que l’épanchem ent 
était p lus m odéré  que l'au topsie ne l’a étab li. Il est p robab le q u e  la m asse 
d’épanchem ent p u ru len t dans la plèvre s’est augm entée rap idem en t p a r  
l’ouvertu re  du  foyer in te rlobaire  dans la cavité pleurale.

E n  tro isièm e lieu , la persistance du  tym panism e aigu sous la clavicule 
gauche e t l'existence à ce niveau d’un souffle caverneux nous a  fait cro ire  
à une lésion  d’ancienne date ayant en tra îné  de ce côté une caverne p u lm o ­
naire . Cette idée a été abandonnée le 4, mais l’état précaire de la m alade 
n o u s  a engagé à n e  pas rec o u rir  ce jo u r  à une in tervention  chirurgical^ . 
Le lendem ain , l'atélectasie p u lm ona ire  avait fait son  œ uvre et la m alade a 
succom bé.

C'est en  som m e p ar su ite  des difficultés que no u s avons rencon trées 
p o u r é tab lir u n  diagnostic certain , que nous avons recu lé  devant une  
in te rven tion  qui n ’était pas nettem en t ind iquée.



Ï50 No 168. MÉLANCOLIE.

N° 168.
Forme de m élancolie. Période de» Impulsions.

Tentative de suicide. Collocation.

La nom m ée P au line  D ..., veuve C ...,  47 an s , m énagère , constitu tion  
forte, tem péram ent sanguin , est en trée  à l’hôpita l S ain t-P ierre  (salle 35, 
li t  7) le 2 décem bre 1899.

E lle  a eu h u it enfan ts, le dern ie r il y a sep t an s , e t elle les a  n o u rris . E lle  
a su b i, il y a cinq  ans, une  opération  po u r la cu re  rad icale de la hern ie .

D epuis q u a tre  m ois, les périodes son t irrégu liè res.
E lle a eu  beaucoup  de chagrins dom estiques qu i l’o n t vivem ent to u r­

m en tée ; il y a  tro is  ans, elle a fait u n  sé jour de deux m ois à  l’établissem ent 
de Gheel p o u r des désordres vésaniques. E lle en est so rtie  guérie , m ais 
elle a  gardé une im pressionnab ilité  ex trê m e; p o u r  nous confo rm er au 
langage à la m ode, nous d irons q u ’elle est n eu rasthén ique .

P au lin e  n ’est pas u n e  victim e de l’alcoo lism e; no u s no u s em pressons de 
le  d ire , parce q u ’au  p rem ier abord  o n  p o u rra it cro ire  à  une o rig ine  
éthy lique de son  excitation nerveuse. E lle n e  bo it p a s ;  m ais elle  a  du  
chagrin , ce qu i est to u t aussi m auvais : c’est de cet excès de chagrin  
q u ’elle est la victim e.

Il n ’y a pas de lésions o rganiques ; elle n e  souffre q u e  de m ig ra in e  à 
re to u rs  irrég u lie rs . L’u rin e  est tran sp a ren te , ja u n e  pâle, acide, d ’une 
densité  de 1 .0 1 0 ; e lle ,ne  con tien t ni a lbum ine , n i glycose, n i b iliru b in e .

E lle  n ’a pas de fìèvre, mais elle est in q u iè te ; on  la to u rm en te , on  lu i 
veu t du  m al, elle cherche à fu ir le m ilieu  dangereux  dans lequel elle vit. 
E t com m e elle n ’y parv ien t pas et que p a r to u t elle retrouve les h a llu ­
cinations de son esp rit inqu ie t, elle est agitée et a  m ain tenan t franchi la 
lim ite  de cette période d’agitation  en ab o rd an t la seconde phase  m o rb ide  : 
celle des im pulsions.

Ceci es t p lu s  dangereux . Le m alade q u i es t a rrivé  à la pério d e  des 
im p u lsio n s y résiste  souvent; il parv ien t à les m aîtriser au  d éb u t et, dans 
certains cas, il les dom ine assez p o u r  les faire d ispara ître . M alheureuse­
m e n t elles repara issen t p lus tenaces e t se trad u isen t so it p a r des actes de
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destruc tion  des objets qu i l’en to u re n t, so it par des tentatives de suicide 
ou  d ’hom icide.

M. le p rofesseur De Boeck vous décrira  les diverses form es de m aladies 
m entales à la clin ique spéciale de l'hôp ita l S ain t-Jean . Nous nous b o rn o n s 
ici à insister su r  les ind ications que le  m édecin p raticien  do it rem p lir  
dans des cas de ce genre. N ous avons eu l’occasion de vous en  parle r à 
p ropos du  m alade d o n t l’observation  est rappo rtée  sous le n° 123, à la 
page 130 du  tom e IX de no tre  Recueil. Nous y revenons au jo u rd ’hui à 
cause de l’im portance de l’in tervention  m édicale au  m om en t o p p o rtu n .

Le m om en t o p p o rtu n  est a rriv é ; la m alade s’est livrée à une tentative 
d e  su ic ide; elle m anifeste par ses paroles l 'in ten tio n  d ’en  fin ir avec la vie.

Il faut une  surveillance con tinue  p o u r p réven ir u n e  catastrophe, et 
cette surveillance ne peu t être  assurée dans un  hôpital général.

Il y a lieu de la transfé re r dans un  asile d ’aliénés p o u r que le tra item en t 
pu isse être  app liqué dans des conditions de sécurité.

Nous avons ind iqué à la page 133 du tom e IX les form alités ad m in is tra ­
tives requises p o u r  la collocation des aliénés.
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N° 169.

Chorée de Sydenham, Angine psead«-membranea§e* 
Reprise de la  choré©. Guérison.

La nom m ée C atherine D ...,  15 an s , co u tu riè re , constitu tion  b o n n e , 
tem p éram en t lym phatique , est en trée  à l’hôp ita l S a in t-P ie rre  d an s no tre  
service (salle 35, lit 18) le 19 octobre 1899.

E lle  a été réglée p o u r  la  p rem ière  fois à l’âge de 13 a n s ; la dern ière  
période est passée depu is h u it jo u rs . D epuis u n  an  elle se p la in t de souf­
frances névralg iques qu i n e  l’o n t pas em pêchée de se liv rer à son  travail. 
E lle  exerce le m étie r d ’ap p ren tie  co u tu rière  depu is tro is  ans.

E lle  a  été obligée p lu sieu rs fois d’in te rro m p re  son  travail p en d an t 
quelques jo u rs , par su ite de m ouvem ents choré iques des m em bres su p é ­
rieu rs .

Vers le  20 sep tem bre 1899, p en d an t q u ’elle était au  travail, elle a  été 
p rise  b ru sq u em en t de spasm es c lon iques des deux  m em bres supérieu rs, 
q u ’elle p ro je ta it en  l’a ir  p a r l’action  des m uscles delto ïdes en  les ra p p ro ­
ch an t de la ligne m éd ian e ; à cette con traction  succédait u n  m ouvem ent 
énerg ique qu i ram enait les bras le long  des cuisses. Ces spasm es ressem ­
b la ien t aux gestes d ’un  tim balier. Ils d isparaissaien t au b o u t d’un  tem ps 
varian t d ’une dem i-heure  à  deux heu res et repara issa ien t à intervalles ir ré ­
guliers. A  certains jo u rs , les spasm es se tradu isa ien t su rto u t p a r  des m o u ­
vem ents de flexion et d ’extension des avant-bras su r  les b ras , avec ro ta tion  
a u to u r  du  coude. Parfois encore les m em bres in férieu rs  éta ien t envahis. 
Mais la chorée n ’atteignait pas à la  fois les m em bres su p é rieu rs  et les 
m em bres in férieu rs. Il n ’y a pas eu  de fièvre.

E lle  no u s est am enée après u n  m ois de d u rée  d e  la chorée, e t dès son  
en trée  elle exécute les m ouvem ents du  tim balie r d ’u n e  m an ière  parfaite­
m e n t ry thm ique . N ous les avons arrê tés ap rès u n e  d em i-heu re  en  en tra­
van t les deux m em bres su p érieu rs  aux  poignets.
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N ous avons p rescrit le  rég im e de la dem i-po rtion , un  bain  tiède d’une 
dem i-heu re  e t une  po tion  au b ro m u re  de sod ium  2  : 2 0 0 .

La crise choré ique n ’a pas paru  le 21 o c tob re ; elle s’est rep ro d u ite  le  22 
à 19 heu res  et le 23 à 6  h eu re s ; cette dern ière  a  été caractérisée po u r 
la  p rem ière  fois p a r l'a tte in te  sim ultanée des deux m em bres supérieu rs et 
du  m em bre  in férieu r gauche, qu i s’est en trep ris  après le p lacem ent des 
entraves aux  deux  poignets et qu i s’est calm é à 1 0  h eu res, en  im m obili­
san t le p ied gauche.

Le 25 o c to b re , à 5 h eu res , elle s’est déclarée au  m em bre  in férieu r 
gauche; le m ouvem ent in téresse l’articu la tion  de la hanche, du  genou , du  
cou-de-pied ; les o rteils ne bougen t pas. Le réflexe pafcellaire gauche n ’a 
p u  ê tre  d é te rm in é ; le d ro it est considérab lem ent exagéré. Le spasm e a 
d u ré  ju sq u e  vers 14 heures et l’application  des entraves aux m alléoles ne 
l’a rrê ta it pas.

Le 26 octobre nous avons suggéré à la m alade qu ’elle pouvait a rrê te r  les 
spasm es p a r  sa volonté ; le m ouvem ent de tim balier débu tait e t l’enfan t 
a  réussi à le  m aîtrise r en  ap p liq u an t une volonté soutenue.

Le 27, à 7 i / 2  heures, il y a eu u n  peu  de trép idation  débu tan t à la 
m ain  gauche ; elle a com m andé le repos à la m ain  e t a réussi à en rayer la 
crise.

Le 28, calm e.
Le 29, m ouvem ents de latéralité de la tête su r  le cou, vite m aîtrisés p a r  

au tosuggestion .
Le 30, au  m atin , m ouvem ent de latéralité de la tête su r  le cou, s im ulan t 

u n e  dénégation  én e rg iq u e ; la m alade les a rrê te  en  suivant le conseil que 
nous lui d o n n o n s, de m a in ten ir  la tête p a r  l’application  de ses m ains aux 
tem pes. C’est encore de la suggestion.

Les m enaces de crise choréique o n t reparu  les jo u rs  suivants e t o n t été 
rap idem en t enrayées. Le 15 novem bre, le spasm e a été p lus violent ; il s’est 
trad u it p a r des m ouvem ents alternatifs d ’extension et de flexion des deux 
m em bres in fé rieu rs ; l’enfant a m is p lus de tem ps à les calm er par 
suggestion.

Calme com plet les 16, 17 et 18 novem bre.
Le 19 novem bre, ang ine pseudo-m em braneuse recouvrant les deux 

am ygdales e t la lu e tte ; tem péra tu re  à  39°. La période m enstruelle  s’est 
déclarée le 18, à  l’époque habituelle.
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N ous prescrivons la d iè le  absolue, u n  p u rg a tif  sa lin , u n  gargarism e au  
borax  12 : 300 et u n e  cravate m ouillée au -devan t du  cou.

Le p u rg a tif  a  p ro d u it de l’effet.
Le 20 novem bre, l'am ygdale d ro ite  est recouverte d’une  abondante é ru p ­

tion  d’un  gris la rd acé ; engorgem ent des ganglions du  cou.
Prescription : d iè te ; eau de c itron  n o n  su c rée ; application  locale de ju s  

de c itron  au m oyen d’un  pinceau constitué p a r  une  loque so lidem ent fixée 
à l’ex trém ité d’un  cray o n ; la loque est b rû lée  e n su ite ; cette application  
est renouvelée tro is  fois dans les v ing t-quatre heures. G argarism e au borax. 
Po tion  au ch lorate  de potasse 3 : 200.

Le p ro d u it pu ltacé est soum is à l’exam en bactério log ique de M. le 
Dr H erm ans, qui n ’y découvre pas de bacilles de Lôffler.

L’u rin e  ne con tien t ni sucre  n i a lb u m in e ; d iazo-réaction négative 
(Dr Zunz).

Le 21, l’exsudat para ît m oins épais.
Le 22, la surface de la m uqueuse p résen te  u n  aspect égalem ent grisâtre , 

m ais m oins un i, m o ins lardacé ; elle est p lu tô t po in tillée : c’est une plaie 
de m auvaise n a tu re , sans tendance à la guérison .

C ependant l’engorgem ent gang lionnaire  du  cou a d isp a ru ; il n ’y a ni 
toux n i expectoration , et la te m p éra tu re  est ram enée à 37°. Pas de 
dou leurs.

Le 23, dégonflem ent des am ygdales, d o n t la surface reste  tou jours 
boueuse. Nous com m ençons l’alim en tation  par le lait e t le bouillon .

Le 24, les am ygdales son t ren trées  dans leurs piliers, e t l’on  ne distingue 
p lus qu ’un  po in tillé  assez d iscre t, constitué  par des follicules engorgés.

Presci'iption : cesser les app lica tions de ju s  de c itron  ; co n tin u er le 
gargarism e boraté et la p o tio n  au  ch lo ra te  de p o tasse; 1 0 0  gram m es 
d e  viande.

Le 27, l’angine est guérie . La m alade rep ren d  le rég im e de la dem i- 
p o r tio n ; po tion  à l’ex tra it de q u in q u in a  ja u n e  3 : 200.

Le 24 novem bre, l’am élio ra tion  de l’angine a ram ené u n  peu de spasm e 
de latéralité de la tê te ; il a persisté ju sq u ’au 29, m ais depuis a d isparu  
définitivem ent.

L’enfan t a été gardée à l’hôpital po u r lu i d o n n er le b ienfait d ’un  régim e 
ton ique . Nous avons encore constaté de tem ps en  tem ps la  présence de 
po in ts  b lancs su r  les am ygdales, m ais isolés.

Sortie guérie  le 4  janv ier 1900. Pèse 49 k ilogram m es.
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Température. —  E lle n ’a été relevée que p en d a n t l’anginé et elle  n e  s 'est 
pas élevée au  delà de 39°.

DATE. MATIN. SOIE.

19 novembre 1899. . . 38.0 39.0

20 — — . . . 38.4 38.2

21 -  — . . . 37.2 37.4

22 — — . . . 36.6 37.2

23 — — . . . 37.0 »

Reflexions. — I. Diagnostic. — La m alade a été attein te  de deux affec­
tio n s  d istinctes : u n e  fo rm e de névrose spasm odique et une ang ine 
pseudo-m em braneuse.

II. Névrose spasmodique. -  La chorée g roupait anc iennem ent sous u n e  
m êm e dénom ination  un  g rand  nom bre de form es m orb ides que l’étude 
p lu s  m inu tieuse  a m orcelées en affections spéciales.

Le caractère com m un à tou tes, c’est l’état ataxique du  systèm e nerveux, 
p a r su ite  duquel une excitation  parfois insign ifian te , souvent d ’o rd re  
psychique, provoque des contractions m uscula ires désordonnées, h o rs  de 
tou te  p ro p o rtio n  avec l’im pression  sensible.

On a d istingué d 'abord  deux variétés : la petite et la grande choree.
La petite chorée, encore désignée sous le nom  de chorée de Sydenham , 

chorée gesticulatoire, etc., est celle que vous avez observée chez une en fan t de 
la  salle 35. Vous la voyez : elle est assise dans son lit sans s’ap p u y er; elle 
a  le te in t pâle de la scrofuleuse ; sa figure est éveillée, espiègle; son regard  
cu rieux  et investigateur vous su it; m ais ses tra its  ne son t pas im m obiles, 
ils  so n t agités de m ouvem ents g rim acie rs; tous les m uscles peauciers de 
la face so n t e n  je u  par des contractions brèves, subites et isolées ; à 
d ’au tres m om en ts sa figure reste  calm e. Regardez ses m ains : elle les tien t 
c ro isées; m ais les doigts so n t à chaque in stan t anim és des m êm es m ouve­
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m ents b ru sq u es, déso rdonnés, que ceux q u e  vous observez à  la figure. Tout 
à  coup , elle re tire  b ru sq u em e n t son  genou  p o u r  Pétendre im m édiatem ent 
ap rès ; le p ied  affecte tou tes les form es de p ied b o t, m ais à  d u rée  des p lus 
éphém ères.

N ous n e  com plétons pas la d esc rip tio n ; n o u s no u s b o rn o n s à faire 
resso rtir  le caractère essentiel de la  m alad ie qu i réside  dans le caprice 
m uscu la ire  le p lus développé, ab so lum en t a ry thm ique  e t spon tané.

Il s’ag it ici de la chorée  de S ydenham , encore  désignée sous le nom  de 
chorée gesticulatoire.

La grande chorée est d ite  encore  chorée des A llem ands;  le  m alade garde 
le repos et la tran q u illité  ju sq u ’au m o m en t où  il veut exécuter certains 
m ouvem ents iso lés ou  associés. Le m ouvem ent s’exécute d ’une  m an ière 
désordonnée. N ous vous en avons m o n tré  u n  cas sous la form e du  spasm e 
salta to ire  de B am berger ; vous en  trouverez la  descrip tion  à la page 377 du  
tom e IV de n o tre  Recueil.

C’est encore à cette variété q u ’ap p a rtien n e n t les cas désignés sous le 
nom  de danse de saint Guy.

Elles o n t com m e caractère com m un  de ne se m anifester que q u an d  
le  su je t veut exécuter un  m ouvem ent déterm iné.

Ce son t les deux  grandes d ivisions que  l’on  a in trodu ites dans la descrip­
tio n  de la chorée. E lle son t établies d’après la différence des sym ptôm es 
c lin iques.

III. Variétés. —  Mais ces deux classes n e  ren fe rm en t pas toutes les 
variétés de désordre  atax ique des m ouvem ents m usculaires. Les troub les  
de la coo rd ina tion  son t des p lus variés, e t s’il est perm is en  clin ique 
d’adm ettre  la dénom ination  de chorée de Sydenham  com m e l’expression  
d ’un  synd rom e b ien  défini, il n ’en  est pas de m êm e du  te rm e de g rande  
chorée.

On ren co n tre  les tro u b le s  de coo rd ina tion  des m ouvem ents dans des 
lésions o rgan iques variées, localisées dans différents o rganes des cen tres 
cé réb ro -sp inaux  : ce so n t les ataxies cérébrales, cérébelleuses et spinales. 
Nous n e  no u s en  occuperons pas ici.

A côté de ces désord res, no u s rangeons les m ouvem ents déso rdonnés 
qu i n e  son t pas spon tanés et qu i ne se p ro d u isen t que q u an d  le  m alade 
veut exécuter certains m ouvem ents coordonnés.

N ous avons ici les trem b lem en ts, les spasm es, les tics. N ous au ro n s
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l’occasion de vous en  p arle r q u an d  les cas se p résen tero n t à n o tre  obser­
vation.

N ous évitons à  dessein  de d o n n e r à ces notes essentiellem ent clin iques le 
caractère d 'u n  exposé d idactique de patho log ie in te rn e , e t la  re la tion  du  
cas actuel n ’a p o u r b u t que de faire resso rtir  les particu larités d ’un  syn­
d rom e q u ’il y a lieu  de d is tin g u er de la chorée de Sydenham .

IV. Définition du cas actuel. — Les convulsions statiques ou  coordonnées 
son t des m ouvem ents p lus ou  m oins com pliqués, que les m alades son t 
obligés d’exécuter m algré eux ; ils  so n t irrésistib les et soudains. Ces deux 
caractères leu r so n t com m uns avec les m ouvem ents choréiques.

C’est de cette variété de désord re  que  n o tre  m alade a souffert. Son affec­
tion  a des analogies avec la chorée ; la convulsion est soudaine et irrésis­
tib le d an s les deux  cas; on  d ira it l’im pulsion  d ’u n  su je t ép ilep tique ou 
vésanique.

Elle diffère d e  la  chorée p a r  la succession ry thm ée des convulsions qu i 
in té ressen t des g roupes m u scu la ire s; ceux-ci resten t en trep ris  p endan t la 
crise , m ais il n ’est pas ra re  que d’au tres g roupes m usculaires trad u isen t 
l’excitation  p en d an t de nouvelles crises. Tantôt les convulsions existent 
dans les m uscles hom ologues des deux  côtés du  corps, tan tô t elles son t 
un ila té ra les . Chez n o tre  su je t, nous avons observé les m odalités su ivantes:

1. M ouvem ent d u  tim balie r dans les deux m em bres supérieu rs, parfois 
d ’u n  seu l côté.

2. M ouvem ent de ro ta tion  sim ultanée des deux avant-bras su r  les b ras .
3. M ouvem ent de flexion et d ’extension d’un  m em bre in férieu r ou  des 

deux.
4. M ouvem ents de la téralité  de la tê te  su r  la co lonne, s im u lan t une  

dénégation  én e rg iq u e  saccadée, ry thm ique .
5. M ouvements de nystagm us la téral.
Com parez les convulsions à celles de la choréique de l’observation p ré ­

cédente, e t vous constaterez la différence c lin ique la m ieux m arquée.
La cho ré ique exécute ses m ouvem ents de travers ; elle ne saisit pas les 

ob je ts; elle n e  sait pas p o rte r  sa  fourchette  à la b o u ch e ; elle je tte  par te rre  
le verre q u ’elle veut s a is ir ; elle s’évertue à exécuter des m ouvem ents 
in ten tionne ls, e t quand  elle veut passer la m ain  à d ro ite , celle-ci est p ro je­
tée à gauche. Sa m aladresse est te lle q u ’il fau t p o rte r la n o u rritu re  dans 
sa bouche, et elle s’étrangle souvent.
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1 ) y a donc ataxie d u  m ouvem ent in te n tio n n e l; ce n ’est pas l’ataxie de 
la  sclérose m éd u lla ire  en  plaques d issém inées; celle-ci tien t p lus du  trem ­
b lem ent.

Ce n ’est pas tou t. Il y a encore de la convulsion  spon tanée  quand  la 
m alade est au  repos et s’abstien t de to u t m ouvem ent vo lon ta ire. E lle est 
couchée dans son  lit  et au re p o s ; to u t à coup , secousse dans la m ain  ou  
dans le p ied  ; d au tres fois grim ace, c lignem ent d ’yeux, soup irs , cris, etc.

T ou t cela est capricieux, m ais irrésistib le , très bref, très m obile. Il n ’y a 
de repos que p en d an t le som m eil.

C’est à ces deux  caractères que la chorée  de S ydenham  do it sa constitu ­
tion  clin ique : déso rd re  dans le m ouvem ent in ten tionne l, spasm es spon ta­
nés b ru sq u es, irrésistib les et m obiles.

V. Traitem ent des convulsions statiques . —  Vous avez pu  constater la 
sobriété  th é rapeu tique  d o n t nous avons fait preuve dans le  tra item en t de 
n o tre  m a lad e ; nous nous som m es b o rn é  à rec o u rir  à des p répara tions 
ferrug ineuses et à une dose m odérée de b rom ure  de sod ium  2  : 2 0 0 .

Mais nous avons eu recou rs à q u a tre  au tres m oyens dans lesquels nous 
avons p lu s de confiance :

1 . Bains tièdes. —  N ous avons prescrit des bains d ’eau am idonnée à 
32° C. p en d an t un  q u art d ’h eu re  tous les deux jo u rs .

2. ' Entraves. — Nous avons m ain tenu  les poignets par des bracelets qui 
em pêchaien t les m ouvem ents clon iques de s’accom plir. Le m oyen a réussi 
à chacune des rep rises où  o n  Ta appliqué.

3. Suggestion. — N ous avons agi par suggestion , en  affirm ant à la 
m alade q u ’elle pouvait m a îtrise r ses m ouvem ents p a r  sa volonté. 
A différentes reprises, la m alade a a rrê té  ses crises; q u an d  le  spasm e 
in téressa it les m uscles de la tê te, n o u s  avons conseillé à  la m alade de 
m ain ten ir  la tê te  au m oyen de ses m ains appliquées s u r  les parié taux . 
Cela a réussi.

N ous ne nous faisions pas d ’illusions su r  la portée réelle  de no tre  
in te rv en tio n ; n o u s savions q u e  no u s n’avions com m e ré su lta t q u e  l’a rrê t 
d 'u n e  crise. Mais nous connaissons l'im portance de l’h a b itu d e ; e t  b ien  
souvent, q u an d  le  m al es t guéri, il  y a des re to u rs  offensifs qu i n e  
trad u isen t p lus la m aladie qui est guérie , m ais qu i so n t l’effet de l’hab itude 
à l’influence de laquelle il faut so u stra ire  le  sujet.
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E n  em pêchant les crises de se développer, n o u s in stituons ainsi en 
réa lité  u n  tra item en t qui aura u n  effet cu ra tif  radical.

4 . Régime. —  C’est le po in t im p o rtan t. Le su je t do it être  soum is à u n  
régim e ton ique . Nous n’en tendons pas ce m o t dans le sens qu ’on  lu i 
accorde dans le m onde ; on s’im agine trop  souvent que l’on  peu t à volonté 
ren fo rcer l’effet ton ique de l’alim entation  en la sa tu ran t de p répara tions 
album inoïdes. C’est u n e  e rre u r ; on  ne se n o u rrit que  de ce que l’on  
digère, e t l’hom m e n e  peut d igérer q u ’une q uan tité  assez restre in te , 
en som m e, d’alim ents azotés. A ugm entez cette quan tité  par l’usage im m o ­
déré des ju s  de viande, des extraits p réparés dans les m arm ites am éri­
caines, des pep tones artificielles délivrées par les fab rican ts de p rodu its  
ch im iques. Le p lus souvent vous aurez deux effets. Le p rem ier est im m é­
diat : c’est une  stim ula tion  factice qu i est consécutive à l’ingestion  de ces 
p rodu its  et qu i dépend  le p lus souvent des acides arom atiques q u ’ils con­
tie n n en t; on se sen t p lus vaillant e t l’on accentue encore la form ule.

Le second effet est au tre  : c’est la lassitude gastrique d ’abo rd , c’est l’en ­
gourd issem ent de l’o rganism e p a r  l’ingestion de substances protéiques en  
q u an tité s  que Ton ne peut pas d igérer. Il n ’y a pas d’indigestion gastrique 
e t c’est là  le d an g e r; l’estom ac absorbe, m ais nos cellules qui doivent en  
d ern iè re  analyse u tilise r ces m atériaux azotés son t incapables de suffire à 
la su rcharge fonctionnelle q u ’on  leu r im pose.

N ourrissez vos m alades par la cuisine bourgeoise et soyez rassu ré su r  
le u r  so r t;  ils p rép a re ro n t eux-m êm es leurs peptones et ils n ’ingéreron t 
p a r  les bouches absorban tes des voies digestives que la quan tité  qu i con­
vien t à leu rs élém ents cellulaires.

Je  préfère une m ère de fam ille qu i fait une b o n n e  cuisine bourgeoise 
à  to u s les fabricants de peptones.

1 1  y a cependant dans la catégorie des articles alim entaires des sub ­
stances auxquelles vous pourrez reco u rir  avec avantage ; m ais ce ne sont 
pas les azotés : ce son t les farineux, les carbures.

Ajoutez-y de la b ière à ferm entation  hau te et supprim ez le vin sophis­
tiqué d o n t l’usage pernicieux n’est que trop  répandu .

C’est à ce régim e rép ara teu r de la cuisine bourgeoise, don t elle ne jo u is­
sa it pas chez elle, que n o tre  m alade a dû  la rép ara tio n  de son  .o rgan ism e.

VI. A ngine membraneuse. —  N otre m alade a été attein te  d’une angine 
p seu d o -m em braneuse pendan t so n  sé jour à l’hôpital ; elle y était p réd is­
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posée p ar u n e  susceptib ilité ca tarrhale  hab ituelle  de la  m u q u eu se  de 
l’arrière-gorge.

Vous avez pu  constater l’é ta t de cette m uq u eu se  ; elle était recouverte 
d ’u n e  fausse m em b ran e  épaisse, à aspect g risâ tre , m asquan t tou te  l’am yg­
dale d ro ite , la lue tte , le fond  d u  pharynx  et la p lus g rande  partie  de 
l’am ygdale gauche; à ce d e rn ie r siège, elle  était m oins résistan te qu ’à dro ite , 
e t le  fond blanc était parsem é de quelques ra res  po in ts rouges. Les deux 
am ygdales éta ien t gonflées au  p o in t de se rap p ro ch e r, e t la  dég lu tition  était 
ren d u e  im possible. Les ganglions sous-m axilla ires éta ien t engorgés.

Le d éb u t a été rap ide ; nous avions vu la m alade le 18, et elle ne nous 
avait r ien  signalé. Le 19, l’é ru p tio n  avait a tte in t to u t son  développem ent.

Le d iagnostic d’ang ine pseudo-m em braneuse a été  posé : il n e  suffisait 
pas ; aussi avons-nous ten u  à le com pléter, e t c’est à la bactériologie que 
nous avons dem andé le com plém ent d ’in fo rm ation .

VIL Diagnostic de Parigine, — N ous avons procédé d ’au tre  p a rt par 
exclusion  p o u r  arriver au diagnostic de la m aladie. N ous avions à déter­
m in e r p lu sieu rs  po in ts :

1. L’ang ine  était-elle spécifique on  n o n  spécifique?
2. Etait-elle catarrhale, pseudo-m em braneuse, ph legm oneuse ou d ip h ­

té riq u e  ?
Le p rem ier po in t ne pouvait ê tre  réso lu  que p a r  l’exam en bactério lo­

g iq u e ; M. le  Dr H erm ans, chargé de ce service spécial aup rès de la clin ique 
in te rne , no u s a  renseigné dès le lendem ain  que  l’exsudat qu i recouvrait les 
am ygdales n e  con tenait pas de bacilles de Lôffler. N ous pouvions ainsi 
écarte r la d iph térie .

L’ang ine  n ’était pas s im p lem en t ca ta rrh a le ; celle-ci ne d o n n e  pas la 
pseudo -m em brane résistan te que  vous avez observée et qu i ressem blait 
à de la couenne de la rd . L’en d u it q u e  l’on  ren co n tre  dans ces cas est p lus 
m ou , m oins résis tan t et n ’a pas l’aspect lisse, lardacé d e  la fausse m em ­
b ra n e  ; de p lus, il se détache p a r  fragm ents sans g rande  difficulté.

N ous pouvions écarter l’angine ca ta rrhale  sim ple  q u e  vous connaissez 
sous le nom  p lu s vulgaire et m oins effrayant d ’amygdalite.

V am ygdalite  phlegmoneuse ou  abcès de l'amygdale pouvait être  écarté ; 
il est peu  d’affections aiguës q u i élèvent aussi rap id em en t que celle-ci la 
tëm p éra tu re  axillaire à 40° ou  41° dès le p rem ie r  jo u r ;  nous avons eu 
Poccâsion de vous signaler ce caractère dans nos observations an térieu res
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L’am ygdalite ph legm oneuse n’a pas le  déb u t local que nous avons 
observé chez n o tre  m alade; elle se trad u it d ’abord  par des gonflem ents 
e t un  po in tillé  b lanc discret, sa illan t à chaque fo llicu le; l’é rup tion  ne se 
présen te pas sous la form e d ’une couenne, et quand  le po in tillé  devient 
confluent, il revêt l’aspect pultacé.

1 1  nous resta it ainsi le choix en tre  l’angine pseudo-m em braneuse et 
l’angine d iph té rique . Si l'on s’en lien t aux  caractères d’aspect, la d istinction  
est difficile à é tab lir ; l’angine pseudo-m em braneuse donne à la surface de 
la m uqueuse une m em brane com m e celle de la d ip h té rie ; l’engorgem ent 
gang lionnaire  peu t se p ro d u ire  dans les deux cas; la fièvre est chez certains 
m alades égalem ent vive. T out au débu t, la confusion en tre  les deux états 
m orb ides est possible, e t nous croyons q u ’elle se p ro d u it souvent. Nous 
avons ren co n tré  très ra rem en t l’angine d iph té rique , a lo rs que nous l’avons 
observée très souvent en  A ngleterre et en A llem agne; nous com ptons par 
un ités le no m b re  des cas de d iph térie  que nous avons vus en Belgique, et 
no u s avouons que nous ne nous rendons pas com pte de cette ra re té  en 
présence du  grand no m b re  de cas que nous avons observés à l’étranger

A utant la d iph térie  est ra re  chez nous, au tan t l’angine pseudo-m em ­
braneuse  est. fréquente, à en ju g e r  par nos observations. Il est im portan t 
d ’é tab lir un  d iagnostic précoce en tre  les deux états ; la gravité est extrêm e 
p o u r  la d ip h té rie ; la bén ign ité  est la règle p o u r les angines pseudo-m em ­
braneuses.

Le diagnostic précoce ne peut guère être  établi d ’une m an ière  certaine 
que  par l’analyse bactério logique, qu i révèle la présence du  bacille de 
Loftier dans la d ip h té rie , son absence dans l'angine pseudo-m em bra- 
neuse. C’est à ce procédé que nous avons eu recours chez no tre  m alade, 
e t M. le Dr H erm ans n ’a pas retrouvé le  bacille d iph té rique  dans les 
débris  de m em brane qu ’il a enlevés. Ce sont des pneum ocoques, des 
staphylocoques ou des strep tocoques que l’on  ren co n tre  su rto u t dans 
l’angine pseudo-m em braneuse. Nous n’avons pas dem andé la spécification 
de l’espèce m icrobienne qu i existait chez no tre  m alade; l’absence du  
bacille de Loffler nous avait rassuré.

VIII. Traitem ent. —  Le tra item en t que nous avons institué est celui 
q u e  nous app liquons le p lus souvent dans des cas de ce genre : nous 
com m ençons par ad m in is tre r u n  p u rg a tif  sa lin ; celui-ci est sans doute 
parfois difficile à  avaler, mais on  y parv ien t to u jo u rs , b ien  qu’au prix  de 
g randes souffrances. 1 1
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Traitem ent local : m odifier la surface m alade par du  ju s  de citron  
app liqué  deux ou  tro is  fois p a r jo u r  su r  la partie  souffrante au  m oyen 
d ’un  large pinceau. Nous proférons recom m ander l’usage d’une loque 
so lidem ent liée a u to u r d 'u n  crayon et trem pée dans le ju s  de citron  ; 
celle-ci a l’avantage d’être  b rû lée  après em ploi et rem placée à chaque 
application  p a r  une nouvelle loque . La p ropre té  est la p rem ière  règle 
de l’asepsie; elle est indispensable.

Lavages. —  Les lavages de la surface m uqueuse  do ivent ê tre  p ra tiqués 
au m oyen de collu to ires ou  de gargarism es ; le no m b re  de ces p réparations 
est considérab le ; nous em ployons de préférence le gargarism e au borax :

R . Borat. sod ., 15 g ram m .
Aq. com m . d is i., 300 g ram m .

ou bien  l’eau de citron  non sucrée. Le m alade ne do it pas seu lem ent se 
gargariser; il do it se r in ce r fréquem m ent la bouche.

Ce lavage est su rto u t nécessaire quand  la couenne com m ence à se frag­
m en te r et à se détacher ; il faut enlever fréquem m ent les débris  de la fausse 
m em brane p o u r  prévenir l’infection secondaire.

Cravate mouillée. — On peut en co re  rec o u rir  avec avantage à la com ­
presse h u m id e , app liquée au-devant du  cou et recouverte  d’u n e  toile 
gom m ée.

Une tranche de lard  p eu t rem p lir  le m êm e office.
Traitement interne. —  Le ch lorate  de po tassium  est la p répara tion  que 

nous adm in istrons à nos m alades sous form e de po tion  :

R . Aq. com m . d is t., 200 g ram m .
C hlorat. kali, 3 g ram m .

p ar cuillerée à soupe toutes les heures.
D ans la convalescence, nous la rem plaçons p a r  la décoction de q u in ­

quina .
Régime. —  Au d ébu t et pendan t la période aiguë, diète abso lue; 

com m e boisson , l’eau de la ville. Nous com m ençons l’alim entation  quand  
la fièvre tom be et nous l’augm entons progressivem ent : laitage, b ou illon  
de m énage, eau d’orge, farineux, viande à sucer, légum es bou illis ; com m e 
bo isson , de l’eau  d’a b o rd ; puis de la b ière.

IX. Traitement de la diphtérie. —  N ous n ’avons pas ren co n tré  u n  seul 
cas de d ip h té rie , n i à l’hôpital n i en  p ra tiq u e  civile, depu is que R oux a
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in tro d u it le sérum antidiphtérique  dans le traitem ent de cette affection. 
N ous n ’avons pas recours à ce m oyen dans les cas d’angine pseudo-m em - 
b raneuse, parce que la m édication  que nous avons ind iquée suffit p o u r 
g u érir  les m alades.

Cette m édication suffit encore po u r l’am élioration  et la guérison  locales 
de l’angine d ip h té riq u e ; nous avons acquis cette conviction dans les rares 
cas de d iph té rie  que no u s avons eu à tra ite r  dans une  période déjà longue 
de p ra tique .

Le tra item en t local de la d iph té rie  com porte des indications d’in te r­
vention  ch irurgicale quand  le mal envahit le larynx et constitue u n  danger 
im m in en t d ’asphyxie. On reco u rt à la trachéotom ie q u i, to u t en n ’ayant 
q u 'u n  effet pallia tif su r  le m al, em pêche l’asphyxie du  m alade et perm et 
l’in tervention  m édicale.

On préconise au jo u rd ’hu i le tubage du  larynx  com m e préférable à la 
trachéotom ie. N ous ne no u s p rononçons pas su r  cette question , parce que 
nous ne pou rrio n s la tra ite r qu ’au  po in t de vue théo rique, ce qu i n ’est 
pas le rô le  d ’un  professeur de clin ique.

Il est toutefois u n  résu lta t qu 'elle  n ’assure pas : c’est la prévention  des 
accidents secondaires d’o rd re  paralytique qu i tra d u ise n tl’em poisonnem ent 
de l’économ ie. On a beau avoir nettoyé la  gorge du  d iph térique et l’avoir 
guérie , il reste m enacé des accidents paraly tiques qu i offrent u n e  très 
g rande  gravité p o u r le p résen t et su rto u t p o u r l’avenir.

Le d iph té rique  guéri reste exposé pendan t des années parfois à des 
troub les nerveux dont nous n ’avons pu rap p o rte r  la cause q u ’à l’intoxica­
tion  du systèm e nerveux par les toxines d iph tériques.

Ces accidents son t variés; ils n ’in téressen t pas seu lem ent la zone 
m otrice de la substance grise, ils atteignen t les différents organes gris 
groupés dans l’appareil cérébro-sp inal et peuvent m êm e constituer une 
cause p réd isposan t à des troub les m entaux .

L eur caractère est te llem ent grave et la m édecine nous para ît si désar­
m ée p o u r p révenir leu r explosion, que nous serions décidé à faire usage 
du  sérum  an tid ip h té riq u e  de R oux, si nous avions à tra ite r un  cas de 
d ip h té rie .

Melius anceps quam nullum  remedium : c’est le cas de se rap p e le r cette 
fo rm ule quand  on  se trouve en  présence d ’une affection d o n t la guérison  
locale ne signifie rien , si l’on  ne peu t prévenir les effets secondaires des 
toxines, qu i déséqu ilib ren t l’organism e parfois p en d an t des années.
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N° 170.

Alcoolisme invétéré. Tuberculose pulmouaire bilatérale; 
caverne à droite. Localisations m illaires discrètes dans 
le poumon gauche, la rate, le rein gauche, la pie-mère 
et confluentes dans le péritoine. Tète de Méduse. Mort.

Le n o m m é A lbert G ..., 35 ans, com m issionnaire  public , est en tré  à 
l’hôpita l S ain t-P ierre  (salle 19, lit 8 ) le 1er sep tem bre 1899.

C’est un  alcoolique invétéré, qu i bo it v ing t-c inq  à tren te  gouttes de 
liq u eu r par jo u r , e t qui est a tte in t de délire  alcoolique q uand  il n ’a pas 
reçu  sa ra tio n  toxique hab ituelle . C’est à son abstinence des dern iers jo u rs  
q u ’il a ttribue  les accès de delirium  tremens qu i l’on t fait condu ire  à 
l’hôpita l, où nous avons été obligé de le m a in te n ir  dans la cam isole de 
force en  a ttendan t l’action calm ante des opiacés.

Le 4 sep tem bre , il a  eu , à 17 heures, un  accès apoplectiform e qu i n’a 
du ré  que quelques m inu tes et d o n t il s’est b ien  rem is.

Il est a tte in t de tuberculose p u lm ona ire  des deux côtés, avec cavernes à 
d ro ite ; de p lus, il a de vieilles lésions d ’endocard ite  gauche. Pas d’a lbu­
m inu rie .

A p artir  du 7 sep tem bre, il s’est p ro d u it de l’ascite qu i a rap idem ent 
augm enté, sans œ dèm e des m em bres in fé rieu rs; celui-ci ne s’est m ontré 
que le 13 septem bre.

A la m êm e date, la c ircu lation  veineuse superficielle de la paroi abdo­
m inale  an térieu re  s’est engorgée et a  constitué très rap idem en t le sym ­
ptôm e de la tête de M éduse, su rto u t m arqué à d ro ite .

Le développem ent très rap ide  de l’ascitc et le b a llo n n em en t considérable 
du  ventre  nous o n t engagé à p ra tiq u er la paracentèse abdom inale le
14 o c to b re ; nous n ’avons guère re tiré  que 5 litres d ’un  liqu ide jaune  
c itrin  tran sp a ren t. N ous avons pu  nous assu re r par la pa lpation  que le 
foie avait son  volum e no rm al u n  peu augm enté à gauche et que son  bord  
in férieu r, qu i était m ousse, pouvait ê tre  soulevé sans d o u le u r. La ra te  est 
engorgée, m ais la palpation  a perm is de constater u n  au tre  caractère : 
de nom breuses bosselures d u res  rép an d u es dans tou te  la  cavité abdom i-
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naie et dénonçan t un  engorgem ent des ganglions m ésentériques. Le 
m alade ne se plaignait que de légères co liques; les selles étaien t rég u ­
lières.

Le soulagem ent am ené par la ponction  a été de peu  de durée et le 
m alade a succom bé le 16 octobre , à 4 heures du m atin .

Le tra item en t a  consisté en  p réparations opiacées, en vue de prévenir 
les accès éthyliques, e t en  po tion  d iu rétique nitrée.

Autopsie. — Elle a été pratiquée par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouverture de la po itrine , le poum on  d ro it adhère dans tou te son 

étendue à  la paroi th o rac iq u e ; au  som m et les adhérences sont extrêm e­
m en t in tim es ; on  n e  constate pas d’épanchem ent.

Poum on droit : pèse 1,080 gram m es. Les tro is  lobes sont occupés par 
des lésions tubercu leuses ex trêm em ent développées. Au som m et existent 
p lusieu rs cavernes. Les parois b ronch iques et vasculaires son t épaissies.

Poum on gauche : pèse 1,010 gram m es. Le parenchym e du som m et est 
aném ié, em physém ateux; les lésions tubercu leuses son t dissém inées dans 
to u te  l’étendue du poum on, mais resten t discrètes. Au lobe in férieu r, on  
note une congestion assez in tense et une in filtra tion  de tubercules 
m iliaires peu abondante .

Cœur : pèse 300 gram m es; m esure  10 X 8  x  4 1 / 2 - A l’épreuve de l’eau, 
les valvules so n t suffisantes. L’organe est en systole, n o n  chargé de 
graisse. Le péricarde viscéral est opacifié dans tou te  son  étendue. Le 
m yocarde est de co loration  b ru n â tre , assez pâle, et est augm enté de 
consistance.

Ventricule gauche : l’endocarde est opacifié par placçs. La valvule 
m itra le  est à peine translucide , mais reste  souple. L’orifice n ’est pas 
rétréci.

Ventricule droit : endocarde sain ; la valvule tricusp ide est g risâtre , m ais 
très souple.

Orifice pulm onaire : les valvules son t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules son t grisâtres dans leu r segm ent in fé rieu r; 

il y a très  peu  d ’athérom e de la paroi de l’aorte . Le tro u  de Botai est 
oblitéré.

Foie : pèse 1,680 g ram m es; m esure 19 x  27 x  6  i /a ; vo lum e,
1,630 centim ètres cubes. La capsule est épaissie au niveau du  ligam ent
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suspenseur. A la  section , le parenchym e hépa tique  apparaît aném ié, de 
co loration  ja u n e  rougeâtre , augm enté de consistance m algré l’in filtra tion  
graisseuse très nette. Pas de calculs b iliaires n i de tubercu lose .

R ate : pèse 280 g ram m es; m esure 16 X 8  x  5 ;  volum e, 252 cen ti­
m ètres cubes. Capsule épaissie, violacée. La p u lp e  sp lén ique est de colora­
tion  vineuse et est augm entée de consistance. A la section , on constate 
u n  g rand  n o m b re  de petites néoplasies translucides d’aspect m iliaire.

R ein  droit : pèse 190 g ram m es; m esure  11 x  6  X 3 ; volum e, 190 cen­
tim ètres cubes. La capsule se détache facilem ent de la surface qu i reste 
lisse. A la  section , la couche corticale a son  étendue n o rm ale ; elle est 
aném iée, de coloration  ja u n â tre  ; la substance m édu lla ire  est saine, mais 
trè s  pâle.

Rein gauche : pèse 190 gram m es ; m esure 1 1 x 6 x 3 ;  volum e, 190 cen ­
tim ètres cubes. Ce qu i dom ine est l’aném ie extrêm e de l’o rgane. On y 
constate quelques ra res  néoplasies d’aspect m iliaire .

Capsules surrénales : volum ineuses, très pâles, peu  décom posées. On 
n ’y dénote pas de tubercu les.

Cavité abdominale : ren ferm e u n  litre  de sérosité ro u g eâ tre ; les gan ­
g lions m é 8 en tériques so n t engorgés, très vo lum ineux , caséeux.

In testins : ren ferm en t des m atières fécales liqu ides et p résen ten t de 
nom breuses u lcérations tubercu leuses. Les feuillets viscéral et pariétal du 
périto ine  p résen ten t u n e  in filtra tion  de néoplasies m ilia ires, su rto u t 
développée dans les fosses iliaques.

Pancréas : pèse 110 g ram m es; m esure 14 X 5 x  2. On n ’y trouve pas 
de tu b ercu les  m iliaires ; le parenchym e g landu la ire , aném ié, est augm enté 
de consistance.

Estom ac : ne p résen te rien  d’anorm al.
Centres nerveux : la d u re-m ère  n ’est pas épaissie. OEdème cérébral 

très  m arqué . Les vaisseaux de la base n e  so n t pas a thérom ateux . La pie- 
m ère  est fo rtem en t opacifiée, su rto u t au  voisinage de la scissure in te r­
h ém isphérique . Au niveau du  chiasm a, elle est rétractée, traversée par des 
b rides  conjonctives le  long  desquelles on  d istingue quelques fines 
néoplasies m iliaires. A la section, les noyaux et les capsules son t sains.

Reflexions. — I. Diagnostic. — Il n ’avait pas p résen té de difficultés; le 
cas est banal p a r sa fréquence. 11 s’agissait d ’u n  ind iv idu , je u n e  encore,
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q u i avait d é tru it son  organism e par l'ingestion de liqueurs alcooliques, 
con tinuée p endan t longtem ps à des doses excessives : vingt-cinq à tren te  
gouttes par jo u r . Les sym ptôm es rep rodu isa ien t l'h isto ire  com plète de 
r in tox ication  éthy lique : à la période de disette de liqueu rs, delirium  
trem ens , hallucinations, paresse ; à la période d’absorp tion , ivresse clas­
sique allan t ju sq u ’au com a. A joutons que le su je t était le type du buveur 
de genièvre : face am aigrie, pâlotte , à expression  m obile, m ais tou jours 
so m b re ; il différait en  tou t du  buveu r de b ière , à  la face pleine et r o u ­
geaude. à l’expression gaie e t rian te.

Tous les organes étaien t en trep ris . Nous avons énum éré les sym ptôm es 
d u  côté d u  systèm e nerveux. L’autopsie a com plété cette partie de l'h is­
to ire , en  nous m o n tran t la p ie-m ère opacifiée dans tou te son étendue e t 
rep résen tan t l’aspect de la m én ing ite  alcoolique. U ne seule lésion faisait 
défaut : l’épaississem ent de la d u re-m ère . Elle se sera it développée p lus 
ta rd , si le délabrem ent de l’organism e n’avait tué le m alade.

Les lésions viscérales étaient généralisées dans tous les organes. Il ne 
s’agissait pas d ’une localisation un ique  rép o n d an t à un  des term es fixes 
d’u n e  classification noso log ique par organes. L’a ltéra tion  du  blastèm e. 
de la lym phe in tercellu la ire  avait agi partou t.

IL Localisations tuberculeuses. —  La lésion principale était tubercu ­
leuse; l’exam en bactériologique des crachats, fait par M. le Dr H erm ans, 
avait établi la présence du bacille de Koch. La localisation des tubercules 
a été retrouvée dans les deux poum ons, dans la rate , dans le re in  gauche, 
dans l’in testin , dans le  périto ine et dans la p ie-m ère, en  avant du  chiasm a.

Les sym ptôm es de !a m éningite  tuberculeuse o n t été noyés dans le 
syndrom e du  délire alcoolique.

III. Forme de la tuberculose. —  Elle était excavée, caséeuseet ch ron ique 
d ans les deux  poum ons et dans l’in testin .

E lle était m iliaire  au  lobe in férieu r du poum on  gauche, dans le re in  
gauche, dans la ra te , dans le périto ine et à la p ie-m ère, en avant du 
chiasm a.

N ous avons insisté souvent su r  la coexistence de ces deux form es qu i 
rép o n d en t à des m odalités clin iques différentes. La tubercu lisa tion  
m iliaire , qu i relève du  reste  du  m êm e bacille, est u n  processus aigu qu i
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se p ro d u it prim itivem ent ou  qui te rm ine souvent le p rocessus de la p h ti­
sie ch ron ique .

N ous croyons que ce d e rn ie r cas, qui est le p lus fréquen t, s’est re n ­
co n tré  chez no tre  sujet. Il a tra în é  son corps d ’ivrogne avec des lésions 
de ph tis ie  caséeuse pu lm ona ire  et in testinale  aussi lo n g tem p s que la form e 
m iliaire  ne s’est pas p roduite .

Dès qu 'elle  s'est établie, il a été aba ttu  et, com m e tou jou rs, la m arche 
a été des p lus rap ides ; c'est du  côté du  périto ine  que  la lésion m iliaire  a 
été p rédom inan te . L’ascite s'est p ro d u ite  à p a r tir  du  7 sep tem b re ; le 
m alade a succom bé le 17 octobre , et p en d an t celle période de six sem aines, 
ce so n t les sym ptôm es péritonéaux  qu i o n t occupé le p rem ie r  p lan .

IV. Tuberculose du péritoine. — N ous avons in d iq u é  les particu larités 
relatives à la tubercu lose péritonéale  à la page 143 du  tom e IX de no tre  
R ecueil à p ropos de l’observation n° 126, qu i p résen te de l’analogie avec 
celle de no tre  sujet actuel. Nous avons ind iqué les deux form es que l’on 
adm et : la tubercu lose péritonéale aiguë ou ch ro n iq u e  et la périton ite  
tubercu leuse . Com m e les dénom inations l’in d iq u e n t, l’élém en t influm- 
m ato ire  est peu m arqué dans le p rem ier ca s ; il est p réd o m in an t dans le 
second.

Le cas de no tre  su je t ren tre  dans la  catégorie de la tubercu lose du p é r i­
to in e ;  Fascile en est un  sym ptôm e précoce et à développem ent rap ide . 
Le p lu s souvent, elle accom pagne la form e m iliaire , d o n t elle n ’est q u ’une 
localisation à l’égal de celle que  l’on  ren co n tre  dans la tubercu lose m én in ­
gée. Les sym ptôm es classiques de la p érito n ite  aiguë font défaut.

V. Tête de Méduse. —  Le p lus souvent, la c ircu lation  du  systèm e vei­
neux  es t en travée; ce n 'es t pas to u jo u rs  le cas cependan t : l’observation 
rap p o rtée  sous le n° 126 le prouve. Cette gêne c ircu la to ire  se trad u it par 
la d ila ta tion  des veines sous-cutanées abdom inales et par l’apparition  du 
sym ptôm e désigné sous le nom  de tête de Méduse.

La physiologie patho log ique de ce sym ptôm e a fait l'ob je t de n o m ­
b reuses recherches qu i son t peu précises. N ous avons cherché à la com ­
p ren d re  en  dé term inan t d 'u n e  m an ière  com plète les cond itions de la 
c ircu lation  veineuse dans les deux systèm es porte  et cave. M. le Dr Marcel 
H eger, q u i a été l 'u n  de nos m eilleu rs in te rn es, a é tud ié  spécialem ent 
cette ques tion , et il a  consigné les résu lta ts  de ses recherches sous form e
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graph ique dans le  tab leau  q u e  nous rep ro d u iso n s ici e t qu i com prend  
tous les élém ents p erm ettan t d 'app réc ier les causes du  sym ptôm e de la 
téta d e  Méduse.
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N° 171,

Pleuro-pneumonle droite et pneumonie gauche. Endopé-
rlcardlte. Associations microbiennes* Ktat typhoïde.
Symptômes de méningisme. Dose rasorlenne de kermès.

Guérison après 30 jours.

La nom m ée M arie B ... ,  épouse L .. .,  58 ans, m énagère , constitu tion  
forte, tem p éram en t nerveux, en tre  à  l’hôpita l S ain t-P ierre  (salle 37, lit 11) 
le  12 octobre 1899.

E lle  a to u jo u rs  eu u n e  b o n n e  san té ; elle a  six enfants b ien  portan ts.
E lle est m alade depu is le 5 , à la su ite  d ’u n  refro id issem en t; po in t de 

côté à d ro ite  et frissons répé tés; toux  et expectoration m êlée de sang.
A son en trée , nous constatons de la m atité au som m et gauche postérieu r 

avec du fro ttem ent p leu ra l, du  souffle b ro n ch iq u e  et de la pectoriloquie 
aphone . De p lus, fro ttem en t p leura l à d ro ite . L’expectoration est ro u illée ; 
M. le Dr H erm ans y a trouvé des strep tocoques et des staphylocoques, pas 
de bacilles de Koch. L’u rin e  est acide, d ’une densité  de 1.020 et ne co n ­
tien t n i a lbum ine , n i glucose, ni b iliru b in e .

Le te in t de la m alade rappe lle  le  te in t ja u n e  pâle p ro p re  à  l'affection 
o rgan ique du  c œ u r ; l’auscu ltation  ne révèle pas cependan t à ce m om ent 
de sym ptôm es m orb ides, e t il n ’y a  gu ère  de d ila ta tion  du  cœ ur.

Le diagnostic de p leu ro -pneum on ie  double est posé, et com m e tra ite ­
m ent no u s prescrivons une po tion  expectoran te au  ta rtre  ém étique et à 
l’extrait d’op ium  aa 5 centigram m es.

U ne constipation  de h u it jo u rs  est levée par un  lavem ent évacuant.
Le 15 octobre , l’exam en bactério log ique des crachats est renouvelé 

p a r  M. le Dr H erm ans, qu i constate la présence du  pneum ocoque de 
F raenkel.

Les n u its  son t agitées par d u  délire  qu i ressem ble à celui de l’alcoo­
lism e ch ro n iq u e  ; m alg ré les rense ignem ents de la fam ille, qu i écarte ra ien t 
l’hypothèse d ’usages hab ituels de liqueu rs, no u s adm in is trons le so ir deux
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cuillerées de la po tion  alcoolique à laquelle nous avons hab itu e llem en t 
recours :

R . Aq. com m . d is t., 300 gram m .
Alcool, 50 gram m .
Syr. cort. a u r ., 60 g ram m .

L’agitation  déliran te  de la n u it a  d isp a ru  par ce m oyen.
Le 16 octobre, nous som m es arrivé au onzièm e jo u r  de la m alad ie, à 

u n  m om ent où la pneum onie régulière a déjà passé à  réso lu tion . Il y a un  
p rogrès m anifeste à gauche, mais aggravation à d ro ite , où  il existe un  
foyer d ’épanchem ent pleural à la base et du  râ le  c rép itan t dans la m oitié 
supérieu re . Nous n e  considérons pas ce râle  com m e un  signe de re to u r, 
parce que la tem pératu re , qu i s 'était abaissée, s 'est relevée à 39° C. et parce 
que l’état général dénote une dépression très p rononcée, qu i rappellera it 
le caractère typhoïde, n 'était l’é ru p tio n  d’herpès labialis ; il n 'y  a d u  reste 
pas de taches rosées. C ependant nous tenons à nous rassu rer à cause de 
la m arche inso lite  que  la fièvre typhoïde su it souvent chez les personnes 
âgées.

L’épreuve de Vidal donne à M. H erm ans un  résu ltat négatif après 
tro is  quarts  d ’heure, à la tren te-deuxièm e d ilu tion .

La diazo-réaction est négative (Dr Zunz); l’u rin e  con tien t une faible 
p ro po rtion  d’album ine ; n i sucre ni b iliru b in e .

L’exam en des crachats (Dr Hermans) dénote la  présence des d iplocoques 
de Fraenkel, avec de nom breux  streptocoques et staphylocoques.

A cette m êm e époque, nous constatons po u r la p rem ière  fois, en m êm e 
tem ps qu ’une d ila ta tion  prononcée du  cœ ur d ro it, un  b ru it de souffle 
systolique m itra l et u n  fro ttem ent péricard ique revêtant p a r  m om ents le 
caractère d’un  b ru it de p iau lem ent.

Nous prescrivons le kerm ès m inéral à la dose raso rienne de 50 cen ti­
gram m es par jo u r , et po u r ê tre  p lu s sû r  du  dosage régu lier, nous avons 
recours à la form e pilu laire  :

R . K erm et. m in e r., 50 centigram m .
E xtr. o p ., o cen tig ram m .
Syr. otf. q . s. f. s. a. p ii. n° XX

à p ren d re  dans la jo u rn ée  d’heure  en heure.
Le m oyen a été b ien supporté  sans vom issem ent ni d ia rrh é e ; l'expec­

to ra tion  reste  rou illée ; le pouls est à  1 1 2 , régu lier, petit, s e rré ; la resp i­
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ra tio n , qu i s’était m ain tenue à 40, rev ien t à 32. La tem pératu re  est ram e­
née à 38° et b ien tô t à 37°.

Le 20 octobre, au quatrièm e jo u r  de l’adm in istra tion  du  kerm ès, nous 
constatons p o u r  la p rem ière fois u n  progrès réel ; m ais le râ le  crép itan t 
persiste  encore dans to u t le côté d ro it;  l'épanchem ent a d im in u é , avec 
persistance d’égophonie. L’expectoration  est m oins ab o n d an te ; elle a 
p erdu  le caractère ro u illé  et est devenue très visqueuse et m u q u eu se ; le 
pou ls est à 80, régu lier, tou jours serré. Le cœ ur est d ila té  et les b ru its  
endocard ique m itra l et péricard ique existent encore.

Ce n ’est que le 23 q u ’ils on t d isparu , et nous ne les avons p lus retrouvés.
La percussion  dénote du  tym panism e à la base d ro ite  postérieu re  et 

sous la clavicule gauche; râ le  sous-crép itan t fin à d ro ite ; pectoriloquie 
hau te à l’angle de l’om oplate d ro ite , avec une zone très lim itée de 1  à
2  centim ètres de la rgeu r, où  l’on  entend  la pectoriloquie aphone.

L’am élio ra tion  a con tinué  à d ro ite ; m ais le 28 octobre il existe d u  ty m ­
pan ism e et de la resp ira tion  tubaire  au som m et gauche po sté rieu r sans 
au tres signes de lésion pu lm onaire .

Le 29 octobre , la  m alade est en  convalescence; elle a p ris le kerm ès à 
la dose de S0 cen tig ram m es par jo u r  d u  16 au 29, so it p en d an t treize 
jo u rs .

Le 29, nous prescrivons la décoction de q u in q u in a  et les tro is  q u arts  de 
p o rtion .

E lle est so rtie  guérie  le 10 novem bre 1899. La durée to ta le  de la 
m alad ie  a  été de tren te-s ix  jo u rs .

Tem pérature . — E lle a été prise tous les jo u rs  ; nous rep ro d u iso n s le 
tracé  parce q u ’il ne rép o n d  en  rien  à celui d ’u n e  pneum onie aiguë.

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

1 8 9 9 . 1 8 9 9 .

12 o c t. (VII6 jour) » 38°8 17 OCt........................... 37°0 37"4
13 — .................... 38°6 38,2 18 - .................... 37,2 37,0
14 — .................... 38,0 37,0 19 .................... 36,1 37,1
15 — (Xe jour). . 38,4 39,0 20 — (XV« jour) . 36,0 36,8
16 — .................... 37,8 37,4
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A p a r tir  de ce jo u r , la tem pératu re  a oscillé au to u r de 37°, to u t en 
étant le p lus souvent in férieure à ce degré.

Inflexions. —  I. Diagnostic. —  C’est encore un  cas sans autopsie et su r 
le diagnostic duquel on  peu t p a r suite élever des contestations. Nous 
avons attachéun g rand  soin à l’é tab lir avec précision à cause de l’état 
grave du  su je t d o n t l’existence nous a paru  com prom ise pendan t p lusieurs 
jo u rs . Il y avait p leu ro -pneum on ie  à d ro ite  et pneum onie  à gau ch e; de 
p lus il y a eu endo-péricardite .

II. Associations microbiennes. — Les déterm ina tions faites par M. le 
Dr H erm ans nous o n t m o n tré  que l’affection a été com plexe au po in t de 
vue bac té rio log ique; les strep tocoques, les staphylocoques et les p n eu ­
m ocoques o n t été signalés dans les crachats dans to u t le cours de la 
m aladie. L’absence du  bacille de Koch a été constante.

III. Évolution de la maladie. —  La m aladie n ’a pas suivi l’évolution 
habituelle de la pneum onie  c ro u p a le ; le  tableau de la tem péra tu re  l’in ­
dique. Les sym ptôm es nerveux on t dom iné dans le sens de troub les de 
m éningism e sans m én ing ite  véritab le ; de p lus, vers le onzièm e jo u r  de la 
m aladie, l’aspect a revêtu un  caractère typhoïde tel que nous avons dem andé 
à M. le Dr H erm ans de p ra tiq u er l’épreuve de la séro -réac tion ; elle a 
donné  une réponse négative.

Cet état typhoïde, avec des périodes de délire, nous a engagé à recou rir 
à l’adm in istra tion  du  kerm ès à dose rasorienne.

IV. Dose rasorienne des préparations antimoniales. — On connaît quatre  
m odes p rincipaux  d’adm in istra tion  des an tim oniaux , no tam m ent du 
ta rtre  stibié :

1. Dose vomitive  : nous la prescrivons généralem ent sous la form e 
suivante :

R. Tart, em etic., 3 centigr.
Pulv. rad . ipecac., 2 g ram m . 
m . et div. in  dos. aeq ., n° iij.

Une dose de dix en  d ix  m inutes.
Dès que le vom issem ent s’étab lit, on  fait b o ire  du  thé de cam om ille 

tiède. Q uand il a p ro d u it l’effet recherché, on  l’arrê te  facilem ent en  rem ­
plaçan t le thé  de cam om ille tiède par le m êm e thé froid ou par l'eau  
fraîche.
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C’est dans les cas d ’em barras gastrique avec tendance nauséeuse que 
l’on  reco u rt à  ce m ode d’em plo i, tro p  négligé au jo u rd ’hui.

2. Dose en lavage. — On le prescrit sous la form e su ivante :

R . T art, em etic ., 5 cen tigr.
Aq. com m . d is till., 500 gram m .

p ar verre d’heure en heure . Ce m oyen déterm ine  su rto u t la pu rgation  ; 
m ais son effet principal se trad u it par le calm e du  systèm e nerveux. Il 
réussit dans les accidents traum atiques du  crâne avec une efficacité aussi 
g rande  que  celle des saignées générales ; e t il a l’avantage su r  celles-ci de 
ne pas déb ilite r in u tilem en t l’organism e par la soustraction  directe du 
sang.

L’effet ca lm an t est ob tenu  égalem ent, m ais m oins rap id em en t, p a r 
l’adm in istra tion  des sels neu tres en  lavage :

R . Sulfat. m agnes., 30 g ram m .
Aq. com m . d is till., 1 kilogr.

p a r  verre d ’heure  en  heure .
3. Dose expectorante. — Nous em ployons fréquem m ent Iesan tim oniaux  

sous cette form e, en  reco u ran t soit au  ta rtre  ém étique, so it au kerm ès 
m inéral en  y  associant une faible dose d’opium . Nous les prescrivons 
com m e su it :

R . T art, em etic ., 5 centigr.
E x tr. thebaic ., 5 cen tig r.
Mucil. gum m . a rab ., 200 gram m .

p a r  cuillerée à soupe tou tes les deux  heures.
Nous fo rm u lo n s le kerm ès m inéral de préférence sous la form e 

p ilu laire  :
R . K erm et. m in e r ., 25 centigr.

E xtr. thebaic ., o centigr.
F . s. a. p ilu l. n° X,

une p ilu le  de deux en  deux heures.
N otre préférence p o u r la form e p ilu la ire  nous est dictée p a r cette 

observation  p ra tiq u e  : q u an d  le  kerm ès est fo rm ulé en  suspension  dans 
u n  m ucilage de gom m e arab ique, le p lus souvent on  n ’opère pas conve­
nab lem en t le m élange de la po u d re  dans le  m ucilage ; il en  résu lte  que les
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dern iè re s  cuillerées de !a po tion  sont p lus chargées du  principe ac tif et 
p rovoquent parfois le  vom issem ent ou un  état nauséeux désagréables.

4. Dose rasorienne. — Le m édicam ent, ta rtre  stibié ou kerm ès m inéral, 
est adm in istré  à la dose de 50 centigram m es à 1  g ram m e dans les vingt- 
q u a tre  heures, en  m ucilage po u r le ta rtre , en m ucilage ou en pilules po u r 
le kerm ès.

R . T art, em etic., 50 centigr. =  1 gram m .
Extr. thebaic ., 5 centigr.
Mucil. gum m . a rab ., 2 0 0  g ram m .

p ar cuillerée à soupe de deux en  deux heures.
Chez certains m alades, la tolérance ne s’établit pas m algré l'ad jonction  

de l’o p iu m ; l’effet thérapeu tique est an n u lé  par ia  p rédom inance de 
l’action physio logique du m édicam ent. Ces cas-là so n t l’exception.

Dans les cas de pneum onie grave, dans lesquels les sym ptôm es géné­
raux  d’affaissem ent et d’excitation nerveuse p rédom inen t, no u s connais­
sons peu de m édications qui exercent u n e  action  aussi efficace que  les 
an tim oniaux  à la dose de 0.50 à 1 gram m e dans les v ing t-quatre  heures. 
Nous avons vécu dans no tre  jeunesse à une époque où  la form ule de 
B ouillaud dom inait la thé rapeu tique de la p n eu m o n ie ; les saignées 
générales, renouvelées tro is  à qua tre  fois par jo u r , é taien t em ployées 
com m e le rem ède souverain. Nous avons connu  une au tre  époque p en ­
d an t laquelle les idées de Todd o n t été app liquées d’une m an ière  to u t 
aussi systém atique ; les m alades étaient soum is à l’action  de l’alcool à des 
doses d’au tan t p lu s  élevées que l’organism e opposait p lus de résistance.

Ce sont des vues théo riques qu i d ic taien t ces in terventions th é rap eu ­
tiques ; le résu lta t de no tre  observation a été égalem ent défavorable à  ces 
deux  doctrines, parce qu’elle no u s a dém ontré  le u r  im puissance.

Il n ’y a pas de pneum onie  idéale qu i s’im plan te  dans un  organism e et 
qu i possède un spécifique agissan t à l’in sta r d ’u n e  panacée. Chaque 
organism e se com porte à sa m anière.

1 1  y a cependant u n e  form e de pneum onie  qu i évolue d 'u n e  m an ière 
cyclique, régulière, e t qui se te rm ine du  septièm e au neuvièm e jo u r  par 
la réso lu tion , com m e l’herpès labialis se te rm ine par réso lu tion . C’est la 
pneum on ie  c ro u p a le ; celle-là guérit tou jou rs, à m oins qu ’une in te rven­
tion  m aladroite ne soulève des actions réflexes qu i créen t le danger là où 
il n ’existait pns.
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Nous ne parlons pas de celle-là : n o ire  m alade n’en était pas a tte in te . 
La gravité de son  é ta t n ’était pas fidèlem ent exprim ée p ar l’hypertherm ie 
qu i é ta it m odérée et n ’a pas dépassé 39°; elle resso rta it de l’état général et 
de l'absence de réso lu tion  du  processus inflam m ato ire. Le 14 octobre , au 
neuvièm e jo u r  de la m alad ie, le délire  a lte rna it encore avec l’état sem i- 
com ateux; le pouls resta it à 112, petit, se rré ; la resp ira tion  était à 32. 
Des râles crép ilan ts occupaien t le som m et d ro it e t de la resp ira tio n  b ro n ­
ch ique le som m et gauche. Les crachats éta ien t rou illés et riches en p n eu ­
m ocoques de F raenkel. Au cœ ur, souffle systo lique m itra l.

C’est en  présence d e  ces sym ptôm es graves, qu i o n t été u n  gu ide p lus 
fidèle que la th e rm o m étrie , que n o u s avons eu recou rs au  kerm ès à la 
d o se ra so rien n e . L’effet avantageux a été des p lus rap id es; le p rogrès s'est 
p rononcé  p o u r s’accentuer franchem en t le 2 0  octobre , au qu inzièm e jo u r  
de la  m aladie. Le kerm ès a été con tinué ju sq u ’au 29 (v ing t-quatrièm e 
jo u r), so it pendan t treize jo u rs . Nous l’avons rem placé a lo rs par une 
décoction de q u in q u in a .

V. Endo-péricardite. — Nous a ttrib u o n s en  g rande partie  la gravité du  
cas à P endo-péricardite qu i s’est m anifestée à l’auscultation  le 17 et qu i 
s’est trad u ite  p a r  le souffle systolique m itra l et le fro ttem ent péricard ique ; 
celui-ci a été en tendu  sous des form es variées : le plus souvent c’é ta it un 
fro ttem en t sim ple, d’au tres fois u n  b ru it de p iau lem ent. Les b ru its  m o r­
bides endo-péricard iques on t d isp aru  le 23 oc tobre ; ils n ’o n t existé que 
p endan t sep t jo u rs , e t c’est à cette date que l’am endem ent réel s’est 
p rodu it.

N ous croyons que l’action co n tro -stim u lan te  du  kerm ès associé à 
l’op ium  a p ro d u it u n  eifet qu i n ’a pas été lim ité  au  seul organe p u lm o ­
naire.
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N° 172.

Alcoolisme chronique. Hypertrophie du cœur* Broncho-
pneumonie bilatérale. État typhoïde et méningisme*
Œdème cérébral. Mort par asphy&ie au quatrième jour*

Le n om m é F rançois V ..., 43 ans, com m issionnaire , constitu tion  usée, 
tem péram en t sangu in , en tre  à  l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 7, lit 1) le
15  décem bre 1899.

Excès alcooliques habituels:
Début le  11 décem bre, à la su ite  d ’un  refro id issem ent par de la toux , de 

l’expectoration rougeâ tre , un  po in t d e  côté à d ro ite . A été traité  chez lui 
p a r  des réconfortan ts alcooliques à cause de sa faiblesse, d ’après la  décla­
ra tio n  du m alade.

A son  en trée, m atité  du  côté d ro it de la po itrine , où l’on  en tend  du  
fro ttem en t p leu ra l s im u lan t le b ru it de cu ir  neuf. F ro ttem en t p leura l 
m oins ru d e  à la base gauche, où  il y a  de la m atité . P ectoriloquie hau te  
et aphone dans to u te  l’étendue du  côté d ro it. L’expectoration est épaisse, 
v isqueuse et verdâtre. Les recherches de M. le Dr H erm ans révèlent 
q u e lq u es  d ip locoques non  encapsulés e t des m icrocoques pyogènes; pas 
de bacilles de Koch. L’u rine , très foncée, troub le , rougeâtre , est ac ide ; 
« lie  a  une densité  de 1.030 et co n tien t u n e  faible p ro po rtion  d ’album ine 
q u i n ’est trah ie  que p ar l’acide oxyphényl-su lfureux .

Traitem ent. — Diète. P o tion  expectorante au  ta rtre  ém étique et è l’ex­
tra it d’o p iu m  aa 0.05 : 2 0 0 .

Le 16 décem bre, d o u leu r p lus vive au  côté d ro it ; expectoration ju s  de 
p ru n eau x . La m atité a envahi les deux côtés du  thorax dans tou te leu r 
é te n d u e ; souffle tu b a ire  partou t avec fro ttem ent p leural en tendu  aux 
deux bases. L ’oppression  est en  som m e m oins vive que nous ne nous y 
a tte n d io n s . La s tu p e u r typhoïde dom ine ; pas de d iarrhée. La réaction  de
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W idal, p ra tiq u ée  p a r  M. le Dr H erm ans, d onne  u n  résu lta t négatif au  b o u t 
d’une h eu re  à la tren te-deux ièm e d ilu tion .

Il en  est de m êm e de la  diazo-réaction recherchée par M. le Dr Zunz. 
L’exam en d u  sang , fait p a r M. le  Dr Van N ypelseer, d o n n e  le résu lta t 

su ivan t :

NORMAL. 16  déc. 1899.

14 Ojo Hémoglobine......................................................... 1 3 .3 0

4 ,5 0 0 ,0 0 0 Globules ro u g es .................................................... 4 ,8 0 0 ,0 0 0

8 ,0 0 0 Globules b la n c s .................................................... 9 ,6 0 0

1 : 5 6 0 i  : 500

— Numération directe des globules blancs . . . 9 ,9 0 0

3 .11 Richesse hémoglobinique ^  p a r  million de glo­
bules rouges........................................................ 2 .77

Le 18 décem bre, après une n u it agitée p a r du  délire e t de la carpholo- 
gie, le m alade a  le te in t livide de  l’insuffisance alvéolaire ; la peau est 
froide et visqueuse ; la  resp ira tion  est égale, tou t à fait superficielle, à 6 8  ; 
le pouls est p resque insensib le et filant ; il est im possible de d istinguer 
les b ru its  du  cœ ur par p rédom inance des râles. Souffle b ro n ch iq u e  des 
deux côtés, su rto u t d u r  à dro ite  ; m atité dans l’espace de  T raube, où nous 
en tendons du râ le  m uqueux . Il n ’y a qu ’une rég ion  qui paraisse resp ire r 
un  peu : c’est la partie  supérieu re  du poum on gauche en  arriè re  ; le 
souffle tuba ire  ne dépasse pas de ce côté l’angle de l’om oplate. Les c ra ­
chats ne  son t pas ceux de la pneum onie  grise  ; ils son t spum eux e t san ­
guinolen ts. La tem pératu re  n ’atte in t que 38°.

N ous concluons à u n e  b roncho-pneum on ie  généralisée p lu tô t qu ’à la 
pneum onie grise.

Le cas nous para ît désespéré ; toutefois nous prescrivons le ta rtre  émé- 
tique à la dose raso rienne de 60 centigram m es avec 5 centigram m es 
d’ex tra it d’op ium  dans 2 0 0  gram m es de mucilage de gom m e arab ique.

Le m alade n ’a pas eu  le  tem ps de p ren d re  la potion  ; il a  succom bé 
à l’asphyxie une h eu re  après la visite, au septièm e jo u r  de la m aladie.
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Le tableau suivant donne le tracé de la tem péra tu re  axilla ire :

DATE. MATIN. SOIR.

1 8 9 9 .

14 décem bre (IV* jour) . » 39 2

15 -  ....................... 38 .8 38.9

16 ....................... 38 .8 38.3

17 — ....................... 38 6 38.2

18 — ....................... 38 0 t

Autopsie. —  Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.
À l’ouverture de la po itrine , les plèvres ne ren ferm en t pas de liqu ide 

On no te  quelques adhérences au niveau des som m ets.
Poumon gauche : pèse 4,170 gram m es. E m physèm e sous-p leu ra l du  

lobe supérieur ; le parenchym e ap p ara ît à la section aném ié, œ dém atié, 
em physém ateux. Le lobe inférieur  offre dans tou te  son étendue de l’hépati­
sa tion  Iobaire ; la coloration  est gris rougeâtre ; le tissu va au  fond de 
l’eau , il se déch ire facilem ent sous la pression du  doigt.

Poumon droit : pèse 1,820 g ram m es. — Les tro is lobes du poum on son t 
hépatisés : seul le bord  an té rieu r du  som m et reste c rép itan t, em physé­
m ateux. P ar places l’hépatisation  rappelle  les caractères de la pneum onie 
grise. La surface reste g ranuleuse partou t.

Cœur : pèse 520 g ram m es; m esure 11 X  11 X  5. Les valvules son t 
suffisantes. L’organe est en d iastole, surchargé de graisse et hypertroph ié  
au  niveau des ventricules. Le péricarde est sain. Les artères coronaires 
so n t sclérosées. Le m yocarde est b ru n âtre , de consistance assez ferm e. i

Ventricule gauche : l’endocarde est très peu altéré. La valvule m itra le; 
opacifiée, reste  très so u p le ; l’orifice n ’est pas rétréci. La paroi du  ven tri­
cu le m esure 18 m illim ètres.

Ventricule droit : la paroi m esure 10 m illim ètres. La m usculature des
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p iliers  esl très fo rte ; la  cavité n ’est pas d ila tée; l’endocarde est sain. 
La valvule tricusp ide est g risâtre , très souple.

L’orifice pu lm onaire  m o n tre  des valvules tran sp a ren te s; celles de l’o ri- 
iice ao rlique son t sclérosées.

Pas d 'a thcrom e de la paroi de l’aorte . Le trou  de Botai est oblitéré.
Foie : pèse 2,850 gram m es; m esure  20 X  30 X  8 . La capsule n ’est pas 

épaissie. Le parenchym e hépatique ap p ara ît à la section jau n e  rougeâtre , 
in filtré  de graisse, de consistance assez ferm e. Les paro is des canaux 
vasculaires et b ilia ires son t épaissies. Pas de calculs bilaires.

Rate : pèse 280 gram m es; m esure 13 X  8  X  2. La capsule est viola­
cée, plissée. La p u lpe  est d iftîuente, décom posée.

Rein droit : pèse 245 g ram m es ; m esu re  1 2 X 7 X 3  La capsu le se 
détache facilem ent de la surface qu i reste  lisse. A  la section, la substance 
corticale a sa d im ension  n o rm a le ; co loration  rougeâtre . La substance 
m édu lla ire  est congestionnée. Le bassinet n ’est pas dilaté.

Rein gauche : pèse 260 g ram m es; m esure 13 X  7 X 4 . P résen te les 
m êm es caractères.

Panci'éas : pèse 100 gram m es. Le parenchym e g landu laire  est conges­
tio n n é , de consistance légèrem ent augm en tée ; pas de sclérose de l’artère .

Cavité abdominale : ne renferm e pas de liqu ide.
Ganglions mésentériques : ne son t pas engorgés.
Péritoine : est sain.
In testins : n ’offrent que des lésions de décom position .
Centres nerveux : la du re-m ère  n ’est pas épaissie et n e  contracte pas 

d’adhérences anorm ales. L’œ dèm e cérébral est très abondan t. Les vais­
seaux de la base ne so n t pas athérom ateux .

Les sin u s veineux rego rgen t de sang. La p ie-m ère  est légèrem ent opa­
cifiée au niveau d u  chiasm a ; pas épaissie.

Los cen tres nerveux q u i son t congestionnés, n ’offrent, à la section , 
aucune a ltéra tion  au  niveau des noyaux et des capsu les; m ais il existe un  
œ dèm e ventricu la ire  très m arqué .

RófleAions. —  L Diagnostic. —  II n e  p résen tait pas de difficulté; il 
s ’agissait d ’une  b roncho -pneum on ie  b ila téra le  su rvenue chez un  alcoolique 
invétéré. Il existait en  m êm e tem ps u n e  hypertroph ie  du  cœ ur.

II. É volu tion  du cas. —  E lle  a été su raiguë et n 'a  pas offert u n  m om ent 
de rép it. Le m alade a été em porté  par asphyxie au  septièm e jo u r .
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La stu p eu r typhoïde a lte rnan t avec du  délire a dom iné p endan t le sé jour 
à l ’hôpital : c’est le sym ptôm e habituel chez les sujets alcooliques. La 
réaction  de W idal a d o n n é  un résu ltat négatif.

La term inaison  a été des p lus rap ides au septièm e jo u r , e t l’asphyxie a 
achevé son  œ uvre en h u it heures. Nous a ttrib u o n s une large part dans 
cette rap id ité  à l’œ dèm e cérébral, qu i était très abondant.

III. Expectoration . — E lle  n’a pas présenté les caractères de l'expecto­
ra tion  rou illée  de la pneum onie croupale. Dès le p rem ier jo u r , elle offrait 
la co loration  ju s  de p ru n ea u x ; le dern ier jo u r , à la période asphyxique, les 
crachats étaient spum eux  et sanguinolen ts com m e dans les cas d ’infarctus 
p u lm ona ire  par lésion cardiaque.

IV. É ta t du  sang. —  Le résu ltat de l’exam en d u  sang nous a révélé un  
élém ent qu i est en  opposition  avec celu i que l’on  constate dans la pneu­
m onie croupale. Le chiffre des leucocytes, qu i a été déterm iné par deux 
procédés différents par M. le Dr Van Nypelseer dans la m êm e séance, a 
varié de 9,600 à 9 ,900. C’est un  niveau bien in férieur à celui que l’on  
ren co n tre  dans la pneum on ie  croupale, où  ce nom bre a tte in t et dépasse 
souvent 20,000 p a r  m illim ètre  cube. Nous accordons une grande im por­
tance au degré de la leucocytose dans les p neum on ies ; ce facteur nous a 
ren d u  souvent des services au po in t de vue du  diagnostic. Nous au rons 
Poccasion de vous ra p p o rte r  des observations dans le cou rs  desquelles 
nous avions so upçonné  l’existence d ’une fièvre typhoïde p n eu m o n iq u e ; 
le niveau élevé de la leucocytose n e  cadrait pas avec ce diagnostic que 
l’évolution  u lté rieu re  d u  cas nous a fait abandonner.

V. Traitement. — N ous n ’avons guère à en  p a rle r; no u s avons p rescrit 
le  ta rtre  stib ié  à la dose raso rienne de 60 centigram m es, m ais l'asphyxie 
a te rm iné son  œ uvre avant que la po tion  a it pu ê tre  adm inistrée.

N ous L’avions p rescrite  en  désespoir de cause ; nous n’étions pas en  d ro it 
d’a ttendre grand  effet de ce m oyen, à cause de l’étendue du  mal et du  
te rra in  alcoolique q u ’offrait le sujet. Toutefois, com m e il a réussi d an ^  
quelques cas égalem ent désespérés à ram en er l’organism e dans la voie de 
la rép a ra tio n , c'est e n  acqu it de conscience que  no u s avons tenu  à d o n n e r 
à n o tre  m alade cette d ern iè re  chance de salut.

Com m e nous l’avons d it à p ropos de l ’observation n 9 171, c’est su rto u t
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dans les cas où  la p neum on ie  est p ro tractée et offre de la résistance à la 
réso lu tion  q u e  la dose raso rienne  p ro d u it les m eilleu rs effets.

VI. Poids des poum ons. —  Le pro tocole de l'au topsie  rela te  les po ids de 
4,170 et de 1,820 g ram m es po u r les poum ons gauche et d ro it. Le poum on  
gauche n’était a tte in t que  dans son  lobe in férieu r, tand is que  les tro is 
lobes du  poum on d ro it étaient en trep ris .

VII. Pneum onie grise. —; Nous avons insisté à différentes reprises su r 
les caractères p ro p res  à la pneum on ie  grise ; nous avons considéré cet état 
n o n  com m e la te rm inaison  d’une p n eum on ie  croupale, m ais com m e une 
com plication  ph legm oneuse q u i p eu t se p ro d u ire  d an s des conditions 
variées.

L’observation n° 150 nous a  m o n tré  u n  cas de pneum onie  grise d’o ri­
g ine  streptococcique qu i trouvait son  p o in t de départ dans un  foyer de 
carie  de l’os iliaque gauche.

Chez le su je t de l’observation  n® 149, elle a te rm in é  d’une m anière très 
rap id e  l’évolu tion  d ’u n e  tubercu lose pu lm ona ire .

Nous l’avons ren co n trée  d an s lec o u rsd eP en d o ca rd ite , de la n ép h rite , etc.
N ous avons ajouté aux  considérations générales consignées à  la page 23 

d u  volum e actuel cette m en tion  : « N ous ne pouvons pas vous m o n tre r  
la  pneum on ie  grise com m e term inaison  de la  p neum on ie  fibrineuse 
fra n ch e ; elle s’y p ro d u it cependan t parfo is, m ais très  ra rem en t, com m e 
com plication  u ltim e, au  m êm e titre  qu ’elle ap p a ra ît dans les au tres 
m aladies aiguës. »

Le cas actuel no u s en  fo u rn it u n  exem ple, e t c’est à  ce titre  su rto u t que 
n o u s  en avons rap p o rté  l’h isto ire . Mais vous rem arquerez  la singularité  
de l’évolution du  cas : l’expectoration n ’a pas p résen té l’aspect ro u illé ;  de 
p rim e abo rd  elle a  été verdâtre , e t le d e rn ie r jo u r  elle  a été spum euse et 
sanieuse com m e dans les infarctus pu lm ona ires d’orig ine cardiaque.

La tem péra tu re  n ’a pas p résen té la courbe hab ituelle  aux cas de p n e u ­
m onie  cro u p a le ; elle a oscillé en tre  37° et 38°.

L’analyse m orp h o lo g iq u e  d u  sang ne n o u s  a  pas d o n n é  l’hyperleucocy- 
to se ; M. le Dr Van N ypelseer n ’a trouvé que 9,900 globules blancs par 
m illim ètre  cube.

L’éta t général du  m alade  évoquait p lu tô t l’idée d’u n  processus typho ïde ; 
m ais la séro-réaction  é ta it négative, ainsi q u e  la  d iazo-réaction, e t l’au top -
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8 ¡e a établi l’in tégrité des appareils de P eyer et des ganglions m ésenté- 
riques.

La dern ière  période a été caractérisée par l’évolution très rap ide  de 
l ’asphyxie, qu i a em porté le m alade en h u it heures. Nous p résum ons que 
les foyers de pneum onie grise que  l’on  a  retrouvés dans le poum on d ro it 
com m e des îlots suppurés au  sein de la m asse d’hépatisation se son t déve­
loppés dans les dern ières heures de la vie et o n t déterm iné l’asphyxie.

VIII. Résumé. — Le cas peu t être  défini com m e s u it :te r ra in  organ ique 
ab îm é p a r  les excès alcooliques. A tteinte de b roncho -pneum on ie  à facies 
typhoïde. M ort p a r asphyxie rap ide au  septièm e jo u r , sous l’influence de 
deux facteurs de term inaison  : foyers de p n eum on ie  grise et œ dèm e 
cé réb ra l.

Les élém ents bactériologiques retrouvés p a r  M. le Dr H erm ans étaien t 
quelques d ip locoques non  encapsulés et des m icrocoques pyogènes.
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N° 173.

Premier séjour : Hémorragies répétées. Cécité bilatérale  

subite par atrophie des deux nerfs optiques. 

Deuxième séjour < Tuberculose pulmonaire avec cavernes.
Néphrite. Gangrène pleurale et pulmonaire ouverte
dans la brouclie. Mort. Foyers d’hémorragie ancieune
dans fe cervelet et dans le  pédoncule cérébral.

La nom m ée A ntoinette Van R ... ,  épouse É .. . ,  50 ans, m énagère , 
constitu tion  faible, tem péram en t nerveux, a été à  deux  rep rises en  tra i­
tem en t dans no tre  service.

P rem ier séjour : du  16 février 1898 au  9 avril 1898.
E lle  est en trée  salle 36, lit 3, le  16 février 1898. La m énopause e s t 

établie depu is h u it ans. E lle souffrait depu is cinq sem aines, m ais co n ti­
n u a it à vaquer à ses occupations.

Le 21 janv ier, au  m om ent de se coucher, elle a été attein te b ru sq u e ­
m en t, sans p rod rom es et sans d o u leu rs , d 'une abondan te  hém orrag ie p a r  
la  bouche q u ’on  lu i a d it  ê tre  u n e  hém atém èse; elle n ’a p ris  qu ’un  peu 
d 'eau  et a très b ien  dorm i ju sq u 'à  3 heu res du  m a tin . E lle s'est relevée 
a lo rs p o u r  a llu m er son  poêle et a p ris  u n e  tasse de café qu ’elle a p réparé  
elle-m êm e. E lle s’est recouchée et a  do rm i ju sq u ’à 6  h e u re s ; elle a 
été réveillée p a r u n e  seconde hém orrag ie, suivie d ’u n e  évacuation alvine 
sanglan te. Dans la jo u rn é e  du  22 jan v ier, quelques heu res après les 
hém orrag ies, elle a été atte in te  b ru sq u em en t de cécité b ilatérale, qu i a  
persisté.

E lle  a  été soum ise à u n  tra item en t qu i a eu p o u r effet de la constiper, 
m ais qu i n 'au ra it pas prévenu deux nouvelles crises d ’hém atém èse (?) les
4 e t 11 février.

A son  en trée  à  l'hôp ita l, nous constatons l ’é ta t an ém iq u e  du  su je t et la 
cécité b ila téra le . L 'u rin e  ne con tien t n i a lb u m in e  n i glycose. Il n 'y  a de 
d o u le u r n u lle  p a r t; la  m alade a de l'appétit e t digère sans g ên e ; m ais il 
y a de la  constipation  qui est levée p a r  lavem ent.
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Deux poin ts a ttiren t l'a tten tion  : les hém atëm èses répétées et la cécité. 
Bien que Thém atém èse ne se so it p lu s renouvelée depuis six jo u rs , no u s 
croyons utile de reste r su r  la réserve et n o u s  adm in istrons à la m alade 
u n e  potion  avec o gram m es d’eau de P agliari. Régime de la dem i-po rtion .

L’état des yeux a été exam iné p a r  M. le Dr H enri Coppez, qui no u s a 
rem is le 18 février la no te  suivante :

A cuité visuelle : œil d ro it — 0 ; œ il gauche «  un  peu de percep tion . 
Sym ptôm es extérieurs ; relèvem ent de la paupière su p é rieu re  =* signe 

de Graefe, caractéristique de la m aladie de Basedow.
Sym ptôm es ophtalmoscopiques : a troph ie  doub le  des nerfs op tiques.
M. le Dr H enri Coppez a ajou té la note suivante au protocole de son 

exam en : « La cécité, après les hém orragies abondantes, e t en  particu lier 
ap rès les hëm atém èses, es t bien connue . Elle est presque tou jours double . 
Le pronostic est ab so lum ent m auvais. Il y a une centaine de cas sem ­
blables m entionnés dans la littéra tu re . »

L’état de la m alade s’es t g raduellem en t am élioré sous l’influence du  
repos et d ’un régim e rép a ra teu r; elle circu lait dans les salles en étant 
guidée p a r  u n e  com pagne. La vue elle-m êm e s’est légèrem ent m odifiée, et 
la faible perception notée po u r l’œil gauche s’est am éliorée au p o in t qu 'à  
la date d u  23 m ars elle a  d istingué l’heure  à la pendule fixée tou t en  haut 
du  m u r de la salle.

Les m odifications observées par 0£IL çauchi

M. le Dr H enri Coppez nous on t été 
signalées dans les term es suivants :

2 5  février 4898 . Les pupilles son t 
la rgem ent d ila tées; la pup ille  droite 
to u t à fait im m obile , la p u p ille g au c h c  
réag it à peine à la lum ière. L’en trée  T j  
des nerfs op tiques dans l’œil est de 
p lu s  en  p lus pâle, voilée e t atrophiée.
Les artè res dev iennent invisibles. Une 
petite  partie du cham p visuel est 
conservée à l'œil gauche et se trouve 
ind iquée  su r  le schém a ci-joint.

2  mars 4898. L’a tro p h ie  des nerfs op tiques s’accentue.
2 9  m ars 4898. Les pup illes son t devenues tou t à fait b lanches, avec 

affaissem ent de la substance nerveuse. Les veines ré tin iennes gard en t
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leu r volum e norm al. Les artè res ré tin iennes so n t ex trêm em ent m inces, 
p resque filiform es, et leurs collatérales so n t devenues invisibles.

La m alade a qu itté  l’hôpital le 9 avril 1898.

Deuxième séjour : du  5 octobre au 23 novem bre 1899.
La m alade a été ram enée à l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 37, lit 17) le 

5 octobre 1899. E lle était com plètem en t aveugle et m archait très p én i­
b lem en t avec un  guide qui devait la sou ten ir.

E lle n’a p lus eu  d’hém atém èse, m ais elle se p la in t de sym ptôm es du  
còlè de la p o itr in e ; l’exam en nous fait constater l’existence d’une caverne 
au som m et d ro it, d o n t la na tu re  tubercu leuse  nous est révélée par les 
recherches bactério logiques m ultip les de M. le Dr H erm ans.

Il y a de p lus a lb u m in u rie  par néph rite .
M. le Dr M elotte, chargé actuellem ent du  service d’ophtalm ologie à 

l’hôpital Sain t-P ierre, a exam iné les yeux de la m alade le 6  octobre et 
nous a rem is le protocole suivant : « Vision com plètem ent perdue. Para­
lysie com plète des m ouvem ents de l’iris. A trophie b lanche des nerfs 
op tiques. »

L’histo ire de la m alade pendan t le deuxièm e sé jou r se réd u it à l’évolu­
tio n  progressive d’une tubercu lisa tion  p u lm ona ire  à form e ch ro n iq u e ; 
A nto inette  ne q u itta it guère  son lit. Le 20 octobre, il s’est établi de l ’incon ­
tinence d’u rine .

Le 23 novem bre, à la visite du  m atin , l’état s’était rap idem en t aggravé ; 
incontinence des m atières fécales; indifférence com plète; la m alade n e  se 
donnait p lus la  peine  d’expectorer dans son  crachoir. La paro le toutefois 
resta it lib re  e t elle a encore rép o n d u  à nos questions. A 12 heu res, elle 
a  com m encé à expectorer du pus d iffluent, ex trêm em ent fétide et en  
grande ab o n d an ce ; l'expectoration a d u ré  tou te  l’ap rès-m id i et la soirée. 
E lle est m orte  à 22 heures.

Autopsie. — Elle a  été faite par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouverture de la poitrine : la cavité p leu ra le  d ro ite  ren ferm e en v iro n  

1 0 0  gram m es d’épanchem ent rougeâtre  ten an t en  suspension  des débris  
m em braneux  de co loration  gris n o irâ tre ; l’o d eu r de ce liqu ide est gan­
greneuse.

Poum on droit : pèse 980 g ram m es. Il adhère  in tim em en t à  la paro i 
thorac ique au niveau du  so m m et; les feuillets viscéral e t pariétal de la
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plèvre d ro ite  so n t ecchym oses, recouverts d ’exsudat organisé, de co lora­
tion  g ris  no irâ tre , parfois d ’aspect gangreneux . On ne constate cependant 
pas d 'u lcéra tion  pleurale. A la seclion , Je parenchym e pu lm onaire  du lobe 
su p érieu r est creusé d’une caverne à con tenu  pu ru len t, d 'odeu r g an g re­
neuse. Il est in filtré  de tubercu les caséeux très nom breux .

Les lobes m oyen et in férieu r son t congestionnés et p résen ten t u n e  
in filtra tion  très abondan te  de tubercu les caséeux ou anthracosés. Les 
ganglions bronch iques son t vo lum ineux , infiltrés d ’anthracose, quelques- 
u n s  en voie de caséification. Les b ronches son t épaissies; leu r m uqueuse 
a une coloration gris ardoisé.

Poumon gauche : pèse 680 gram m es. Ne p résen le que des lésions de 
tubercu lose caséeuse. Pas d ’hépatisation . La décom position de ces o rganes 
ne perm et pas d ’affirm er d’une m an ière précise des lésions de gangrène.

Cœur : pèse 280 g ram m es; m esure 11 X  10 X  3 1 / 3 . A l’épreuve de 
l’eau , les valvules sont suffisantes. La cavité péricard ique con tien t 
100 gram m es de sérosité c itrine . L’organe est en  diastole, flasque, 
décom posé, surchargé de graisse. Le péricarde es t sain. Les arlè res 
coronaires son t sclérosées. Le m yocarde est ja u n â tre , de consistance 
friab le ; l’endocarde et les valvules offrent très peu d ’allérations.

Foie : pèse 1,680 g ram m es; m esure  22 X  24 X  8 . Capsule n o n  
épaissie. Parenchym e hépatique jau n â tre , aném ié, friable, in filtré  de 
graisse. Pas de calculs biliaires.

R ate : pèse 150 g ram m es; m esure  t i  x  7 X 3. Capsule épaissie; pu lpe 
de coloration  vineuse, consistance exagérée p a r suite de l’hyperplasie 
connective.

Rein droit : pèse 100 g ram m es; m esure 10 X 5 1/ 2  X  3. Capsule 
épaissie; se détache difficilem ent de la surface qu i est g ranuleuse, par­
sem ée de petits kystes A la section , la substance corticale ap p ara ît 
rétractée, d im inuée d’é len d u e ; la substance m édu lla ire  est congestionnée, 
sans kystes. Le bassinet est dilaté .

R ein  gauche : pèse 130 g ram m es; m esure 10 X  6  x  2 V 2. Mêmes 
caractères de sclérose, m ais à un  stade m oins avancé.

La cavité abdominale n e  ren ferm e pas de liqu ide. Les in testins son t 
décom posés et n ’offrent pas d’ulcérations tuberculeuses. Les ganglions 
m ésentériques ne son t pas engorgés. Le périto ine est sain.

Centres nerveux . —  Cerveau : du re-m ère ja u n â tre , sclérosée; ne co n ­
trac te  pas d’adhérences anorm ales. Œ d è m e  cérébral assez m arqué . P ie-
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m ère est transparen te . Les vaisseaux de la base ne so n t pas athérom ateux . 
Le cerveau est congestionné, m ais n ’offre pas d ’altération  des noyaux et 
des capsules. On constate de l’œ dèm e ventricu la ire  latéral avec d istension  
de la cavité.

Pédoncules cérébraux : à d ro ite  on  ne no te pas de lésions; m ais il 
existe dans l’épaisseur du pédoncule cérébral gauche une  a ltération  de la 
substance nerveuse caractérisée com m e su it : la co loration  est b ru n  ja u ­
n â tre ; la consistance est d im inuée et se rapp roche  de celle du  ram ollisse­
m en t. Cette a ltération  siège dans le pédoncule et a tte in t une h au teu r de
12 à 18 m illim ètres. La surface du pédoncule conserve son aspect hab ituel.

Protubérance : les coupes ne fon t découvrir aucune a ltéra tion .
Cervelet : on  constate  dans la partie  d ro ite  du  cervelet u n  foyer don t 

l’aspect rappelle  celui d ’une lésion hém orrag ique anc ienne. A ce niveau, 
la co loration  de la substance nerveuse est ocreuse ; sa consistance est 
d im inuée . Le foyer m esu re  de 10 à 12 m illim ètres de d iam ètre  transver­
sa l; son épaisseur est de 3 m illim ètres. Il siège à  la partie  cen trale  du  lobe 
cérébelleux d ro it à l'ex trém ité du noyau gris.

Moelle : les m éninges so n t sa ines; œ dèm e m édulla ire  très ab o n d an t ; 
les vaisseaux n e  so n t pas sclérosés. A la  section, on  n e  constate pas 
d’asym étrie ni de lésions du  co rdon  m édulla ire , d o n t la consistance est 
ferm e.

Réflexion». — I. Diagnostic. — Le d iagnostic de tubercu lose  pu lm ona ire  
n ’avait pas p résen té de d ifficu lté; il en  était de m êm e po u r celui de 
n ép h rite  g ranuleuse. L’accident u ltim e de la vom ique n o u s a  p aru  devoir 
ê tre  rap p o rté  à u n  foyer gangreneux  ouvert dans la b ronche  dans les 
dern iè res heures de la vie.

L’h isto ire  de ce cas, si banal en  apparence, offre p lu sieu rs côtés in té ­
ressan ts.

II. Hémorragie antérieure. — A nto inette , qu i m enait une vie régulière, a 
été a tte in te  b ru sq u em en t d ’hém orrag ie par la bouche le 21 janv ier 1898 ; 
l’hém orrag ie  s’est renouvelée les 22 janv ier, 4 et 11 février suivants.

La m alade n o u s affirm e qu ’il s’est agi d’un  vom issem ent de sa n g ; elle 
ne toussait pas avant l’accident e t ne se p la ignait d ’aucune d ou leu r. La 
toux qu i accom pagnait le  vom issem ent a  été considérée p a r  elle  com m e 
te n an t à la suffocation provoquée p ar l’h ém orrag ie.

Y a-t-il eu  hém atém èse ou hém optysie? La question  es t facile à '



N° 173. GANGRÈNE LOCALISÉE DE LA PLÈVRE. 189

résoud re  q uand  on  est appelé au moment, de l’accident. Mais il n 'en  est 
p lu s de m êm e quand  le  patien t n ’est soum is à  l’exam en que  cinq jo u rs  
après l’hém orragie.

A re n tré e  de la m alade, no u s n’avions pas de ra ison  de dou te r de la 
réalité  de Phém atém èse. L’exam en de la po itrin e  n ’avait pas révélé de 
signes m orb id es; ce n ’est que du  côté du  cœ ur que no u s avions no té  un  
ren fo rcem ent diastolique très m arqué à la fois à  la base et à la po in te du  
cœ ur, avec un  souffle systolique aném ique. Le ren fo rcem ent d iasto lique 
dénote une gêne dans la circulation  sangu ine in te rcard iaque ; m ais on  le 
ren co n tre  aussi dans les cas d’aném ie.

Nous avons cherché à  d é term iner la cause de Phém atém èse et nous 
avons adm is la probabilité  d ’un  ulcère de Pcstom ac; on  sait que  Phém a­
tém èse est souvent le p rem ier sym ptôm e qui trad u it Pexistence de Pulcère 
ro n d  de l’estom ac, et nous avons rap p o rté  des observations de m ort sub ite  
p a r  hém atém èse causée par u n  u lcère gastrique chez des sujets où  l’on  
n ’avait jam ais pu  déno ter de sym ptôm es dyspepsiques.

III. M ensuration de la nutrition . — Nous avons eu recou rs au  procédé 
de m ensu ra tion  de la n u tritio n  o rgan ique que no u s avons- préconisé 
com m e le m eilleur m oyen de reconnaître  Pexistence de Pulcère de J’esto- 
m ac, et qu i consiste dans la dé term ination  du degré  de la ch lo ru rie  
u rinaire . Dans les cas où l’ulcère de Pestom ac est en  voie de phagédé­
n ism e, exposant aux  dangers* de l'hém orrag ie  ou de la perforation , la 
ch lo ru rie  u rinaire  tom be à un  niveau in férieu r à un  g ram m e p a r jo u r ;  
nous l’avons vue descendre à 2o centigram m es. Son niveau descend ainsi 
au  po in t qu i caractérise l’im m inence suppurative en  ch iru ig ie  ou  la pneu­
m onie croupale.

Nous avons analysé l’u rin e  de la m alade pendan t dix jo u rs  consécutifs, 
du  19 février au 2 m a rs ; nous d o n n o n s les résu ltats des analyses dans le 
tableau ci-jo in t (voir page 190).

IV. Interprétalion des données urologiques. — Ce résu lta t nous a em bar­
ra ssé ; il don n ait Pazoturie d’une affection m aligne et la  ch lo ru rie  
norm ale.

L’hém atém èse, que nous avions adm ise com m e réelle, tenait-e lle  donc à 
u n  ulcère cancéreux gastrique? N ous ne Pavons pas adm is u n  in s ta n t; il 
n ’y avait b ien  certa inem ent pas de cancer de l’estom ac, et d’au tre  p a rt 
l’analyse de Purine nous obligeait à exclure Pulcère ro n d  de l’estom ac.
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Si nous observions les faits avec des vues systém atiques, nous aurions 
p u  nous b o rn e r  à des in te rp ré ta tions com plaisantes et fin ir par nous 
p rouver q u e  la loi de physiologie pa tho log ique que no u s avons form ulée 
n ’avait pas sub i d 'accroc.

N ous ne l’avons pas fait e t nous avons conservé le  cas dans nos notes 
com m e une exception à la règle com m une.

Mais no u s n ’au rio n s  pas osé espérer que l’avenir nous eû t réservé cette 
su rp rise  de p rouver com bien le procédé est exact et précis.

DATE.

Q
U

A
N

TI
TÉ

.

U
RÉ

E.

CH
LO

RU
RE

. ACIDE PHOSPHORIQUE Proportion d'acide phospho­
rique combine aux

combiné aux a!ca:m>. ienv<*.
TOTAL. El AT NORMAL : 

67 o/0 1 3.10/„alcalins. terres.

1 8 0 8

19 février . 1,300 9.48 7.15 1.04 0 19 1.23 85 15
20 — . 1,100 9.39 5 50 0.99 0.22 1.21 82 18
22 — . 2,300 14.45 6.90 1.61 0.12 4.73 93 7
23 — . 1,500 9 80 3 75 1 20 0 09 1.29 93 7
24 -  . 1,600 10 85 4 80 1.42 0 08 1.20 93 7
25 — . 1,200 8.75 6 60 0.84 0.18 1.02 82 18
26 — . 1,300 - — 0.91 0.23 1.14 80 20
28 — . 1,800 9.09 9.00 1.08 0.18 1 26 86 14

1er mars . 1,300 8.49 5.85 0-91 0.20 1.11 82 18
2 — 1,750 11 90 10.50 1.40 0.35 1.75 80 20

N o v e n n e
quotidienne 4,515 10.24 6.67 1.11 0 18 1.29 86 14

La m alade, après avoir q u itté  l’hôpita l le 9  avril 1898, y  est ren trée  le
5 octobre 1899 en pleine évolution  de tubercu lose  p u lm ona ire  déjà très 
avancée. Ce docum ent nouveau nous a fait rep ren d re  n o tre  observation 
et, tira n t parti des faits constatés le  5 octobre , nous avons rep ris  la q u es­
tion  que  nous nous étions posée le  16 février 1898 : Y a-t-il eu hém até- 
m èse ou hém optysie? E t cette fois, no u s avons conclu q u ’il y avait eu 
hém optysie et non  hém atém èse.

On ne pouvait invoquer en  faveur de celle-ci que l'affirm ation de la 
m alade; on  sait qu ’elle est peu  décisive.
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On sait d ’au tre  part com bien l’hém optysie est fréquente au débu t de la 
tubercu lose  pu lm onaire.

Reste le deuxièm e po in t re la tif à l’azoturie. La dépression de l’azolurie 
s’explique par la n a tu re  tubercu leuse de l’hém optysie. Nous avons établi 
p a r  nos recherches que Irois facteurs m orbides déterm inen t Phypo-azoturie 
indépendam m ent du  régim e a lim entaire  : le cancer, la tubercu lose et la 
n ép h rite  g ranuleuse généralisée. N ous ne nous é tendrons pas p lus lon ­
g uem ent su r  ce point au su je t duquel on  ne partage pas au jo u rd ’hui notre 
m an ière de vo ir; on  reviendra p lus ta rd  à n o tre  op in ion , parce qu ’elle est 
la sim ple constatation d’un  fait d’observation.

L’hvpo-azolurie  observée n o u s avait su rp ris , e t com m e nous avions 
adm is su r  l’affirm ation de la m alade qu ’elte avait eu une  hém atém èse et 
non  une hém optysie , c'est du  côté de l’estom ac que n o tre  a tten tion  s’était 
su rto u t portée ; nous avions exclu le cancer.

Nous avions, il est vrai, exam iné la p o itr in e ; m ais l’exploration , qu i 
n ’avait du  reste  pas révélé de lésion, n’avait pas été renouvelée, la m alade 
ne se p la ignan t m de toux , n i d ’expectoration , n i d’oppression . Peu t-être  
u n  exam en répé té  nous aurait-il perm is de découvrir quelques sym ptôm es 
pulm onaires vagues, à signification m ultip le ; mais nous n ’au rions pas c ru  
pouvoir en  dédu ire  Pexistence d’une tuberculose pu lm onaire .

V. Hémoptysie brusque à Vétat de santé. — Deux causes la p rovoquent : 
la suppléance des règles et la tubercu lose pulm onaire.

11 n’était pas question  chez n o tre  m alade d’une hém optysie supp lém en­
taire ; la m énopause était établie depuis h u it ans.

L’hém optysie b ru sq u e , survenue dans un  état de santé parfaite, est 
relativem ent fréquente com m e entrée en scène d ’une tubercu lose pu lm o­
naire  ch ron ique . Cette fréquence a m êm e engagé des m édecins à a ttribuer 
la cause p rem ière de la tubercu lisa tion  à l’hém orragie, e t M orton avait 
établi une  catégorie spéciale d’affections de po itrine , qu ’il désignait sous le 
n o m  d ep h lis is  ab haemoptoëjCe queN iem ever a répété p lus ta rd . On n’ad ­
m et p lus cette in te rp ré ta tion , e t la généralité des m édecins estim ent que 
Thém optysie est sous la dépendance im m édiate de l’épine tuberculeuse 
im plan tée dans le poum on.

N ous n e  d iscu terons pas ce p o in t de doctrine  ; que l’on  adm ette  avec 
M orton que le sang épanché dans le p o um on  peu t p rodu ire  la tubercu lose , 
ce qu i est con lrouvé au jo u rd ’h u i, ou  b ien  que l’on  adm ette  avec Niem eyer
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que le foyer hém orrag ique donne  naissance à un  foyer de pneum onie  
caséeuse favorable à la cu ltu re  des bacilles de Koch, tou jou rs  est-il que 
l’hém orrag ie pu lm ona ire , apparaissan t au  m ilieu  de la santé la p lus 
parfaite, est b ien  loin d’être  une exception chez les tubercu leux .

Chez no tre  m alade, elle a m arqué le d ébu t du  processus m orb ide . E lle  
jou issait d ’une excellente san té q u an d  l’hém orrag ie s’est p ro d u ite  soudain  
le 21 jan v ier 1898 et s’est renouvelée q u a tre  fois en  vingt jo u rs . E lle est 
restée à l’hôpital ju sq u ’au  9 avril, so it pendan t tro is  m ois après la dern ière  
hém orrag ie. Elle n e  se p la ignait ni de toux , n i d’expectoration , n i d ’o p ­
p ression , e t elle n ’a p ro longé  son  sé jour chez nous pendan t ces tro is m ois 
que dans l’espoir de g u érir  la cécité b ila té ra le  d o n t elle était attein te. C’est 
après sa so rtie  que les sym ptôm es pu lm onaires se so n t développés peu à 
peu , e t la ph tisie  a exercé ses ravages p a r un  processus len t, ch ron ique , 
qu i a abouti à la fo rm ation  de l’excavation au  som m et du  poum on  d ro it.

VI. Gangrène de la plèvre. —  Nous avons rap p o rté  p lus hau t les sym ­
ptôm es observés; la m alade, qu i s’affaissait g radue llem en t p a r  l’effet len t 
d ’u n e  phtisie  ch ron ique , a  décliné très rap id em en t p endan t les deux 
d ern ie rs  jo u rs  de sa v ie ; dans la m atinée du  23, elle a eu une vom ique 
très abondan te  à o d eu r gangreneuse. C’est à cet accident q u ’elle a 
succom bé u n  peu p lu s tô t que  l’évolu tion  de son  m al ne le faisait prévoir.

L ’autopsie nous a perm is de nous ren d re  com pte de ce qu i s’était 
p ro d u it. Le lobe su p é rieu r d ro it, creusé d’une caverne, était ad h é ren t aux 
côtes p a r  une synéchie p leu ra le  ; à ce niveau, la plèvre pariétale était gan ­
grenée et, en  la détachant des côtes, des fragm ents de tissu sphacélé 
resta ien t ad h éren ts  à celles-ci. Dans les m an ipu la tions que l’enlèvem ent 
du poum on  a nécessitées, on  a déch iré en  partie le som m et du  lobe d ro it 
e t la con tinu ité  d irecte  en tre  la  plèvre gangrenée et la caverne pu lm onaire  
n ’a p u  ê tre  suivie. Doux faits so n t de na tu re  à nous faire adm ettre  que 
le foyer gangreneux  p leu ra l s’est ouvert dans la caverne : c’est d ’abord  
l’adhérence du  som m et au  niveau du  siège du  sphacèle, e t d ’au tre  p art la 
vom ique gangreneuse su rvenue dans les dern iè res heures de la vie.

L’autopsie nous a  révélé que  la cavité p leu ra le  d ro ite  ren ferm ait envi­
ro n  1 0 0  cen tim ètres cubes d’un  liqu ide  rougeâtre , à o d eu r gangreneuse, 
e t ten an t en  suspension  des débris m em braneux  sphacélés. L’adhérence 
des deux feuillets p leu raux  était généralisée, e t le liqu ide sanieux était 
enferm é dans une poche form ée p ar les feuillets parié ta l et viscéral et p a r
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la  paroi de la caverne pu lm onaire . Cette lésion gangreneuse était localisée 
dans une é tendue de 8  à 1 0  cen tim ètres de d iam ètre et se p résen ta it sous 
la form e d ’u n  abcès p leural enkysté à parois gangrenées. Les deux p lè­
vres éta ien t séparées p a r  le  foyer et leu r surface était ecchym osée et 
recouverte d ’exsudat organisé d’aspect sphacélé.

Cette d isposition  est iden tique à celle que Ton rencon tre  dans les abcès 
p leu raux  in terlobaires ; c’est une variété de ceux-ci, seu lem ent au  lieu 
de siéger en tre  les lobes pu lm onaires, l’abcès s’était développé ici en tre  les 
deux  feuillets adhéren ts p a rto u t et dissociés seu lem ent au  niveau de leu r 
partie  supérieu re .

il ne pouvait pas s’ouv rir dans la cavité p leu ra le  pu isque celle-ci n ’exis­
ta it p lus par su ite  de synéchie ; il ne pouvait se faire jo u r  que par la 
caverne pu lm onaire , ce qui est arrivé.

VII. Hèmori'agies antérieures dans les centres nerveux. — Deux foyers 
o n t été retrouvés : l’un  à la partie cen trale  du  lobe cérébelleux d ro it à 
l’extrém ité du  noyau g r is ;  il m esura it 1 0  à 1 2  m illim ètres su r  tro is  m illi­
m ètres ; l’au tre  occupait l ’in té rieu r du  pédoncule cérébral gauche et 
m esura it de 1 2  à 18 m illim ètres de h a u te u r ; la  coupe transversale affec­
tait une  form e ovalaire de 2 à 4 m illim ètres de diam ètre.

11 no u s est im possib le de préciser l’âge de ces foyers; ils avaient la 
co loration  ocre pâle de l’hém ato ïd ine. La m alade n ’avait pas eu  d’a t­
te in te  apoplectique lo rs de son  p rem ier sé jo u r; à la date du 9 avril 1898, 
près de tro is  m ois après les p rem iers accidents hém opto ïques (?), elle 
c ircu la it dans les salles m algré sa cécité ; il est à p résu m er que les lésions 
hém orrag iques des centres nerveux sont postérieures à cette date.

Relativem ent à la période in te rm éd ia ire  du  9 avril 1898 au  5 octo­
b re  1899, qu ’elle a passée chez elle, nous n ’avons pu  ob ten ir  que  des 
renseignem ents confus. Ce qu i en resso rt, c’est que les sym ptôm es de la 
paralysie m otrice se son t établis peu à peu depu is le m ois d’avril 1899; 
l’affaiblissem ent m usculaire  a  fait des progrès con tinus et lo rs de sa r e n ­
trée le S octobre 1899, elle a été transpo rtée  en civière et elle pouvait à 
peine se tra în er sou tenue des deux cô tés; elle  bougeait cependant encore 
les jam bes au lit. Pas de spasm es réflexes. La sensibilité cutanée était 
conservée. Les réflexes tendineux  n’o n t pas été observés.

A cette époque déjà, il y avait de l’incontinence d’u rin e ; p lus tard  il s’y 
est ajou té de l'incontinence des m atières fécales. Dans les dern ières

13
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sem aines de sa vie, la m alade était gâteuse à tel p o in t q u ’il était ques­
tio n  de la  transfé re r à l’hospice de l’In firm erie .

La m alade et son entourage étaient si peu précis dans leu rs rense igne­
m ents, q u ’ils 'ne signalaient m êm e pas l'existence de la toux  et de l'expec­
toration  qu i accom pagnaient la fonte tubercu leuse  des p o u m o n s; nous 
n ’avons réussi à dégager que le vague souvenir d’un  d ébu t d ’affaiblisse- 
m en t qu i sera it survenu  vers le m ois d ’avril 1899. La m alade concentra it 
ses p la in tes su r  sa cécité bilatérale et la paralysie de la m otilità.

N ous rev iendrons p lus loin su r  la cécité; b o rn o n s-n o u s ici à exam iner 
la paraplégie de la m otilité .

A quelle  cause doit-on l’a ttr ib u e r?  Le cerveau était intact, à en ju g e r 
p a r les caractères m acroscop iques; nous savons que cela ne suffit pas et 
q u ’il peu t exister des lésions appréciables seu lem ent par les procédés de 
la techn ique m icroscopique. Mais la donnée m acroscopique a cependant 
cette im portance q u ’elle perm et d ’écarte r l’hypothèse d’une hém orrag ie 
cérébrale.

R esten t les hém orrag ies du  cervelet à d ro ite  et du  pédoncule cérébral 
à gauche. La transfo rm ation  des foyers sangu ins est te rm inée aux  deux 
sièges; à chacun d’eux il reste  un  noyau d’hém ato ïd ine. Il n ’y a pas m oyen 
de fixer le u r  âge d ’une m an ière certaine , cette transfo rm ation  s’opéran t 
ap rès un  tem ps variable. E n  tous cas, ces foyers doivent rem o n te r à p lu ­
sieu rs m ois et, com m e la m alade fixe à peu p rès à six m ois le m om ent 
où  elle a constaté de l’aggravation du  côté de la m otilité , il est possible 
que  les deux hém orrag ies se so ien t p rodu ites à cette période, so it vers le 
m ois d ’avril.

V III. Hémorragie du pédoncule cérébral gauche. —  Le pédoncule céré­
b ra l est un  appareil nerveux des p lu s com plexes, dans la construc tion  
duquel en tre n t de nom breux  o rganes. R ésum ant leu r énum éra tion , nous 
trouvons, en p a rtan t de la partie  supérieu re  sous l’endohé lium  de l’aque­
duc de Sylvius, que les couches se succèdent dans l’o rd re  suivant :

1® Noyaux g ris  ;
2° Calotte : appareil de sensib ilité ;
3° F ib res des pédoncules cérébelleux  su p é rieu rs  ;
4° R uban  de Reil : fibres des co rdons an téro -la té raux  ;
5° S ubstance no ire  de S oem m ering ;
6 ° P ied  d u  pédoncule : p ro longem en t des pyram ides a n té r ieu re s ; 

appareil d ’incita tions volontaires.
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&  nous exam inons ces divers élém ents, no u s pouvons les g ro u p e r en  
deux étages : .

10 L’étage su p érieu r sensitif form é par la calotte e t le ru b an  de Reil;
2° L’étage in férieu r m o teu r constitué p a r  le pied, p ro longem en t des

pyram ides an térieu res, p résidan t aux incita tions volontaires.
Le schém a ci-jo in t, d û  à M. le Dr Van N ypelseer, in d iq u e  le  siège du  

foyer hém orrag ique ; on  constate que l’étage su p érieu r d e là  calo tte, par 
lequel passent les filets sensitifs, 
n ’est pas en tre p ris ; cette d o n ­
née ana tom o-patho logique s’ac­
corde avec le m ain tien  de la 
sensib ilité  chez la m alade. C’es t 
le pied du  pédoncule qu i a été 
su rto u t d ilacéré et c’est aussi 
du  côté de la m otilité  que nous 
avons constaté la paralysie.

Cette dissociation cl in ique est 
in té ressan te  à n o te r ; les p édon­
cules cérébraux son t le lieu de réu n io n  des fibres nerveuses qu i un issen t le  
cerveau à la m oelle ; ils rep résen ten t sous la form e d ’une tige un  organe 
analogue à la capsule in te rn e ; seu lem ent les organes so n t ici g roupés en 
faisceaux, tand is qu ’ils son t d isposés sous form e de feuillet dan s la  capsule 
in te rne.

11 résu lte  de là que les lésions destructives à l’in té rieu r d u  pédoncule 
cérébral se trad u iro n t par des sym ptôm es analogues à  ceux des lésions de 
la capsule in te rne .

Une différence sym ptom atique sépare les deux o rd res de lé s io n s; l’apo ­
plexie cérébrale est la règle dans les hém orragies de la capsule in te rn e ; 
elle ne para ît pas a prio r i devoir se p ro d u ire  dans les hém orrag ies des 
pédoncules cérébraux et no u s citerons à l’appu i d e  cette  op in io n  le cas 
actuel où l’apoplexie n ’a pas été observée.

On com prend  cette différence dans les sym ptôm es, q uand  o n  réfléchit 
à l’im portance des organes qu i bo rd en t la large avenue de la capsu le 
in te rne. Les lésions de voisinage, su r  lesquelles n o u s avons à p lusieu rs 
rep rises appelé votre a tten tion , n o tam m en t à p ropos d e  l’observation 
n° 55 rapportée  à la page 33 du  tom e V III, em p ru n ten t u n  caractère d e  
gravité p lus grande quand  elles siègent p rès de la capsule in te rn e  et de la
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couche o p tiq u e ; elles dé term in en t ainsi un  état apoplectifo rm e qu i peut 
ne pas exister dans les hém orragies d ’au tres rég ions.

IX. Cécité bilatérale survenue subitem ent après l'hémoptysie. — L’his­
to ire  de n o tre  m alade a présen té une particu larité  que l’on  rencon tre  
ra rem e n t : il s’agit de la cécité b ilatérale survenue b ru sq u em en t après 
l’hém orrag ie.

A u n  po in t de vue général, il y a lieu  de ranger les cas de cécité sou ­
daine  en  deux catégories :

I o Les cécités à  o rig ine  corticale ;
2° Les cécités consécutives à l’a tro p h ie  du n e rf  op tique.
Cécités à  origine corticale. —  Ce p rem ier g roupe n e  concerne pas n o tre  

m alade ; no u s no u s b o rn ero n s à en  d ire  quelques m ots à cause de l’in té ­
rê t q u i s’attache depu is quelque tem ps aux localisations m ultip les déli­
m itées d an s les centres nerveux.

Une théo rie  en vogue ra ttache la cécité su rvenue b rusquem ent dans 
ces conditions à u n e  lésion d e  la substance grise des deux  prem ières 
circonvolu tions occipitales et du cunéus. N othnagel a  pub lié , en 1888, 
l’observation d’un  m alade traité  p o u r em physèm e et devenu sub item ent 
aveugle; à l’au topsie , il constata u n  ram ollissem ent b ila té ra l des lobes 
occipitaux, siégeant dans la partie périp h ériq u e  de leu r écorce grise et 
n ’in téressan t pas m êm e le tiers de l’épaisseur de celle-ci ; le  ram ollissem ent 
était sous la dépendance d’u n  processus th rom bosique  ob lité ran t des deux 
côtés. Il exclu t tou te  partic ipa tion  de la couche op tique et des corps 
quadrijum eaux  dans la p roduction  de la cécité, en  invoquan t la persistance 
de l’excitabilité réflexe des pupilles, d o n t le cen tre siège dans ces rég ions 
cérébrales.

D éjerine et Vallet o n t rap p o rté , p lu s récem m ent, u n  cas de cécité co rti­
cale d iagnostiquée p endan t la vie et confirm ée par l’autopsie. V ieillard de 
64 ans, devenu sub item en t aveugle ; in tégrité  com plète de l’œ il à l’exa­
m e n ; réaction  pup illa ire  conservée; m ilieux transparen ts in tacts; le fond 
de l’œ il abso lum en t norm al. M ort qua tre  ans après. A l’au topsie , ram o l­
lissem ent cortical ancien  de la face in te rn e  des lobes occipitaux des deux 
côtés.

Ces observations ne son t pas restées isolées, et dans l ’état actuel de la 
science, on  adm et com m e p robab le  que  c’est dans le cunéus et dans la 
prem ière  circonvolu tion  occipitale que  s’opère la percep tion  des im pres­
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sions lum ineuses. N ous avons rappo rté  la re la tion  d ’observations qu i 
m en tio n n en t des lésions des lobes occipitaux, sans que nous ayons no té 
des sym ptôm es oculaires autres que ceux que l’on  observe en d eh o rs  de 
tou te  lésion  d e  ces lobes; nous a jou terons que  les troubles de la vue 
s’étaien t développés graduellem ent, et m êm e chez u n  des sujets d o n t 
l’h isto ire  est rap p o rtée  dans le n° 90 à la page 220 du  tom e VIII, sous la 
form e d’une ré tin ite  a lb u m in u riq u e  b ila téra le  reconnue p a r  M. le 
Dr H. Coppez.

L’observation n° 89, consignée à la page 215 du m êm e volum e, nous 
fait conna ître  l’h isto ire  d ’un  cas de ram ollissem ent d u  Jobe occipital 
gauche, dans lequel nous n ’avons observé du  côté de la  vue d ’au tres 
troub les que de l’affaiblissem ent légitim é par l’âge avancé du  sujet. Il est 
vrai que la partie superficielle de la substance grise de la circonvolution  
occipitale ne paraissait pas intéressée.

M algré les réserves que  des observations de ce genre  no u s im posen t 
quand  il s’agit de questions aussi com plexes que celles des localisations 
cérébrales, n o u s croyons que les nom breux  docum ents qu i o n t été pub liés 
dans ces dern iers tem ps justifien t ju sq u ’à u n  certain  po in t la fonction de 
percep tion  lum ineuse a ttribuée au cunéus et aux deux  prem ières circonvo­
lu tions occipitales.

Le cas de no tre  m alade ne ren tre  pas dans cette catégorie de cécité 
sub ite  b ila téra le  p a r lésion corticale. Il n ’existait pas de lésion de la 
substance grise des circonvolutions occipitale n i du  cunéus.

X. Cécité bilatérale subite après hémorragie. —  Il paraît p lu tô t se 
rap p o rte r  aux  cas observés à la suite d ’hóm orragies. M. le Dr P ergens a 
publié , en 1896, une m onographie com plète su r  Vamaurose et Vamblyopie 
après hématémèse. Dans ce travail, il rappo rte  soixante-quatre cas de ce 
genre, qu ’il a relevés dans ïa litté ra tu re  m édicale; M. le Dr G allem aerts 
n ous a signalé deux au tres cas publiés depu is lo rs. Ils son t donc en 
som m e assez peu  fré q u en ts ; de p lus, les détails précis fon t défaut le p lu s 
souvent et les autopsies son t des p lu s rares.

1 1  p ara îtra it que c’est le p lus souvent à la suite d’hém atém èses que  
I’am aurose s’est déclarée ; on  Ta observée cependant aussi après d’au tres 
hém orragies et m êm e à la suite de saignées abondantes. Dans un  des cas 
que M. le Dr G allem aerts m ’a signalés, l’hém iopie se serait déclarée ap rès  
u ne m étrorrag ie .
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N otre m alade n o u s avait signalé l’hém atém èse com m e l’accident p re ­
m ier ; com m e no u s l’avons ind iqué p lus hau t, no u s croyons q u ’il s’est 
agi p lu tô t d ’une  hém optysie à la  p rem ière  période de la tuberculose. 
L’hém orrag ie s’est p ro d u ite  le 21 janv ier 1898, à 22 h eu re s ; elle s’esl 
renouvelée le 22 janv ier à 3 heures et à  6  heures et a été suivie de m éléna. 
La cécité b ila téra le  s’est déclarée le 22 jan v ie r vers 10 heures du  m atin , 
soit douze heu res après la p rem ière  hém orrag ie .

E lle est en trée  à l’hôpital dans n o tre  service le 16 février 1898, so it 
v ingt-six  jo u rs  après le débu t de la cécité. E lle a été soum ise le 18 février à 
l’exam en ophtalm oscopique par M. le Dr H. Coppez, qu i a reconnu  une  
a troph ie  b ila téra le  des nerfs op tiques, en  insistan t su r  la gravité d u  p ro ­
nostic. M. le Dr M elotte, qu i a été chargé depu is lo rs du  service o p h ta l­
m ologique à l’hôpital S a in t-P ierre , a exam iné les yeux le 6  octobre  1899 
e t a constaté l’a troph ie  b lanche des deux nerfs op tiques.

Le processus m orb ide s’est donc p rodu it dès le d ébu t dans les deux 
nerfs o p tiq u es ; il n ’était pas question  d ’une lésion corticale des zones 
occipitales.

N ous avons dem andé à M. le Dr G allem aerts la dé term ination  précise de 
l’état des cen tres nerveux; cette recherche dem ande un  tem ps fort long  et 
no u s rem ettons le com plém ent de l’au topsie à u n e  publication  u lté rieu re . 
N ous n’avons pas voulu a tten d re  p o u r ra p p o rte r  cette observation d o n t 
l’in té rê t est déjà suffisant.
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N° 174.

Tuberculose pnlmouaire éteinte. Tuberculose des fnii- 
gllous bronchiques. Emphysème et congestion des pou­
mons. Méningite chroulque. Œdème cérébral. Mort 
subite attribuée à ( excitation du pneumogastrique par 
l’adénopatlilc brouchlque.

La nom m ée Isabelle S .. . ,  veuve T ...,  0 6  ans, m énagère, en tre  à l’hôpital 
S ain t-P ierre  (salle 36, lit 1) le 17 octobre 1899.

Elle a eu quatre  enfants, tous vivants et b ien  portan ts. La m énopause 
s’est établie il y a dix ans sans troubles.

E lle  es t souffrante depuis quelque tem ps d’oppression  et de toux, très 
fréquente par m om ents ; guère d’expecto ra tion ; les rares crachats r e n ­
dus son t m uqueux . Fièvre m o d érée ; la tem pératu re  est à 38°4; pas de 
tran sp ira tio n  noctu rne . Cyanose de la face. L’exam en de la po itrine ne 
révèle que du  tym panism e aux som m ets, du fro ttem ent p leural à d ro ite  
et le m ain tien  des vibrations vocales thoraciques sans exugération. 
C onstipation  de deux jo u rs .

Prescription : p u rga tif salin et po tion  expectoran te au ta rtre  ém étique. 
Les jo u rs  suivants, la m alade a été tenue en observation soignée parce 

q u ’il y avait discordance en tre  les sym ptôm es clin iques et les signes fo u r­
n is par l’exam en de la po itrine . La tem pératu re  a oscillé au to u r de 39*, 
com m e l’ind ique le tableau ci-après, page 2 0 0 .

Nous croyons à une tubercu lose p u lm o n a ire ; m ais la percussion révé­
la it de la sonorité  parto u t et l’auscu ltation  ne nous laissait en tendre  q u ’u n  
peu  de fro ttem ent p leural et des râles ronflan ts et sib ilan ts d issém inés ; 
à certains jo u rs , u n  peu de rudesse resp ira to ire . Nous n ’avons pas pu 
faire l’exam en bactério logique des crachats par m anque d’expectoration. 
La toux était m odérée, p résen tan t parfois le caractère de qu in tes.

La m alade ne se p la ignait que d’oppression  et le te in t était cyanosé; 
l’exam en du  cœ ur ne déno tait pas de d ila ta tion  et nous n ’avons en tendu  
qu ’un  souffle systolique très faible ; l’im pulsion  du cœ ur était norm ale.

Il y avait de la faiblesse que la m alade rappo rta it à l’oppression . Guère
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de céphalalgie ; appétit m o d é ré ; constipation  ; pas de vom issem ent ; pas 
de troub les de la vue.

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

1809.

17 octobre . . . » 38°4 25

1899, 

octobre . . . 38°8 38°6
18 —  . . . 38°4 38,5 26 —  . . . 38,4 39,0
19 — . . . 38,2 38,8 27 — . . . 38,8 39,0
20 —  . . . 38,6 39,0 28 — . . . 38,0 38,8
21 — . . . 39,2 39,1 29 — . . . 39,0 39,4
22 —  . . . 38,4 38,5 30 — . . . 38,6 38,8
23 — . . . 37,8 38,4 31 —  . . . 38,4 38,6
24 — . . . 37,8 38,0 l«p novembre . . 38,5 »

Malgré le soin avec lequel no u s avons suivi le cas, nous n ’avons trouvé 
po u r exp liquer la fièvre e t l’affaissem ent général que des sym ptôm es 
b ro n ch iq u es et de l’anhéla tion  card iaque.

M ort sub ite  le m atin  du 2 novem bre en  déjeunan t au  lit.

Autopsie. — E lle a été faite par M. le Dr Vervaeck.
L’am aigrissem ent est notable. A l’ouvertu re  de la po itrine , on  ne constate 

pas d’adhérences p leurales. A d ro ite  ex isten t env iron  100 g ram m es 
d’épanchem ent séreux , citrin .

Poum on droit : pèse 500 g ram m es. Em physèm e sous-p leural des lobes 
su p é rieu r et m oyen d o n t le parenchym e est aném ié, in filtré  d ’an th racose 
et crép ite  dans tou te  son  é tendue. Le lobe in férieu r est le siège d ’une 
congestion  assez in tense , m ais on  ne no te pas de foyers d ’hépatisation . Au 
som m et ex isten t quelques rares tubercu les , in filtrés d ’an thracose . Les 
ganglions bronch iques son t engorgés, anthracosés et caséeux ; le u r  volum e 
attein t celui d’un  petit œ u f de p o u le ; le cen tre  est caséifié ; la p é rip h é rie  
in filtrée d ’an thracose . L’enlèvem ent des organes ne perm et pas d’étab lir 
exactem ent les rap p o rts  des ganglions et des pneum ogastriques et l’o n  ne 
d istingue p lu s q u ’une m asse eng loban t le tou t.

Poum on gauche : pèse 400 g ram m es. Í1 p résen te les m êm es caractères 
d ’em physèm e et d ’aném ie du  som m et, de congestion de la base, sans hépa­
tisation  n i tuberculose.
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Cœur : pèse 250 gram m es et m esu re  1 0 x 9 x 4 .  La cavité péricard ique 
ren ferm e très peu  de sérosité citrine. A l'épreuve de l’eau, les valvules son t 
suffisantes. Le péricarde est sa in , excepté à la face an té rieu re  du ventricule 
d ro it où  existe une  plaque nacrée de 4 cen tim ètres de d iam ètre . L’organe 
est en  d iasto le , su rchargé de graisse. Les artères coronaires ne son t pas 
sclérosées. Le m yocarde est de coloration b ru n â tre , deconsistance norm ale.

Ventricule gauche : l’endocarde est grisâtre  au  voisinage de la valvule 
m itra le  qu i est opacifiée, m ais très souple. L’orifice n’est pas rétréci.

Ventricule droit : l’endocarde est sain. La valvule tricusp ide a sa sou­
plesse norm ale.

Orifice pulm onaire : les valvules son t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules sygm oïdes son t grisâtres dans leu r segm ent 

in férieu r, m ais non  sclérosées. 1 1  n ’y a pas d’athérom e de la paro i de 
l’aorte.

Oreillettes: n ’offrent pas de lésions. Le tro u  de Botai persiste.
Cavité abdominale : ne renferm e pas de liqu ide Le périto ine est sain. 

Les ganglions m ésentériques ne so n t pas engorgés.
Centres nerveux. — La du re-m ère  n’est pas épaissie. OEdème cérébral 

abondan t. Les vaisseaux de la base ne son t pas aihérom ateux . La p ie-m ère 
est transparen te  excepté au  niveau de la base où elle est g risâ tre , traversée 
de b rides  conjonctives b lanchâtres. En quelques endro its existe un  certain  
degré d’épaississem ent et de rétraction , m ais on  ne constate pas d’a lté ra­
tions tubercu leuses. Ces lésions de la pie-m ère se rencon tren t au  niveau 
d u  chiasm a, dans la scissure sylvienne et au  voisinage des pédoncules 
cérébraux . Les centres nerveux son t légèrem ent congestionnés et n ’offrent 
pas d’altérations à  la section.

Bulbe , protubérance et cervelet ; r ien  d’anorm al.

Réflexions. — 1. Diagnostic. —  N ous avons le diagnostic ana tom ique que 
l’autopsie nous a révélé : congestion pu lm onaire , œ dèm e cérébral, m én in ­
gite ch ron ique , tubercu lose des ganglions b ronch iques, endocard ite  
gauche ancienne sans rétrécissem ent ni insuffisance.

Mais nous n 'avons pas de diagnostic m édical. C herchons à le  recon­
stituer.

II. Éléments séméiologiques. — La durée  de la m aladie a  été co u r te ; la 
m alade souffrait d ’un  refro id issem en t; elle est en trée  à l’hôpital ie
17 octobre 1899, et est m orte le 2 novem bre. E lle a passé quinze jo u rs  à 
l’hôpital.
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La tem péra tu re  a révélé un  état a ig u ; e lle  a oscillé de 38° à 39°, m ais 
d ’u n e  m an ière  capricieuse.

La resp ira tion  était très em barrassée ; la face é ta it cyanotique.
La percussion  n’a révélé que du  tym panism e à siège inconstan t, m ais 

cependan t p rédom inan t à d ro ite .
L’auscu lta tion  a d o n n é  des râ les sib ilan ts et ro n flan ts  p a rto u t, et un 

peu de fro ttem ent p leu ra l à d ro ite . A certains jo u rs , rudesse  resp ira to ire  
des deux côtés en arriè re .

L’expectoration  était n u lle ;  parfois que lques crachats m uq u eu x . Guère 
de toux . Pas de sym ptôm es cérébraux . R ien au cœ ur. E n  résum é, rien  
q ue des sym ptôm es de b ronch ite .

C’est là ce qui a dicté n o tre  tra item en t : p o tio n  expectorante au tartre  
ém étique et à l ’extrait thébaïque «Ta 5 .cen tigram m es.

Le cas suivait une m arche len te, indo len te , q uand  le 2 novem bre 1899, 
la m alade a été attein te  p en d a n t son dé jeuner p ris  au lit d ’u n e  syncope à 
laquelle  elle a succom bé subitem ent.

R ien n e  nous faisait p révo ir cette te rm inaison .

III. Adénopathie bronchique. —  L’au topsie  ne no u s a pas d onné  la 
so lu tion  du  p roblèm e pathogénésique; cela nous est encore arrivé.

Deux lésions cependant m ériten t de fixer l’a tten tion  : la m én ing ite  de la 
base et le développem ent excessif des ganglions b ronch iques tubercu lisés.

La m éning ite  de la base était rée lle  et b ien  développée d’essence tuber- 
culeuse. Il est étrange q u ’elle n ’ait d o n n é  naissance à  aucun  sym ptôm e de 
n a tu re  à la faire soupçonner. E n tous cas ce n ’est pas de ce côté que nous 
trouvons la cause de la m o rt sub ite. T ou t au  p lus nous explique-t-elle  la 
fièvre persistante.

L’œ dèm e cérébral n ’était pas non  p lu s  la cause de la te rm in a iso n ; nous 
le ren co n tro n s souvent dans les m êm es conditions.

Il no u s reste  l’engorgem ent des ganglions b ronch iques. Il était consi­
dérab le , a tte ignan t p o u r quelques-uns d’en tre  eux  le volum e d’un petit 
œ u f de poule

Cet élém ent est-il de na tu re  à nous re n d re  com pte de la m o rt sub ite de 
n o tre  m alade? —  N ous le croyons.

Désigné sous le nom  d 'adénopathie bronchique, il est b ien  connu  des 
m édecins p a r le  sym ptôm e de to a x  îé rin e  qu ’on  lu i a ttrib u e  trop  com m u­
ném en t d’une m an ière  exclusive. La sym ptom atologie à laquelle il donne  
lieu varie su ivant le siège des ganglions engorgés.
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Ceux-ci son t répartis , com m e Sappey l’a décrit, en quatre  g roupes :
I o M édiastinaux an térieu rs , au-devant du  p éricard e ;
2° M édiastinaux postérieu rs ou  œ sophag iens;
3° C ard iaques;
4° B ronch iques, constituan t la chaîne ganglionnaire qu i va du  hile  et 

des subdivisions b ronch iques ju sq u ’à la trachée.
Ce d e rn ie r  o rd re  de ganglions constitue tro is groupes :
1* G roupe péritrachéal, en  rap p o rt avec la veine cave supérieu re , 

l’artère pu lm onaire , les pneum ogastriques et les récu rren ts  laryngés ;
2° G roupe de la b ifurcation  trachéale en rap p o rt avec l’aorte , l’œ sophage, 

les pneum ogastriques et le plexus p u lm o n a ire ;
3° G roupe du  hile  en rap p o rt avec les b ranches de l’a rtè re  pu lm onaire.
On voit p a r ce tableau que de nom breux  rap p o rts  rap p ro ch en t les 

pneum ogastriques des ganglions b ro n ch iq u es; l'engorgem ent de ceux-ci 
p ar un  processus scrofuleux ou tubercu leux  est de n a tu re  à  exercer su r  la 
fonction  des pneum ogastriques une influence qu i se trad u it p a r  des 
sym ptôm es variés. Le p lus souvent ce sont les ram eaux récu rren ts la ry n ­
gés qu i son t co m p rim és; de là la toux  op in iâ tre  si fréquen te  dans l’adé- 
nopath ie b ronch ique . On com prend  que la com pression pu isse s’exercer 
aussi su r  les pneum ogastriques. E lle donne naissance à deux syndrom es 
suivant le degré de pression exercée. Si le pneum ogastrique est paralysé, 
on  observe la tachycardie que  l’on  a signalée, en  la rap p o rtan t à cette 
cause, dans le cours de la tubercu lose des ganglions b ro n ch iq u e s ; nous 
l’avons rencon trée , m ais nous n’avons guère pu  la rap p o rte r  d ’une 
m anière certaine à la paralysie d u  p n eum ogastrique ; nous l’avons consi­
dérée com m e u n  effet d ’excitation du  g rand  sym path ique par les tum eurs 
ganglionnaires.

C’est à une  action de m êm e o rd re  que nous a ttrib u o n s la cause de la 
m o rt sub ite de no tre  sujet. Les pneum ogastriques excités par les ganglions 
engorgés au ro n t déterm iné l’a rrê t du  cœ ur et am ené la syncope. Tous les 
organes nerveux, vasculaires, lym phatiques et resp ira to ires fo rm ent une 
m asse dans laquelle il est difficile de poursu iv re  iso lém ent un  élém ent 
anatom ique.

La pathogénie que nous invoquons p o u r exp liquer la syncope d e  no tre  
m alade nous para ît ê tre  l’expression de la ré a lité ; elle repose su r  les 
cond itions anatom iques que  nous avons indiquées, et elle est la seule qui 
n o u s perm ette  de nous ren d re  com pte de la m o rt subite.
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N° 175.

Alcoolisme chronique. Miocardite chronique. Hydro- 
thorax bilatéral. Infarctus pulmonaire* Carnification 
des lobes moyen et inférieur droits et atélectasle de la 
base gauche.

Le nom m é A nto ine Van den  D ..., 59 ans, ouvrier carrossier, en tre  à 
l’hôp ita l S ain t-P ierre  (salle 9, lit 10) le 27 novem bre 1899.

C’est un  vieux b u v eu r de genièvre et sa figure ém aciée et zébrée tradu it 
fidèlem ent ses hab itudes invétérées.

D ébut le 23 novem bre par de la toux  et de l’oppression .
A son  en trée , nous constatons u n  épanchem ent dans les deux plèvres ; 

f ro ttem en t p leu ra l dans la gou ttière vertébrale  d ro ite  et à la base gauche; 
abo lition  des v ibrations vocales thoraciques aux deux  bases postérieures. 
E xpectoration  pu ru len te  n u m m u la ire ; M. le Dr H erm ans rense igne des 
staphylocoques et des sap rophy tes; pas de bacilles de Koch. Le cœ ur n ’est 
pas d ila té ; on  constate d u  souffle systolique m itra l e t des faux pas. 
Œ d è m e  des m em bres in férieurs et ascite. Foie engorgé. L’u rin e  est rare , 
acide, jau n e  pâle et d’une densité  de 1.025 ; faible p ropo rtion  d ’album ine  ; 
pas de sucre. C onstipation de deux jo u rs . Le m alade est fo rtem en t 
oppressé et se tien t assis dans son lit.

Traitement : la it, café, une  cuillerée de la po tion  alcoolisée le so ir et 
u n  p u rga tif :

R . Calom el, 60 cen tig ram m es.
Pulv. ja lap , 1 g ram m e.
M. f. pulv.

Le p u rg a tif  a déterm iné hu it se lle s; le sou lagem ent est des p lu s  
p rononcés.

Le 29, nous adm in istrons tro is  g ranu les  d ’un  m illig ram m e de dig italine 
am orphe allem ande de Merck, d o n t no u s con tinuons l’em ploi ju sq u ’au 
8  décem bre, so it p endan t dix jo u rs . N ous avons eu  recours dans cet 
in tervalle au p u rga tif au calom el et au ja lap  à deux  reprises, e t chaque fois 
le m alade s’est senti sou lagé; m ais l’am élio ra tion  n e  d u ra it que  peu  de 
tem p s.
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Le 8  décem bre, l’oppression  s’est accentuée et la n u it a été très ag itée ; 
la po tion  antispasm odique à l’é th er et à  la cannelle  n ’a pas am endé la 
s itu a tio n ; les in jections de caféine n’on t exercé qu ’un  effet insignifiant.

Le 11 décem bre, les crachats son t devenus hém opto ïques et le m alade 
a succom bé à l’asphyxie le 12 décem bre 1899.

Autopsie. — Elle a  été faite par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouverture de la po itrine , on  constate q u e  la plèvre dro ite  renferm e 

environ 2 0 0 0  c. c. de sérosité ja u n â tre .
A gauche, l’épanchem ent est m oins abondan t. Les poum ons contracten t 

des adhérences avec les paro is thoraciques.
Poum on droit : pèse 1 ,280 gram m es. A nthracose de la plèvre. E m phy­

sèm e sous-p leural du  lobe su p érieu r. A la  section, le parenchym e apparaît 
aném ié, em physém ateux, œ dém atié. Les lobes in férieu r et m oyen on t 
une co loration  rougeâtre  ; le  parenchym e renferm e beaucoup de sang  et 
présen te l’aspect de la ca rn ifica tion ; il ne se déch ire qu ’à u n e  forte p res­
sion , crép ite  très im parfa item ent et va au fond de l’eau ; la coupe a un  
aspect lu isan t; les paro is vasculaires et b ronch iques son t épaissies. 
T rès peu  d'atélectasie du  bord  in férieur.

Poumon gauche : pèse 800 gram m es. Le lobe su p é rieu r est em physé­
m ateux, congestionné, légèrem ent œ dém atié. Au lobe in férieu r la  conges­
tio n  est p lus m arquée; la base est atélectasiée su r  une  h au teu r de 1  à 
2 centim ètres. On note le m êm e épaississem ent des b ronches.

Coeur : pèse 500 gram m es; m esure  13 x  10 X 5. La cavité péricard ique 
ne contien t pas de sérosité. A l’épreuve de l’eau, l’orifice ao rtique para ît 
insuffisant. L 'o rgane est en  diasto le , il con tien t des caillots no irâ tres dans 
toutes ses cavités. Il est dépourvu  de graisse, légèrem ent hypertroph ié  au  
niveau du  ventricule gauche. Le péricarde viscéral présen te p lu sieu rs 
p laques nacrées d o n t la p lus étendue occupe la face an té rieu re  du  ven­
tricu le  d ro it. Les artè res coronaires son t athérom ateuses. Le m yocarde a 
u n e  co loration  b ru n â tre , il est friable.

Ventricule gauche : la paroi m esure  16 à 17 m illim ètres. L’endocarde est 
sa in . La valvulve m itra le  est indurée , jau n â tre , infiltrée d’athérom e à 
son  b o rd  lib re  qu i est ré trac té ; l’orifice est légèrem ent rétréci.

Ventricule droit : paro i 5 m illim ètres. L’endocarde est sa in . La valvule 
tricusp ide est grisâtre , assez souple.

Orifice pulm onaire : les valvules son t transparen tes.
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Orifice aortique : la circonférence valvulaire m esure  80 m illim ètres ; 
les valvules sigm oïdes so n t épaissies, in filtrées d ’athérom es.

L’ao rte  est dilatée et sa paroi offre très peu d’altéra tions athérom ateuses
Oreillettes : ne p résen ten t r ien  d’an o rm a l. Le tro u  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 1,380 gram m es; m esure  18 X 2o X  7. La capsule est légère­

m ent épaissie au  niveau du  ligam ent suspenseur. Le parenchym e hépa­
tique est graisseux, de consistance très forte. Les paro is des conduits 
b iliaires et Jes travées conjonctives son t très  apparen tes. Pas de calculs.

Rate : pèse 180 g ram m es; m esu re  10 x  7 X 4. C apsule grisâtre , 
épaissie; la p u lpe  est d e  co loration  vineuse, de consistance exagérée par 
su ite  de l’hyperp lasie  de la tram e.

Rein  droit : pèse 180 g ram m es; m esu re  11 x  6  X  4 . Se décortique 
assez difficilem ent; la surface reste  lisse. A la section, les substances 
corticale et m édu lla ire , de d im ensions norm ales, so n t congestionnées. Le 
bassinet est chargé de graisse ; les vaisseaux du  re in  son t sclérosés.

R ein  gauche : pèse 210 g ram m es; m esu re  11 x  6  x  5. P résen te les 
m êm es caractères de stase.

Cavité abdominale : ren ferm e très peu de liquide.
Ganglions mésentériques : ne son t pas engorgés.
Péritoine : est sain.
Centres nerveux : la du re-m ère n ’est pas épaissie. L’œ dèm e cérébral est 

très m a rq u é ; les vaisseaux de la base son t sclérosés, n o n  athérom ateux. 
La p ie-m ère est transparen te  au  niveau du  chiasm a. Les centres nerveux 
sont congestionnés, mais n ’offrent pas d’altéra tions à la section.

Réflexions. —  I. Diagnostic. —  Le diagnostic avait été établi dans les 
term es suivants : hydro thorax  bilatéral p a r suite de dégénérescence du 
m yocarde; infarctus pu lm onaires u ltim es. L’au topsie a ajouté à  ces élé­
m en ts la carnification  des lobes m oyen  et in férieu r d ro its  et l’atélectasie
de la base gauche.

II. Évolution de la maladie. —  Le su je t était un  alcoolique inco rrig ib le ; 
son o rganism e avait subi dans le systèm e vasculaire l’action pathogénique 
du p o iso n ; c’est de ce côté q u e  nous trouvons la ra ison  d ’être  des sym ­
ptôm es observés.

Malade depuis le 23 novem bre, il m eurt le 12 décem bre, soit au  dix- 
neuvièm e jo u r .  Les sym ptôm es clin iques p rédom inan ts o n t consisté dans 
la dégénérescence du  m yocarde e t d an s P hydrothorax b ila téra l. Du côté



N° 175. CARNIFICATION PULMONAIRE. 207

de l’appareil resp ira to ire , ce son t les b ronches qu i o n t su rto u t souffert au  
d é b u t; l’expectoration  était p u ru len te , nu m m u la ire  et ne p résen tait pas 
les caractères des crachats pneum oniques. Chacune des évacuations alvines 
séreuses provoquées par Je calom el et le ja lap  am enait un  sou lagem ent, qu i 
n e  d u ra it pas, parce que le facteur dé term inan t de l’hydro thorax  persistait.

Ce n’est que  dans les q u a tre  d ern ie rs  jo u rs  que le poum on a été en tre­
p ris  d’une  m anière grave. L’oppression  est devenue ex trêm e et le 11 dé­
cem bre  les crachats o n t été po u r la  p rem ière fois m êlés de sang ; ce 
n ’étaien t pas des crachats rou illés, m ais des masses p u ru len tes  n u m m u - 
laires irrégu liè rem en t zébrées de sang. Nous avons cru  à l’existence d ’in ­
farctus pu lm onaires.

L’autopsie nous a révélé l’état rée l des o rg an es; à côté de l’hydro thorax  
b ila té ra l et de la dégénérescence du  m yocarde, elle nous a m o n tré  deux 
lésions pu lm ona ires : l’atélectasie p u lm ona ire  de la base gauche et la 
carn ifica tion  des lobes m oyen et in férieu r d ro its.

III. Carnification pulm onaire. —  N ous avons eu l’occasion de vous 
p a rle r de la carnification  pu lm onaire  à p ropos de l’observation  n° 1 2 ü 
rapportée  à la page 140 du  tom e IX. Les cond itions qu i p résiden t à sa 
constitu tion  n’on t pas encore été bien définies et la  signification d u  term e 
est vague et indécise. Nous avions conclu que sa signification  est variable 
et que le te rm e anatom o-patholog ique de carnification  s’app lique à des 
états différents.

Nous avons fourn i la preuve de cette p roposition  par le cas n° 125, dans 
lequel des foyers de pneum on ie  lobu la ire  existaient en  m êm e tem ps que 
la carnification .

Le cas n° 141 nous a m o n tré  des in farctus pu lm onaires en  m êm e tem ps 
q u e  la carn ifica tion .

L’observation actuelle nous prouve encore l’inconstance et la significa­
tion  indécise de cet état. Le tissu  présen tait b ien  les caractères de la car­
n ification ; m ais l’exam en m ic ro sc jp iq u e  m inutieux  de M. le Dr Vander- 
velde établit en  m êm e tem ps l’existence de foyers de pneum onie  lobu laire  
récen te .

N ous rep rodu isons le texte de l ’analyse m icroscopique que M. le Dp Van- 
dervelde a b ien  voulu  faire de ce p o u m o n ; elle constitue u n  docum ent 
in té ressan t p o u r l’h isto ire  de la carnification pulm onaire.

« Ce lobe présen te la congestion , la cyanose, l’œ dèm e léger et la crép ita­
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tion  im parfa ite  de la carn ification  pu lm o n a ire  ou  de ce q u e  l’on  appelle 
p lus volon tiers le « p o um on  card iaque », m ais il existe en  m êm e tem ps 
des foyers n o n  contestables de p n eum on ie  lobu la ire  récente, e t en  palpan t 
m éthod iquem en t tou tes les parties de ce lobe , on  en  trouve qu i son t n e t­
te m en t hépatisées et friables.

» A l’exam en m icroscopique je  relève :
» I o Un épaississem ent assez no tab le de la tram e conjonctive in teralvéo­

la ire ;
» 2° U ne stase p rononcée de to u t le réseau capillaire et veineux de l’o r­

gane;
» 3° Un épaississem ent no tab le de la paro i des tuyaux  b ro n ch iq u es;
» 4° E nfin , dans u n  assez g rand  no m b re  d’alvéoles, on  trouve un  exsudat 

q u i en  occupe tou te  la lum ière. Cet exsudat est form é d ’u n  réseau de 
fib rine à m ailles très étro ites, em p riso n n an t d e  très  rares globules rouges, 
de nom breux  globules b lancs avec p rédom inance de g rands leucocytes 
m ononucléés à noyau po lym orphe , et enfin  quelques cellules d ’ép ithélium  
alvéolaire, détachées de la paroi.

» Des coupes colorées p a r  le violet de Houx ne m ’on t d o n n é , au  po in t 
d e  vue m icrob ien , aucun  résu lta t qu i m érite  d ’ê tre  noté . »

N ous ne no u s é ten d ro n s pas davantage su r  l’h isto ire  de cette lésion  à 
signification m u ltip le , no u s nous b o rn o n s  à en  faire resso rtir  l’im p o r­
tance.

IV. Traitem ent. — Les m édications ne peuven t ê tre  que palliatives chez 
u n  su je t dégénéré par su ite  d ’alcoolism e.

Deux agents o n t été em ployés : les purgatifs hydragogues et la dig ita­
line.

Les p rem iers o n t été adm in istrés à p lu sieu rs  rep rises sous la form e 
d’une poudre  de 60 cen tigram m es de calom el associés à 1  g ram m e de 
p o u d re  de ja lap . Ce m oyen a constam m ent p ro d u it un  sou lagem ent des 
p lus m a rq u é s ; m alheureusem ent, son effet ne d u ra it guère  que  tren te-six  
à q u a ra n te -h u it h eu res , e t il fallait y rec o u rir  à nouveau.

La d ig italine a  été prescrite  dans le b u t d ’ag ir su r  le m yocarde ; nous 
avons em ployé la form e désignée sous le nom  de digitaline amorphe p u l­
vérisée allemande (de Merck) et qu i sera it u n  m élange de glucosides : d ig i­
t a l i n e ,  d ig itine (d ig ita line cristallisée), de d ig iton ine et de d ig italine (de 
Kilian) ; elle est p réparée  en  g ranu les d’un  m illig ram m e. La dose p eu t en
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être élevée à 0*r02 par jo u r  ; nous n ’avons jam ais dépassé 0«r003 par jo u r  
en  tro is g ranules, parce que nous nous m éfions des doses élevées de p ré ­
parations de cet o rd re . L’effet a été nu l chez n o tre  m alade.

Nous n ’avons pas eu  recours à la ponction , m algré l’hydro thorax . Dans 
des cas de ce gen re , où  le cœ ur est dégénéré, l’enlèvem ent d’une grande 
m asse de liqu ide de la cavité p leu ra le  expose à des dangers im m édiats que 
nous avons voulu  éviter, vu les conditions précaires d u  sujet. Si le cœ ur 
avait été dans de m eilleures conditions, nous au rio n s  p ratiqué la thoracen- 
tèse.

V. Poids du  poum on. —  Le po ids du p o um on  carnifié était de
1,280 g ram m es; celui du  poum on  atélectasié ,de 800gran im es. Le poum on  
carnifié du  sujet de l’observation n° 125 atteign it 2000 gram m es ; m ais à 
côté de la carnification il y avait œ dèm e considérable des tro is  lobes. Dans 
l’observation du  n° 141, la carnification  était p lus lim itée et il n ’y avait 
guère  d’œ dèm e ; le po ids n’a a tte in t que 650 gram m es à d ro ite  et 
530 gram m es h gauche.

H
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N" 176.

Antécédents rhumatismaux. Chute sur l’occiput eu 1896.
Pneumonie eatarrhale* Début brusque par délire.
Aggravation rapide. Aené aiguë* Asphyxie en cinquante-
deux heures. Kyste hém atique méningé ayant déprimé
les circonvolutions orbitaires gauches.

Le n o m m é A ntoine B ... ,  59 ans, jo u rn a lie r , est en tré  à l’hôpital S ain t- 
P ie rre  (salle 19, lit 17) le 20 décem bre 1899.

11 a été à différentes rep rises à l’hôpita l S ain t-P ierre  ; il y a sé journé 
du  30 décem bre 1890 au 14 février 1891, p o u r rhum atism e articu la ire .

Un sé jou r qu ’il a fait salle 9, lit 11, du  20 février au 7 m ars 1896, a été 
p lus in té ressan t. Il avait fait le  16 février une chute dans des escaliers par 
suite d ’un  faux m ouvem ent de la  m ain  ; il était tom bé en a rr iè re  su r  la tête 
e t se plaignait d ’une vive d ou leu r irrad ian t au to u r du  fron t. Il n ’y a 
pas eu d ’accident de com m otion cérébrale ; pas de vom issem ent ; la vue 
est signalée com m e très bonne  ; les pup illes son t égalem ent et fo rtem ent 
contractées ; la m arche est bonne . Il a été tra ité  p a r des purgatifs.

Le seul sym ptôm e que nous trouv ions encore signalé dans les notes 
recueillies à cette époque, c’est une légère exophtalm ie à gauche, avec c o n ­
vexité de la cornée et m yopie. Ce m êm e sym ptôm e existait encore quand  
le m alade est ren tré  à l’hôpita l à  la fin de 1899 ; il ne gênait pas le sujet.

A sa ren trée  en 1899, il se p la in t de d ou leu rs  rhum atism ales auxquelles 
il est sujet depuis longtem ps et qu i se son t aggravées depuis sa chute. Il a 
le trem b lem en t alcoolique le m ieux cond itionné , to u t en  p ro testan t avec 
ind ignation  con tre  la supposition  q u ’il au ra it fait des excès alcooliques. 
Les artè res son t athérom ateuses ; pas de b ru its  m orb ides au cœ ur, les 
m ouvem ents son t réguliers.

N ous prescrivons une po tion  au salicylate de soude 1 0 :  300 et nous 
d o n n o n s 50 gram m es d’une po tion  alcoolique p o u r p révenir le delirium  
tremens.

Tout s’est b ien  passé ju sq u ’au 13 janv ier 1900 dans la soirée. Le
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m alade, qu i circulait dans les salles, a été p ris  alors de délire agité à 
caractère éthy lique. Il a toussé et expectoré une  faible quan tité  de crachats 
spum eux  non  sanglants. La tem pératu re  est à 37°.

Le délire  a d u ré  tou te la  n u it e t persiste  encore  le 14, à la visite du 
m atin . N ous constatons u n  fro ttem ent p leural soyeux dans tou t le côté 
d ro it postérieur, où  il y a de la m atité ; tym panism e et rudesse resp ira to ire  
au som m et gauche en  avant. Pas de b ru its  m orbides au cœ ur. Le foie est 
considérab lem ent engorgé. L’expectoration se rédu it p lu tô t à  l’expulsion  
d ’un  p ro d u it m uqueux  très v isqueux, non  sanglant. Pas de d ou leu rs  à la 
po itrine . Le réflexe patellaire  est noté com m e norm al des deux côtés. 
L’u rin e  ne con tien t pas d’album ine.

Nous prescrivons un  p u rga tif sous form e de deux pilu les de Haen pour 
lever la constipation , une po tion  expectorante et opiacée et du  café. La 
persistance du  délire  alcoolique nous engage à m ain ten ir l’adm in istra tion  
de quelques cuillerées d’une  potion  alcoolisée.

L’agitation  a persisté tou te  la n u it et d u re  encore le 15 au m atin . Les 
sym ptôm es du côté de la p o itrine  son t les m êm es que la veille; nous ne 
trouvons encore à gauche que du tym panism e et de la rudesse resp ira to ire . 
La tem pératu re  ne varie que de 37° à 37*6. Même expectoration .

Un nouveau sym ptôm e s’est p ro d u it sous form e d’une é rup tion  géné­
ralisée qu i se présen te avec les caractères de l’acné aiguë. E lle est su rto u t 
développée dans le dos et à la face, et nous rappelle  une érup tion  ana logue 
que nous avons eu l’occasion d ’observer chez un  d iabétique chez lequel 
elle a abouti à la constitu tion  d’une form e de m olluscum , d o n t nous avons 
rap p o rté  la descrip tion  à la page 440 du  tom e IV.

L’oppression  s’est aggravée rap idem en t dans la so irée du  15. L’agitation 
a fait place à de la p ro stra tion  avec délire m a rm o ttan t; cracho ttem ent 
d’une expectoration  abondarlte aérée et écum euse; exophtalm ie de l’œil 
gauche; asphyxie; m o rt le 16 à 1 0  heures.

La durée  de la m aladie a été de cinquan te-deux  heures.

Autopsie. — Elle a  été faite par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re de la po itrine , les plèvres ne ren ferm en t pas d’épanche- 

m en t ; le poum on  d ro it adhère p resque dans tou te  son  étendue à la paroi 
thoracique.

Poum on droit : pèse 650 gram m es. Em physèm e des lobes supérieu r et 
m oyen, d o n t le parenchym e est œ dém atié et légèrem ent congestionné.
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Au som m et existent d ’anciens tubercu les in filtrés d ’anthracose. Le lobe 
in férieu r est le siège d’une  congestion  assez in tense  sans hépatisation .

Poum on gauche : pèse 830 g ram m es. Mêmes caractères de congestion 
et do tubercu lose ancienne d u  som m et. Le lobe su p é rieu r p résen te en 
o u tre  une série de foyers lobu la ires d’hépatisation  de co loration  gris 
rougeâtre . A ce niveau, le doigt p én è tre  facilem ent dans le tissu p u lm o ­
n a ire . E n  certains endro its , la confluence des foyers lobulaires abou tit à 
la form e pseudo-lobaire.

Cœur : pèse 370 g ram m es; m esu re  10 X  10 X  4. A l’épreuve de l’eau, 
les valvules son t insuffisantes.

La cavité péricard ique ren ferm e très peu  de sérosité  c itrine . L’organe 
est en  sem i-systole, su rchargé de g ra isse ; le péricarde viscéral présente, 
à la face an térieu re  du  cœ ur, quelques p laques nacrées ; le m yocarde es t 
aném ié, b ru n â tre , de consistance ferm e.

Ventricule gauche : l’endocarde est sa in . La valvule m itra le  est épaissie, 
indu rée , infiltrée d ’athérom e. Le bo rd  lib re  de l’orifice m itra l n’est pas 
ré trac té  et est sans végétations.

Ventricule droit : l’endocarde est no rm al ; la valvule tricusp ide est g ri­
sâ tre , un  peu épaissie à  son  b o rd  lib re . Les valvules pu lm ona ires son t 
transparen tes , fenêtrées. A l’orifice ao rtique, les valvules son t épaissies, 
g risâtres dans la partie  in férieure . L’aorte  p résen te  quelques po in ts 
d ’a thérom e ; les oreille ttes son t sans lésions.

Le tro u  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 1,200 g ram m es; m esure  18 X  23 X  6 ; volum e 1,175. La 

capsule n ’est pas épaissie. Le bo rd  an té rieu r est am inci, friable, in filtré  
de graisse.

La vésicule b ilia ire  ne ren ferm e que de la b ile  orangée.
Rate : pèse 110 gram m es; m esu re  10 X  6  X  3 ; volum e 94. La capsule 

est ardo isée, p lissée; la p u lpe  sp lén ique  a une consistance exagérée. La 
tram e est hyperplasiée.

Capsules surrénales : son t surchargées de graisse et n e  son t pas décom ­
posées. Pas de lésions.

Pancréas : pèse 50 g ram m es. Le parenchym e est aném ié ; la consistance 
est friable.

Cavité abdominale : n e  ren ferm e pas de liq u id e ; les ganglions m ésen- 
té riques n e  son t pas engorgés. Le p érito in e  est sain.

Il n ’y a  pas d ’ulcérations tubercu leuses dans l’in testin , qu i e s td éco m -
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posé. Les p laques de Peyer son t très apparen tes et n o n  engorgées. 
L’appendice est sans lésions.

Centres nerveux : la d u re-m ère  n ’est pas épaissie. Œ d è m e  cérébral 
ab o n d a n t; les vaisseaux de la base n e  son t pas athérom ateux .

La pie-m ère est transparen te  au niveau du  chiasm a. On constate à la 
face in férieu re  du cerveau que l’ex trém ité an térieu re  des circonvolutions 
o rb ita ires à gauche est refoulée par u n  petit kyste m én ingé à contenu  
jau n e  ocreux assez c la ir; la substance grise est encore tapissée d’u n  feuillet 
m éningé vascularisé qu i reste  lisse.

La substance nerveuse sous-jacente est ram ollie  dans u n e  très petite 
étendue. Les centres nerveux son t vivem ent congestionnés. A la section, 
0 1 1  constate de l’œ dèm e ven tricu la ire ; les noyaux et les capsules son t 
intacts.

Le b u lb e , la p ro tubérance et le cervelet son t no rm aux .

Réflexions. — I. Diagnostic. — N ous avions établi le diagnostic de p n e u ­
m onie  lobu laire  chez un  alcoolique. L’exactitude du  diagnostic a été 
constatée à l’autopsie.

IL Pneumonie lobulaire. —  L’in té rê t du  cas réside  dans la fo rm e que la 
p neum on ie  a revêtue. E lle a été lobu la ire  et n ’a pas donné  lieu aux 
sym ptôm es de la  pneum onie  croupale.

Le m ode de déb u t a été d ifférent ; pas de frissons, pas d’hypertherm ie; 
délire  d’em blée. O ppression très forte sans po in t de côté. Pas d’expecto­
ra tio n  rou illée ni colorée, m ais crachats aérés, spum eux , striés de 
quelques rares filets de sang.

A la  percussion , rien  que du  tym panism e au som m et gauche; pas de 
m atité . Pas d’accentuation  des v ibrations thoraciques.

A l’auscu ltation , pas de râles crép itan ts, r ien  que des râles s ib ilan ts ; 
à d ro ite , du  fro ttem ent p leu ra l.

Le déb u t de la m aladie s’est p ro d u it le 14 décem bre au m atin  ; le  su je t 
a succom bé le 16. La du rée  totale n ’a été que de cinquan te-deux  heu res.

E lle s’est te rm inée  par u n e  asphyxie progressive.
A l’au topsie , nous n’avons trouvé à d ro ite  que de la congestion ; à 

gauche, n o u s avons constaté l’existence de nom breux  foyers de p n eum on ie  
lobu la ire , qu i à certains po in ts  devenaient confluents à tendance pseudo- 
lobaire.
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L’exam en bac tério log ique des crachats n ’a pas été fa it; nous avons eu le 
to r t de le rem ettre  au lendem ain .

E n résum é, le su je t a succom bé à la p neum on ie  ea tarrhale  à localisa­
tions lobulaires nom breuses, lim itées au  lobe su p é rieu r du  poum on  d ro it. 
Cette affection est une des p lus graves que nous puissions ren co n tre r ; on 
la désigne encore sous le nom  de bronchite capillaire ou  de broncho­
pneum onie  ou pneum onie lobulaire.

[ 1  y a lieu toutefois de faire une réserve su r  les dénom inations ind iquées. 
Vous en tendrez fréquem m ent parle r de b roncho-pneum on ie  dans u n  sens 
b ien  d ifférent ; on  lui a ttrib u e  la signification  d’une pneum onie  chez un 
su je t a tte in t de b ronch ite  ch ro n iq u e , qu ’elle soit ou non  le  résu ltat d ’un 
infarctus hém atique par lésion card iaque.

N ous n’assim ilons pas la b ro n ch o -p n eu m o n ie  banale  à la p neum o­
nie ea ta rrh a le ; au tan t celle-ci est grave, au tan t la p rem ière est re la ti­
vem ent bénigne dans le sens de la vu lgarisation  qu ’on  lui donne  en 
général.

N ous n’acceptons pas n o n  p lus le te rm e anatom ique de pneum onie 
lo b u la ire , com m e im p liquan t une m anifesta tion  constam m ent lo b u la ire ; 
il arrive  souvent que des foyers voisins dev iennent p lu s ou  m oins con­
fluen ts et constituen t ainsi une form e pseudo-lobaire  qu i peu t en im poser 
p o u r u n e  pneum onie  fib rineuse . Tel a été le cas chez no tre  m alade.

De tou tes les dénom inations em ployées, il y en  a u n e  qui peut être 
app liquée à la pneum onie  eatarrhale : c’est celle de b ronch ite  capillaire. 
C’est une des m aladies les p lus graves que l’on  observe chez les enfants à la 
su ite  des fièvres éruptives ou de coqueluche. Mais c’est au tre  chose que de 
la b ro n ch ite  add itionnée de pneum on ie  fibrineuse.

N otre observation clin ique et nos recherches d ’anatom ie pathologique 
ne n o u s  au to risen t pas à  g ro u p er la pneum on ie  ea tarrhale  dans la m êm e 
catégorie que la pneum on ie  c ro u p a le ; il y a en tre  les deux affections des 
différences de n a tu re  aussi g randes que  celles qui les séparen t du  g roupe 
des p neum on ies grises.

Il y a  là tro is  états m orb ides, tro is  évolutions b iologiques d ’o rd re  
m orb ide q u e  la  clin ique sépare n e ttem en t, en a ttendan t que la bac tério ­
logie confirm e et justifie  les résu lta ts  de no tre  observation.

N ous connaissons déjà le pneum ocoque d e  la pneum on ie  croupale. 
N ous connaissons d ’au tre  p a rt le  strep tocoque qu i d o n n e  l’em prein te  
bacillaire  à ia  p neum on ie  grise. N ous n econnaissons pas encore le m icrobe
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générateu r de la pneum onie ca tarrhale , m ais nous avons la confiance que 
les recherches bactériologiques le découvriront.

E n a ttendan t ce m om ent, nous con tinuons nos recherches sans nous 
a rrê te r  à la no tion , insuffisante ici, du  pneum ocoque et du strep tocoque, 
e t no tre  observation nous confirm e d ’une m anière con tinue dans la con ­
viction que  la pneum onie catarrhale est u n e  affection d istincte des p n eu ­
m onies c roupale  et grise.

N ous avons insisté au d ébu t de ce volum e su r  le diagnostic différentiel 
d e  ces deux  dern ières affections. Le cas actuel vous m o n tre  l’évolution 
typique d 'u n e  pneum onie  catarrhale, et c’est à ce titre  que nous avons cru 
u tile de vous en  rap p o rte r Phistoire.

III. Délire agité à form e éthylique. —  Le m alade a présen té la form e 
habituelle  du  délire alcoolique à u n  tel po in t que, m algré ses dénégations, 
n ous lu i avons a ttrib u é  cette signification. Nous devons cependant ten ir 
com pte dans Pétiologie de ce délire de l’œ dèm e cérébral abondan t retrouvé 
à l’autopsie et su rto u t de la lésion observée aux circonvolutions orbitaires 
gauches.

IV. Kyste hémorragique pia-matral. —  A Pextrém ité an térieu re  des 
circonvolutions orb ita ires à gauche, nous avons constaté la présence d’un 
petit kyste m esu ran t environ  1  cen tim ètre de d iam ètre et situé dans 
l ’épaisseur de la p ie-m ère; il contenait u n  p ro d u it jau n e  ocreux m ollasse, 
vestige d’une hém orrag ie ancienne. Il avait déprim é Pextrém ité an térieu re  
des circonvolutions orb ita ires en  s’y m énageant une sorte  de niche. La 
substance nerveuse grise sous-jacente était encore tapissée d’un  feuillet 
m éningé vascularisé et lib re , m ais elle présentait du  ram ollissem ent 
dans u n e  très faible étendue.

Il s’était accom pli deux processus à ce niveau : le p rem ier, de date 
ancienne, était constitué p a r  u n e  hém orrag ie qu i s’était enkystée ; le 
second, de date récente, ayant abouti à du  ram ollissem ent très lim ité en 
surface et en p ro fondeu r de Pécorce g rise ; il est p robab le qu ’il se sera 
p ro d u it une  em bolie dans un  petit vaisseau, à la suite de la com pression 
p ro longée exercée par le kyste.

Q uant au kyste lui-m êm e, nous n’au rio n s pu  soupçonner son o ri­
g ine possible, si nous n ’avions pas retrouvé dans nos notes l’observation 
d u  m êm e su je t lo rs  de son  sé jou r à  S ain t-P ierre  en  1896; nous avons 
rappe lé  p lus h au t les détails de ce sé jou r : le m alade avait fait une  chute
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su r  la n u q u e  ; ¡ 1  é tait resté  dix-sept jo u rs  à l'hôp ita l se p la ignan t, n o n  de 
d o u leu r à  la  n u q u e , m ais d ’u n e  céphalalgie fron ta le  o p in iâ tre  en  cou­
ro n n e . C’est aussi à cette époque que no u s avons constaté  p o u r la p rem ière  
fois u n e  légère exophtalm ie gauche q u i persis ta it encore  qu a tre  ans après.

Est-ce à ce traum atism e q u e  no u s pouvons a ttr ib u er la fo rm ation  du 
kyste hém orrag ique in tram éningé? Nous n’avons pas les élém ents néces­
saires p o u r résoud re  la question , to u t en  é tan t porté  à adm ettre  cette 
cause. Le siège du  kyste à u n e  rég ion  corticale sans localisation physio lo­
gique reconnue  n ’écartera it pas l’hypothèse d’une hém orrag ie capillaire 
survenue au-devant des circonvolu tions o rb ita ires p a r con tre-coup  d’une 
chute su r  la n u q u e . Mais, dans cette hypothèse, l’hém orrag ie do it s’être  
faite d’u n e  m an ière  insid ieuse ; le m alade a sé jou rné tro is  sem aines à 
l’hôpita l sans accuser d’au tre  sym ptôm e qu*une céphalalgie fron ta le , qu ’il 
a ttr ib u a it à u n e  cause névralg ique rhum atism ale.

V. Éruption aiguë d’acné molluscoide. — E lle est survenue la veille de 
la  m o rt et a été généralisée sans p résen ter cependant de confluence; elle 
était su rto u t développée au  dos et à la face. Nous n ’avons le souvenir que 
d’u n e  affection de ce genre : nous l’avons vue se p ro d u ire  du  jo u r  au 
lendem ain  chez un  su je t a tte in t de diabète sucré et chez lequel elle a évo­
lué  p lus ta rd  com m e molluscum  de B atem an ; nous l’avons décrite à la 
page 443 du  tom e IV de n o tre  Recueil. Chez no tre  su je t actuel, nous 
n ’avons pas eu l’occasion de la su iv re ; le m alade a succom bé v ing t-quatre  
heures ap rès son apparition . Aussi no u s b o rn o n s-n o u s à la m en tionner, 
en ajou tan t tou tefo is q u ’il n ’était pas question  ici d ’une des variétés d’é ru p ­
tions déterm inées par la tran sp ira tio n . N ous n ’en  connaissons pas la 
n a tu re  réelle.
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177.

Alcoolisme chronique. Pneumonie grise Un poumon 
gauche, dans son lobe supérieur et le quart supérieur 
du lobe Inférieur. Gangrène pulmonaire de la base, 
survenue le dernier jour. Mort.

Le nom m é F rédéric  V ander M ..., 39 an s , lithographe, est en tré  à 
l’hôp ita l S ain t-P ierre  (salle 9, lit 10) le 14 janv ier 1900 dans la soirée.

1 1  est en  p le in  accès d’éthylism e, ce qu i lu i arrive chaque fois qu ’il n’a 
pas ingéré la dose de liq u eu r ab ru tissan te , nécessaire d ’après la croyance 
généralem ent répandue  dans le m onde des ivrognes, d o n t il est u n  des 
fidèles invétérés.

On a calm é son  agitation  en  reco u ran t à son stim u lan t habituel à  titre  
palliatif, m ais il ne s’est endorm i qu ’à la suite d ’une in jection  h y poder­
m ique de 2  centigram m es de ch lo rhydrate  de m orph ine .

Le lendem ain , 15 janvier, nous le re trouvons affaissé, m ais capable de 
nous fo u rn ir  quelques rense ignem ents; buveu r de liqueurs, il est souf­
fran t de la po itrine  depuis le 1 0  jan v ie r; il a eu de la fièvre, de la toux 
et de l’expectoration  qui a été rougeâtre . Le délire  alcoolique s’est établi 
dès le 1 2  janvier.

1 1  se ra it donc actuellem ent au cinquièm e jo u r  de sa m alad ie ; nous 
constatons les signes d ’une p leu ro -pneum on ie  occupan t to u t le côté 
gauche : m atité , souffle tuba ire , exagération des v ibrations vocales th o ra ­
ciques, pectoriloquie hau te  et aphone et fro ttem ent p leura l. A dro ite , 
rudesse  resp ira to ire . D ilatation du  cœ ur d ro it e t souffle systolique m itra l. 
L’u r in e  acide, d’un  ja u n e  c itrin  tran sp aren t, a une densité  de 1 .019; elle 
ren ferm e une faible p ro p o rtio n  d ’a lb u m in e ; n i sucre , n i sang, n i b iliru ­
bine. C onstipation.

L’expectoration  d u  m alade est ra re  et visqueuse, de co u leu r safranée, 
sans odeur.

La constipation  est levée par u n  p u rga tif sa lin . P o tion  au  ta rtre  ém é- 
tique opiacé. In jection  hypoderm ique de m orph ine .

Le lendem ain 16, la situation  s’est aggravée enco re; l’expectoration  est 
verdâtre p a r places, safranée à d ’au tres, sans odeu r. L’exam en bactério lo­
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gique, fait par M. le Dr H erm ans, déno te  la présence de pneum ocoques 
de Fraenkel et de strep tocoques.

Prescription : café, vésicatoire au  s te rn u m , po tion  an tispasm odique 
opiacée.

Le 17 janv ier, asphyxie; resp ira tio n  à 40 ; pouls in sen sib le ; le cœ ur 
est régu lier, à 120. E xpectoration  verdâtre , diffluente. T rois selles invo­
lon ta ires. Peau fro ide, visqueuse. Mort dans la m atinée, à 10 heures.

Température. — Elle a été rem arquab le  p a r  sa faible élévation, com m e 
le tableau suivant l’ind ique :

DATE MATIN- SOIR.

1 9 0 0 .

13 j a n v i e r ............................ » 38°2

U  -  ................ 38'6 38,1

15 -  .......................... 37,8 37,9

16 -  ...................... 38,1 38,0

17 -  .......................... 38,6 »

Autopsie — E lle est p ra tiquée par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la  po itrine , o n  constate  que les feuillets viscéral et 

pariétal de la plèvre son t in tim em en t un is dans tou te leu r é tendue. A 
d ro ite , les adhérences so n t anciennes, com plètem en t organisées. A gauche, 
on  p â m e n t  dans certains end ro its  à sép arer les deux feuillets, en tre  
lesquels on  no te  très peu de sérosité et d ’exsudation  fibrineuse.

Poumon droit : pèse 1000 g ram m es. Le som m et est in filtré  de quelques 
tubercu les crétifiés ou  anthracosés. Le parenchym e p u lm ona ire  des tro is  
lobes est congestionné, œ dém atié, sans hépatisation .

Les paro is b ronch iques so n t épaissies, in filtrées d ’anthracose.
Poum on gauche : pèse 1,570 g ram m es. Le lobe su p érieu r et le q u art 

su p é rie u r  du  lobe in férieu r p résen ten t les caractères de l’hépatisation 
grise lobaire. Le parenchym e est friable , sa surface n’est pas granu leuse , 
m ais p résen te une lobu la tion  très accusée. Il s’en  écoule à la p ression  un  
liqu ide g ris  rougeâtre , d ’aspect p u ru len t.
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Les tro is  quarts in férieurs du  lobe in férieu r c rép iten t im parfa item ent. 
Le tissu va au fond de l’eau et laisse so u rd re  à la pression du  liqu ide 
rougeâtre  n o n  aé ré ; il cède difficilem ent à la pression d u  doigt.

Cœur : pèse 380 g ram m es; m esure l à  X 10 x  4. La cavité péricard ique 
ren ferm e env iron  1 0 0  gram m es de liqu ide troub le  jau n â tre , tenan t en 
suspension  de nom breux  flocons fib rineux . Le feuillet viscéral est épaissi, 
chagriné et couvert de petites saillies verruqueuses, mais ne contracte pas 
d 'adhérences avec le feu illet parié tal.

A l’épreuve de l’eau, les valvules son t suffisantes.
L’organe est en  d iastole et non  su rchargé de graisse.
Le m yocarde est b ru n  jau n âtre , aném ié, de consistance assez faible.
Ventricule gauche : l’endocarde est sain. La valvule m itra le, opacifiée, 

reste  très souple.
Ventricule droit : ¡’endocarde est norm al. La valvule tricusp ide est 

grisâtre , n o n  indurée .
Orifice pulm onaire : les valvules son t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules son t sclérosées dans leu r segm ent infé­

r ieu r . Il y a très peu  d’a thérom e de la paroi de l’aorte . Le trou  de Botai 
est oblitéré.

Foie : pèse 2000 g ram m es; m esure 20 x  27 x  7. La capsule n ’est pas 
épaissie. Le parenchym e hépatique est aném ié, friable, graisseux. Il n ’y a 
pas de calculs b iliaires.

Rate : pèse 140 g ram m es; m esure 1 1 x 7 x 2  i / â . La capsule est de 
co loration  rouge violacée. La pu lpe sp lén ique est aném iée, de consistance 
norm ale.

Rein droit : pèse 190 gram m es; m esure  12 x  7 x  4. Se décortique 
très facilem ent. A la section, les substances corticale et m édulla ire  son t 
saines et congestionnées.

Rein gauche : pèse 175 g ram m es; m esure 12 x  6  x  3 */â ; présente les 
m êm es caractères de congestion.

La cavité abdom inale ne ren ferm e pas de liqu ide.
Le périto ine  est sain. Les ganglions m ésentériques ne so n t pas engorgés.
L’estom ac et les in testins n ’offrent que des lésions de décom position 

assez avancée. Il n ’y a pas d’u lcérations tubercu leuses au voisinage de la 
valvule iléo-cæcale.

Centres nerveux : la  du re-m ère n ’est pas épaissie.
L’œ dèm e cérébral est très abondan t.
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Les vaisseaux de la base ne sont pas a thérom ateux .
La pie-m ère est transparen te  au  niveau du  chiasm a. Les cen tres nerveux 

son t légèrem ent congestionnés.

Kéflcxions. —  I. Diagnostic. — Nous avions établi le  diagnostic de 
pneum on ie  grise à gauche avec en trep rise  de la plèvre. L 'autopsie a  m ontré  
l’exactitude de ce diagnostic ; elle nous a rense igné à d ro ite  des adhérences 
généralisées de la plèvre et de la congestion pu lm ona ire . A gauche, 
hépatisation  grise lobaire  par confluence de foyers de pneum on ie  lo b u ­
la ire ; cette lésion in téressait le  lobe su p é rieu r et le q u art su p é rieu r du  
lobe in férieur. Le poids du  poum on, qu i était de 1,570 g ram m es, con­
co rda it avec cette lésion.

II. Définition des lésions. — La lésion des tro is  q u arts  in férieu rs du 
lobe in férieu r é ta it d’une na tu re  d iffé ren te ; elle tran ch ait su r  l’aspect des 
parties hépatisées d o n t elle était assez nettem en t séparée par une b o rd u re  
irrégu liè re . Les zones hépatisées étaien t d ’une co lo ra tion  g risâ tre ; leu r 
parenchym e friable n ’offrait pas d ’obstacle à la pénétra tion  du  d o ig t; les 
surfaces de section n ’étaien t pas g ranuleuses et offraient une lobu la tion  
très accusée; il s’en écoulait à la p ression  u n  liqu ide gris rougeâtre , 
d ’aspect pu ru len t.

Les tro is quarts  in férieu rs du p o um on  étaien t encore crép itan ts, 
quo ique im parfa item ent ; le  tissu  en  était p lus flasque, de cou leu r ardoisée, 
et des m arb ru res  verdâtres zébraient ses surfaces de section. N ous n ’avons 
pas su  défin ir, à la salle d ’au topsie , la n a tu re  de cette lésion , et nous avons 
soum is la pièce à  M. le Dr V andervelde, chef du service des autopsies 
et p rép a ra teu r du  cours d ’anatom ie patholog ique. L’exam en a été fait au 
laborato ire  de M. le  p rofesseur S tiénon  et a  révélé l’existence d ’u n  p ro ­
cessus de gangrène pu lm o n a ire . Dans la no te que M. le Dr Vandervelde 
a b ie n  voulu nous rem ettre , nous lisons : « A l’exam en m icroscopique du  
» lobe in férieu r, le  parenchym e p résen te les caractères de la p n eu m o n ie ; 
» les alvéoles so n t rem p lis  d ’exsudat fib rineux  em p riso n n an t de nom - 
» b reux  leucocytes e t des cellu les épithéliales détachées de la p a ro i; les 
» vaisseaux veineux et capillaires so n t gorgés de globules rouges. 1 1  s’ag it 
» donc d’une pneum on ie  com pliquée de gangrène peu  avancée. »

Le processus de gangrène a été reconnu  p ar M. le Dr V andervelde « à la 
» co u leu r ardo isée, aux  m arb ru res  vertes que  la surface de section  du  lobe 
» in férieu r p résen te et à l’o d eu r caractéristique q u e  l’organe exhaie. Cette
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» o deu r est lou te différente de celle d ’un  organe en voie de putréfaction  ; 
» du reste, le lobe supérieu r de ce poum on, qu i est hépatisé, est en  parfait 
» état de conservation ».

La défin ition  de la lésion que nous avions dem andée à M. le Dr Van- 
dervelde nous ren d  com pte de la différence d’aspect des deux parties du  
poum on  gauche, et l’in te rp ré ta tio n  qu ’on  peu t lui d o n n er nous m et en 
présence d’un  processus peu avancé encore de gangrène pu lm onaire  
consécutive à  une  pneum onie. D’au tre  p art, la délim itation  nette  en tre  les 
deux lésions établit qu 'elles se so n t form ées successivem ent; l’hépatisa- 
lion  grise de la zone su p é rieu re  a précédé la fo rm ation  de la gangrène de 
la zone in fé rie u re ; celle-ci é tait peu avancée.

N ous au ro n s l’occasion de vous p arle r encore de ce cas, que nous 
considérons com m e des p lus in téressants.

N ous avons re la té  sous le n° 167 de ce volum e l’observation d’un  cas de 
gangrène pu lm onaire  d o n t nous avons rap p o rté  l’o rig ine  à une pleurésie 
in te r lo b a ire ; le  foyer de gangrène était en  com m unication  avec la cavité 
p leurale , a lo rs que  dans le cas actuel les deux feuillets de la séreuse 
pu lm onaire  étaient un is par des adhérences lâches, en tre  lesquelles on  
re tro u v a it très peu  de sérosité et d ’exsudation fibrineuse.

Le processus a  été d ifférent dans les deux cas. Chez no tre  su je t actuel, 
il y a eu une hépatisation  grise sous form e iobaire par confluence de foyers 
de pneum onie  lo b u la ire ; elle a déterm iné les sym ptôm es hab ituels qu i 
nous on t perm is de la d iagnostiquer su r  le vivant. La veille de la m o rt, il 
s’est p ro d u it une aggravation rap ide  qui a en tra îné  la m o rt par asphyxie 
en douze heures. Nous avons a ttrib u é  le fait au  processus de la p neum o­
n ie  g rise ; l'expectoration  était verdâtre , m ais sans o deu r g ang reneuse ; 
nous som m es d’au tan t p lus certa in  de ce dern ie r caractère que le cracho ir 
du m alade a passé en tre  les m ains de tous les élèves à la leçon clin ique et 
q ue tous les assistants o n t pu  constater l’absence d’o deu r gangreneuse.

A l’autopsie, qu i a  été faite en  n o tre  présence p a r  M. le Dr Ver- 
vaeck, personne n ’a été frappé de l’o d eu r gangreneuse, m ais nous avons 
tous no té  l'apparence étrange du  lobe in té rieu r, com parée à celle de la 
p o rtio n  hépatisée, et ne sachant pas nous exp liquer la cause de ce carac­
tère , nous avons soum is la pièce à l’exam en p lu s  approfondi et p lus 
com plet de M. le Dr V andervelde. La gangrène a été constatée et 
nous adm ettons le fait com m e certain .

Nous no terons seulem ent com m e particu larité  l’absence de l’o deu r
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gangreneuse dans les crachats et le  développem ent rap id e  de l’o d eu r q u e l­
ques heures après que l’autopsie avait été p ratiquée. L’absence de l ’odeur 
dans les crachats s’explique par l’état encore peu avancé du processus.

I t i .  Forme de la gangrène. —  Com m e chez le m alade du  n° 167, la gan ­
g rène a revêtu la form e circonscrite . Les tro is q u arts  in férieu rs du  lobe 
in férieu r gauche avaient échappé à la p neum on ie  grise, et ce sont ces p o r­
tions qu i o n t été envahies par la gangrène dans les dern ières heures de 
la vie

IV. Cause de la gangrène. — Quelle a été la cause im m édiate du  sphacèle? 
N ous croyons q u ’elle résida it dans les p rodu its  de la pneum onie  grise 
voisine; c’est tou jou rs  à la pénétra tion  d’agents sep tiques dans le sang que 
l’o n  rappo rte  la cause de la gangrène pu lm onaire , ou  b ien  à la form ation 
d’em bolies; no u s ne revenons pas su r  les considérations que  nous avons 
développées p lus hau t, à la page 145, su r  ce su je t et qu i son t applicables 
à ce cas.

Y. Rapports de la pneum onie et de la gangrène pulm onaire.—  La gangrène 
pu lm onaire  s’observe ra rem en t dans le cours de la p n e u m o n ie ; quand  
elle se p ro d u it, on  en  recherche d’habitude la cause dans une nouvelle 
infection  déterm inée p a r  la pénétration  d’un  p ro d u it sep tiq u e ; la p n eum o­
nie n ’est, en  définitive, que le prétex te au  développem ent de la gangrène 
d û  à une  cause au tre  que celle de la pneum on ie . La form e circonscrite  de 
la gangrène existe su r to u t q uand  elle est la conséquence d ’em bolies.

VI. Durée de la m aladie. — Elle a débuté le 10 janv ier ; la m o rt est su r­
venue le 17. Si nous tenons com pte de l’évolution  des sym ptôm es, nous 
som m es am ené à conclu re que  le processus gangreneux  qu i a te rm in é  la 
m alad ie s’est p ro d u it au  sixièm e jo u r  et, com m e n o u s l’avons d it, do it être 
rap p o rté  à u n e  au to -inocu la tion  ayant trouvé son orig ine dans la p n eu ­
m on ie  grise du  lobe supérieu r.
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N° 178.

Hydrocéphale depuis l'enfance. Accidents convulsifs jus­
qu’à l’âge de ? ans. Méningite aiguë typhoïde h Îâge  
de fl5 ans. Séro-réaction positive. Hydrothorax bilaté­
ral. Mort par asphyxie.

La nom m ée Marie S .. . ,  15 ans, ouvrière fagottière, en tre  à l’hôpital 
S ain t-P ierre  (salle 35, lit 15) le 29 ju ille t 1899.

Le volum e énorm e de la tê te  a ttire  avant to u t l’a t te n tio n ; c’est une 
hydrocéphale guérie . Elle a été sujette à des attaques convulsives depuis 
l’âge de 3 m ois ju sq u ’à 7 an s ; elle en a conservé une  hém iplégie dro ite  
incom plète qu i lui fait tra în er les jam bes sans l’em pêcher de m archer. A 
part les convulsions, elle n ’a jam ais été m alade; ses frères et sœ urs sont 
b ien  portan ts. L’état m ental a tou jou rs  été déprim é.

E lle est réglée depuis deux ans et l’est à son  en trée à l ’hôpital après 
u n  re ta rd  de tro is  m ois.

D’après les renseignem ents de la m ère , elle serait m alade depuis le
26 ju il le t ;  m ais elle avait déjà le  te in t ja u n â tre  te rreux  depuis tro is  
sem aines. Au débu t, céphalalgie, constipa tion ; n i épistaxis, n i dou leur 
de ventre , ni toux , n i expectoration . La tem pératu re  axillaire est à  40°6 ; 
délire agité, loquace. Le pou ls est ir rég u lie r ; il est à 120 à l’a rtè re  rad ia le , 
alo rs que  le cœ ur a  160 p u lsa tio n s; quelques m inu tes ap rès, nous tro u ­
vons 128 pu lsations à ces deux rég ions. Souffle b ronch ique  au  bord 
in te rn e  de l’om oplate dro ite . Céphalalgie très vive. Pas de d iarrhée. Pas 
de taches rosées. Facies typhoïde.

Prescription : d iète abso lue ; po tion  n itrée  au sureau.
Les sym ptôm es aigus sim u lan t le syndrom e typhoïde on t persisté p e n ­

d an t tou te la d u rée  de la  m alad ie, en  m êm e tem ps que les signes d ’hydro- 
th o rax  b ila té ra l. N ous avons recherché la fièvre typhoïde , m ais nous n ’en 
avons jam ais ren co n tré  les signes certains.

Le 31 ju ille t, délire p e rm a n en t; incontinence d’u rin e  p a r ré te n tio n ; 
les paupières resten t en tr’ouvertes, déno tan t de la paralysie de la  tro i­
sièm e paire. Matité de to u t le côté gauche postérieur avec absence de 
v ibrations thorac iques et souffle b ronch ique su rto u t p rononcé à l’expira­
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tion , et par-ci par-là  des râles m uqueux  d’orig ine b ronch ique . Toux in s i­
gnifiante, sans expectoration . R ien au  coeur. L’u rin e  troub le , foncée, pèse
1.023, est acide et con tien t de l’a lb u m in e ; ni glycose, ni b iliru b in e , ni 
sang.

Les rares crachats recueillis o n t été exam inés par M. le Dr H erm ans, q u i 
n ’y a trouvé que quelques m icrocoques; pas de bacilles de Koch.

La constipation  a été levée par lavem ent; ré ten tion  d’u rine . Le réflexe 
ro tu lien  est su p p rim é à gauche, il persiste à d ro ite  du  côté hém ip lég ique; 
il n ’y a pas d’a troph ie  des m ollets.

Le 1er aoû t, l'expectoration  est un  peu p lu s p u ru le n te ; M. le Dr H er­
m ans y trouve des m icrocoques pyogènes et des d ip locoques non  encap­
sulés ; pas de bacilles de Koch. L’oppression  et la céphalalgie resten t les 
deux  sym ptôm es d o m in an ts ; le ven tre est m odérém en t ballonné, et il y a 
un  peu  d ’em pâtem ent péricæcal qu i a d isp a ru  les jo u rs  suivants. Pas 
d 'é ru p tio n  typhoïde.

Le 2 aoû t, au hu itièm e jo u r , l’épreuve de W idal d onne  un  résu lta t néga­
tif à la tren te-deuxièm e d ilu tion  après tro is  quarts  d ’heure .

Le 3 aoû t, le facies est u n  peu m eilleu r. E xpectoration  p lus facile. R ien 
au  cœ ur. L’épanchem ent p leu ra l augm ente à gauche.

Le 4 ao û t, ce son t to u jo u rs  les sym ptôm es p leu ré tiques qu i d o m in e n t; 
cependan t l’exam en des crachats au  m oyen du  réactif triacide d ’E hrlich  
d o n n e  une  co lo ra tion  rosée, à signification  p lu tô t p neum on ique .

Le 6  août, au douzièm e jo u r , agitation  un  peu p lus m arquée. Ventre 
ba llonné. C onstipation  et ré ten tio n  d ’u rine .

Le 7 aoû t, délire très p ro n o n cé ; resp ira tion  du  type de Cheyne-Stokes.
Le 8  ao û t, am élio ra tion  ; oppression  beaucoup m oins forte. La m alade 

a p ris  la veille l * r 2 0  d ’an tipy rine  en  quatre  doses ; cependant la tem péra­
tu re  n ’a guère baissé. Selles p a r  lavem ent. C athétérism e vésical : l’u rin e  
ne con tien t p lu s  d ’a lbum ine . R ougeur au sacrum . Le séro-diagnostic , 
p ra tiqué  p a r  M. le Dr H erm ans, à la tren te-deux ièm e d ilu tio n , donne  une 
réponse positive après tro is quarts  d ’heure  ; nous som m es arrivé au qua­
torzièm e jo u r .

Le 9 ao û t, la m alade a p r is  l* r50 d ’an tip y rin e  en  quatre  doses; guère 
d’abaissem ent dè la tem pératu re . Pas de taches rosées. C onstipation levée 
p a r lavem ent.

Le 10 ao û t, aggravation p ar p ro s tra tio n ; la tem p éra tu re  est à 40°2 le 
m atin .

Prescription  ; 1 gram m e de ch lo rhydrate  de q u in in e  en quatre  doses.
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Le 11 ao û t, Turine, recueillie par la sonde, est exam inée par M. le 
Dp Zunz. E lle est jau n e  citrin , acide, d ’u n e  densité  de 1 .0 2 0 ; n i a lbu­
m ine , ni glycose, ni b ilirub ine, n i sang.

La q u in in e  est con tinuée, m ais n ’am ène guère d ’abaissem ent de la tem ­
péra tu re .

Le 13 aoû t, au  dix-neuvièm e jo u r , on  no te de la pâ leu r de la face. 
Il y  a incon tinence d’u rine  sans ré te n tio n ; c’est la p rem ière fois qu 'on  
constate ce sym ptôm e; ju sq u ’ici l’incontinence se p rodu isait par su ite  de 
ré ten tio n . P ou r la p rem ière fois aussi, il y a eu des selles purgatives. La 
langue est h u m id e ; le pouls est p le in , régulier, non  d icro te, à  80. Les 
escarres du  sacrum  son t en  voie de guérison .

Pas de changem ent dans les sym ptôm es les jo u rs  suivants.
Le 15 aoû t, M. le Dr Thoelen , qui nous rem place, fait ap p liq u er le  d rap  

m o u illé ; guère d 'am endem ent.
Le 17 aoû t, lavem ent au ch lo rhydrate  de q u in in e  le r25.
Le 18 août, au v ing t-quatrièm e jo u r , phénacétine adm in istrée  à la dose 

de 2 gram m es en quatre  poudres. La tem pératu re  baisse de 40° à 38°.
La phénacétine est con tinuée ju sq u 'au  24, à la  dose de 1 g ram m e par 

jo u r .  A cette date, soit au  tren tièm e jo u r , la tem péra tu re  rem onte  à 40°; 
lavem ent de l«r25 de ch lo rhydrate  de qu in ine .

Le 25 août, les escarres on t m auvais aspec t; asphyxie, frissons; la  tem ­
péra tu re  s’élève à 41 ° 6  à 12 h e u re s ; m o rt à 13 heures.

Autopsie. —  Elle a été  pratiquée p ar M. le Dp Vervaeck.

La décom position  est ex trêm em ent avancée.

A l’ouvertu re de la po itrine , on  constate que les cavités p leurales re n ­
ferm en t environ  500 gram m es de liqu ide rouge n o irâ tre  sanguinolen t, 
sans flocons fibrineux. Q uelques adhérences très légères au som m et d ro it 
e t à la  base gauche.

Poumons : son t dans u n  état très avancé de décom position . Le p o u ­
m o n  d ro it pèse 450 g ram m es; le poum on  gauche, 380. On n 'y  constate 
aucune lésion de tubercu lose  n i d ’hépatisation . Le parenchym e p u lm o ­
n aire  reste  c rép itan t dans tou te  son  étendue.

Cœur : pèse 200 gram m es. Très décom posé; l’é ta t du  m yocarde n ’est 
p lus appréciab le; les valvules so n t soup les; l'endocarde n 'es t épaissi en  
au cu n  poin t.

15
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R ate : pèse 160 g ram m es. P résen te à un certa in  degré l’aspect infectieux; 
la capsule est plissée, m ais non  épaissie. L’organe est décom posé.

Cavité abdominale : ne ren ferm e pas de liqu ide.
Péritoine : est sain.
Ganglions mésentériques : ne sont pas engorgés.
Estom ac ; p resque vide, ne con tien t q u ’u n e  petite qu an tité  de m ucus ; 

la m uq u eu se  est plissée, rougeâ tre , sans lésions.
In testin  grêle : con tien t peu de m atières fécales ja u n â tre s ; pas de traces 

d ’hém orrag ie au  duodénum  ; la m uqueuse est plissée, te in tée de b ile , sans 
lésions. Au jé ju n u m  et à l’iléon, elle a u n e  co lo ra tion  gris rougeâtre , 
avec quelques zones de congestion.

Au voisinage de la valvule iléo-cæcale seu lem en t, on  constate quelques 
p laques de Peyer très apparen tes, m ais d’aspect no rm al. 11 n 'existe aucune 
trace  d ’engorgem ent fo lliculaire ni d ’u lcération  in testinale. L’in testin  est 
exam iné très  m in u tieu sem en t; sa décom position  est très peu avancée.

Gros in testin  : rien  d’an o rm a l. La m uqueuse est plissée, sans u lcéra­
tio n s ; les follicules isolés ne so n t pas très nets.

Centres nerveux  : la d u re -m ère  n ’est pas épaissie et ne contracte aucune 
adhérence an o rm a le ; l’œ dèm e cérébral est ex trêm em ent développé. Les 
artè res de la base ne so n t pas sclérosées. La p ie-m ère  est tran sp a ren te , 
excepté au niveau du  chiasm a, où  elle a une  co lo ra tion  gris b leu â tre ; elle  
est légèrem ent épaissie à ce n iveau ; l’opacité est très n e ttem en t lim itée 
à la rég ion  du  chiasm a.

A près ouvertu re  de la du re-m ère , les circonvolu tions cérébrales fon t 
h e rn ie ; il existe u n  épanchem ent dans les ventricules d ’au  m oins 
oOO gram m es. Ce liqu ide est c la ir, séreux , tran sp a ren t. Les différentes 
sections p ratiquées dans le cerveau d ém o n tren t l'in tég rité  des substances 
b lanche et grise.

La paroi su périeu re  des ventricules est ex trêm em ent am incie ; 1 m illi­
m è tre  à peine sépare la scissure in te rh ém isp h ériq u e  de la cavité v e n tr i- 
culaire .

Reflexions. —  I. Diagnostic. — N ous avions reconnu  l’existence de l’hy­
drocéphalie  ch ro n iq u e  au  volum e de la tête de la m alade. Ce n ’est pas 
p o u r  cette affection q u e  le su je t a été transféré à l’hôpital ; elle était passée 
d epu is l’âge de 7 ans, so it depu is h u it an s , à l’état d e  re liq u a t a n a to ­
m ique , sans sym ptôm es ayan t appelé l’a tten tion .
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A l'entrée de la m alade, elle souffrait de p leurésie  et les signes de 
T épanchem ent p leu ra l on t persisté ju sq u ’à la m ort.

Mais ce n’est pas de ce côté que  résidait la difficulté que l’in te rp ré ta tion  
com plète du  cas p résen tait. Le caractère typhoïde de l’état général a p ré­
do m in é  dès le débu t à un  degré tel q u e  nous avons recherché les signes 
d e  la do th iénen terie  pendan t tou te  la du rée  du  sé jour. 1 1  n ’y a pas eu  
de d iarrhée  et le  ballonnem ent du ventre a été très peu prononcé. La tem ­
péra tu re  a été presque constam m ent en  hypertherm ie, m ais le tracé ne 
rep rodu isa it pas celui de la fièvre ty p h o ïd e ; nous le transcrivons ci- 
dessous :

DATE. MATIN. SOIR. DATE. MATIN. so m .

1 8 9 9 .

29 ju illet . . . . 40°6 12

1 8 9 9 . 

août . . . . 39°0 38°6
30 — (V« jour) . 38°6 38.8 13 —  . . . . 39.6 39.0
31 - . . . . 39.4 40.2 14 —  (XXejour) 39.9 39.0

1«  aoû t . . . . 39.9 39.7 15 — . . . . 39.5 38.4

2 — •  . . . 39.0 39.2 16 — . . . . 39.4 39.0

3 — . . . . 37.5 38.6 17 — . . . . 40.0 39.8
4  - (X« j o u r ) . 37.4 38.0 18 — . . . . 40.0 38.1(3)

5 - . . . . 39.0 40.0 19 -  (XXV j .) . 38.6 37 6(5)

6 -  ■ 39.5 40.2 20 — . . . . 38.2 37.5(5)
7 - . . . . 40.0 39.5(i) 21 — . . . . 38.2 38.2(*)

8 - . . 39.0 38.6(i) 22 — . . . . 39.0 37.6(5)
9 — (XVcjo u rj 39.6 39.0 23 — . . . . 39.0 38.2(5)

10 - . . . . 40.2 40 .0^, 24 — (XXX«j.). 40.0 39.0(3)
H  - . . . . 39.4 38.7 25 — . . . . 40.8 4 1 .6 1

(*) Antipyrme. 1-) Quinine. (3) Phénacétine.

II. Réaction de W idal. — L’épreuve de W idal a été faite à tro is rep rises 
p a r M. le  Dr H erm ans; elle a d o n n é  deux  fois u n  résu lta t négatif, les 2 et
18 aoû t, so it aux  huitièm e et v ing t-quatrièm e jo u rs ; le  8  août, so it au 
quatorzièm e jo u r , le résu ltat a  été positif.
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N ous no u s b o rn o n s à ra p p o rte r  ces résu ltats sans in sister su r  leu r in te r­
préta tion , parce que nous estim ons q u e  no u s en som m es encore tou jou rs  
p o u r  cette épreuve à la période d ’étude ; sa signification  com m e élém ent 
pathognom on ique de la fièvre typhoïde ne nous para ît pas établie d 'u n e  
m an ière  abso lum ent certaine.

111. A nalyse du sang. — L’analyse du sang a été faite p a r M. le Dr Van 
Nypelseer le 17 août, soit au v ingt-tro isièm e jo u r  :

NORMAL. 17 août 1899.

14 °/o Hémoglobine (Gowers) . ..................................... 1 2 .6 0

4 ,5 0 0 ,0 0 0 Globules rouçes . . ................................. 4 ,0 0 0 ,0 0 0

8 ,0 0 0 Globules blancs . . . * ............................ 9 ,5 2 3

1 ;6 5 0 Rapport des globules .................................... 1 :4 2 0

3 .11 Richesse hémoglobinique par million de glo­
bules rouges........................................................ 3 .1 5

Ces résu lta ts  n e  déno taien t pas d ’altéra tion  dans la com position  du  
sang. Un seul chiffre appelle l’a tten tion  : c’est le  no m b re  des g lobu les 
b lancs, qu i est de 9523. L’épreuve a été faite deux  fois dans la m êm e 
séance ; M. le Dr Van N ypelseer a fait la num éra tion  des leucocytes, d 'abo rd  
d ans la p répara tion  des globules rouges, p u is  dans une seconde p répara­
tion  dans laquelle il a d issous les g lobules rouges. Ce d ern ie r m ode de 
n um éra tion  directe offre p lus de garan ties que le p rem ier : 1 ° on  op ère  
su r  u n e  p lus grande q uan tité  de sa n g ; 2 ° les leucocytes son t ren d u s p lu s  
apparen ts. Les deux procédés em ployés successivem ent d o n n en t to u jo u rs  
u n  chiffre p lus élevé dans la num éra tion  d irecte. Tel a été le cas chez n o tre  
m alade, où  M. Van N ypelseer a trouvé dans la p rem ière  épreuve 7610 g lo ­
bules b lancs et dans la deuxièm e 9523.

Or, en  adm ettan t m êm e ce chiffre de 9523, nous trouvons un  niveau d e  
leucocytose b ien  in fé rieu r à  celui que l’on  observe dans les cas d ’in flam ­
m ation , où  il a tte in t e t dépasse le p lu s souven t 2 0 , 0 0 0 .

Cette donnée  était de na tu re  à écarte r le caractère in flam m ato ire  d e  
l’é lém en t p leu ra l.
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IV. R éactif triacide d ’Ehrlich. — D 'autre p art, l’exam en des crachats 
p a r le  réac tif triacide d’E hrlich  était égalem ent défavorable à l’hypothèse 
d ’une p leurésie in flam m atoire. M. le Dr Zunz a noté , dans deux épreuves, 
que  la  co loration  rosée p rédom inait, ce qui im p liq u e , d’après les idées 
d ’E hrlich , u n e  o rig ine p lu tô t pu lm onaire  que pleurale.

V. Recherche de la tuberculose. —  Le diagnostic de fièvre typhoïde no u s 
paraissait devoir être  exclu. N ous avons recherché si le facteur bacillaire 
tubercu leux  n ’in tervenait pas dans la constitu tion  de la m alad ie ; on  sait 
depu is longtem ps com bien  le d iagnostic précis en tre  la fièvre typho ïde et 
la tubercu lose aiguë présente de difficulté. L’exam en bactériologique des 
crachats a  été fait six fois p a r M. le Dr H erm ans et n ’a jam ais dénoté la 
présence du  bacille de Koch. Il y a eu  des m icrocoques pyogènes, des 
d ip locoques non  encapsulés, des streptocoques ; aucune de ces form es 
n ’a été retrouvée d ’une m anière constante.

Nous ne pouvions pas conclure con tre  la tubercu lose , parce que dans 
les form es aiguës le bacille de Koch est b ien  loin d ’être  constan t dans les 
crachats, su r to u t quand  ceux-ci son t aussi rares que chez no tre  m alade.

VI. M éningite aiguë. -  E tat typhoïde, hydro thorax  b ila téra l, tracé 
th e rm iq u e  d’affection aiguë, absence de sym ptôm es gas tro -in testinaux ; ni 
vom issem ents n i d ia rrh é e ; constipation  vésicale et rec ta le ; escarres au 
sacrum . Nous ne pouvons pas d ire  q u ’il y a eu des sym ptôm es nettem ent 
caractérisés de m én ing ite ; c’est cependant à ce diagnostic que l'au topsie 
nous condu it.

E lle nous m et en présence de deux lésions prédom inan tes : œ dèm e 
cérébral excessif e t opacité de la p ie-m ère au  niveau d u  chiasm a. La 
m én ing ite  était nettem en t lim itée à la rég ion  du chiasm a.

Cette lésion suffit.
T enan t com pte de toutes les données c lin iques, nous concluons que 

n o tre  m alade, a ttein te  dans son  enfance d’hydrocéphalie, a eu une survie 
de qu inze a n s ; pendan t les h u it dern ières années, les règles on t pu  
s’étab lir, e t la m alade a pu  se liv rer à  u n e  occupation  m anuelle, m ais avec 
u ne  hém iplégie d ro ite  de la m otilité.

Sous l’influence d’u n  facteur in co n n u , elle a été a ttein te  à l’âge de 
15 ans, au m om ent de sa période m enstruelle , qu i était en  re ta rd  de tro is 
m ois, d 'u n e  m éningite  basilaire aiguë qu i a déterm iné l’hydrocéphalie 
aiguë à  laquelle elle a succom bé. Les sym ptôm es hab ituels de la m én ing ite
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o n t m anqué  et la m aladie a revêtu les caractères d’une  affection aiguë à 
m asque typhoïde, qu i a d u ré  tren te  jo u rs . N ulle part on  n ’a trouvé de 
traces de lésion tubercu leuse, et les rense ignem ents q u i no u s o n t été  
donnés nous o n t app ris  q u ’il n ’y avait pas de tubercu lose  dans la fam ille.

VII. Hydrocéphalie. — Restait le d e rn ie r  facteur : l’hydrocéphalie Elle 
ex ista it depuis l’enfance et avait provoqué des convulsions ép ilep tiform es 
depu is l’âge de 3 m ois ju sq u ’à 7 ans. Une période de san té s’était établie 
ensu ite  pendan t h u it ans et avait été b ru sq u em en t arrê tée  le 26 ju ille t 1899 
par des d o u leu rs  de tête et d u  délire . On conna ît la suite.

C’est le cas d ’hydrocéphalie le p lu s accentué que nous ayons observé; 
les cavités ventriculaires étaien t d istendues et transform ées en  un  bassin , 
d o n t les paro is avaient été refoulées au p o in t qu ’on avait de la peine à 
reco n n aître  les o rg an es; la paroi su périeu re  était d istendue et occupait 
l’espace in le rhém isphérique. Toutes les circonvolu tions du cerveau 
an té rieu r  se p résen ta ien t aplaties et déplissées; on d istinguait à peine les 
sillons à  la surface convexe du  cerveau

11 est évident q u ’une lésion de cette im portance date de la p rem ière  
enfance; le volum e considérab le de la tête de la m alade ind ique que le 
processus d’hydrocéphalie s’cst établi avant la consolidation  c rân ienne . 
Le cerveau a été soum is à un a rrê t de développem ent p lu tô t qu ’à de 
l’a troph ie  véritab le ; cet a rrê t de développem ent par refou lem ent des 
circonvo lu tions était ap p a ren t à certaines rég ions, ainsi la saillie en  
enc lum e que l'insula de Reil form e en dehors de l’avan t-m ur était effacée 
et la baie lim itée par les circonvolu tions de l’insula avait d isparu  par suite 
du  refou lem ent et de l’étalem ent de ces circonvolutions.

La substance b lanche su rto u t était des p lus réduites, e t la  cou ronne  
rayonnan te  était difficile h re tro u v er dans la paroi un ifo rm ém en t refoulée 
et am incie des ventricules la téraux , transform és en poches kystiques de 
form e arro n d ie .

Il est rem arq u ab le  que l’intelligence n ’ait pas été abolie avec une lésion 
de cette im p o rtan ce ; elle était am o ind rie , m ais la  m alade était cependan t 
capable d 'u n  travail m anuel régu lier. La sensib ilité était conservée; la 
m otilité  seule avait subi une a tte in te  p rofonde, et les crises d ’éclam psie 
qu i o n t existé ju sq u 'à  l’âge de 7 ans o n t laissé com m e trace un  em barras 
de la m arche. La n u tritio n  m uscu la ire  était n o rm a le ; no u s avons m êm e 
no té  l'é tat de développem ent des deux m em bres in férieu rs, m algré la 
difficulté de la m arche.



N* 178. HYDROCÉPHALIE. MÉNINGITE AIGUË. 231

La m alade s’est ainsi hab ituée à vivre avec u n  cerveau an té rieu r consi­
dérab lem en t réd u it en élém ents actifs : substances blanche et grise. 
Les convulsions o n t d isparu  à l’âge de 7 ans, c’est-à-d ire  à l’époque où  
les os du  crâne so n t soudés. E lles n 'o n t p lu s .r e p a ru ;  nous pouvons 
conc lu re  de là que le processus hydrocéphalique a été a rrê té  à cette 
époque , m ais avec persistance de Pépanchem ent auquel la substance 
nerveuse s’était accoutum ée petit à  petit. C’est le type de ce que  l’on  
est convenu de désigner sous le nom  un  peu prétentieux de m éningite  
cérébrale  guérie .

VIII. Terminaison de la méningite. — La guérison  de la m éningite  est 
u n e  de ces rare tés que  nous n ’avons pas encore eu le b o n h eu r de ren co n ­
tre r . La p lu p a rt des m alades succom bent à la période aiguë de l’affection; 
ce son t les p lus heureux . Il en est quelques-uns qu i échappent à cette 
phase, on  les porte  su r  les statistiques com m e g u é ris ; ce son t les p lus 
m alheureux . Suivez-les dans leu r développem ent b iologique et tou jours 
vous les trouverez dévoyés de la ligne norm ale. Leur intelligegce est 
affaiblie et, s’ils so n t encore capables de vivre, ils o n t tou jours beso in  d’un 
tu te u r ; le travail m anuel leu r sera possible pourvu q u ’il soit rédu it 
aux  conditions les p lus rud im en taires. C’est le cas de no tre  m alade 
actuelle , qu i était fagotLière et qui était une innocente, com m e on  dit 
vu lgairem ent.

Chez d ’au tres, la guérison  est p lus tr is te ; elle abou tit so it à l’épilepsie, 
so it à une form e de m aladie m entale.

Ils resten t to u jo u rs  exposés à des re to u rs  offensifs qu i les em porten t 
p lu s ou  m oins ta rd .

E n  fo rm u lan t ce pronostic  si grave, nous n ’en tendons pas parle r de 
l’in n o m b rab le  quan tité  de m éningites guéries d o n t on  parle couram m ent. 
Il n ’y a pas de m édecin auquel on n’attribue dans les familles la guérison 
de cas de m éningite .

On ne désigne que tro p  souvent sous ce nom  banal toutes les affections 
éclam ptiques qui se p rodu isen t si fréquem m ent dans l’enfance sous 
l’influence de facteurs variés, en  tête desquels nous rangeons le travail de 
d en titio n , les vers in testinaux , les em barras gastro-in testinaux consé­
cutifs à  des indigestions. Ces cas-là guérissen t, m ais ce ne son t pas des 
m éningites.

À côté de ces états, nous citerons encore le syndrom e du  méningisme, 
q u i sim ule la m éningite , com m e le périton ism e sim ule la périton ite .
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N ous avons rap p o rté  la rela tion  d’un  cas des p lus graves dans l’observation 
n° 62 consignée à la page 65 du  tom e V ili de no tre  R ecueil; nous en  
avons observé d’au tres cas.

N ous a jou terons les m anifestations m éningées que l’on observe dans le 
cours du  rh u m atism e  articu la ire  aigu ; nous en  avons rap p o rté  p lusieu rs 
cas dans n o tre  Recueil, en  insistan t su r  les considérations thé rapeu tiques 
applicables à ces m aladies.

IX. Résumé. —  La m alade actuelle a eu p robab lem ent dans sa p re­
m ière enfance une  m éning ite  cérébrale  qui au ra  respecté la rég ion  de la 
base du  cerveau. Elle en est so rtie  guérie , m ais avec u n e  hydrocéphalie , 
q u i a pu  se p ro d u ire  sans danger im m édiat, parce que les os du crâne 
n ’étaien t pas encore soudés. E lle s’est accoutum ée à la p ression  q u e  le 
liqu ide in traven tricu la ire  exerçait su r  les circonvolu tions du cerveau 
an té rieu r et, à p a rtir  de l’âge où  les su tu res  crân iennes s’o rgan isen t, vers
7 à 8  ans , elle n’a p lus m êm e eu de crises éclam ptiques.

E lle est restée dans u n  état d ’in fério rité  in te llectuelle  évidente, m ais 
elle gagnait sa vie p a r u n  travail m anuel, n e  d em andan t ni habileté ni 
tension  d’esprit. La m otilité  était m odérém en t gênée par une sem i-hém i­
plégie d ro ite .

À l’âge de 15 ans, elle sub it une a ttein te  de m én ing ite  ; le diagnostic n ’a 
pu  ê tre  posé im m édia tem ent, parce que le syndrom e typho ïde m asquait 
le  to u t. Nous avons hésité en tre  la m én ing ite  et la fièvre typho ïde p endan t 
p lu s ieu rs jo u rs , m algré les ressources q u e  les procédés clin iques d’investi­
gation  m etten t à no tre  d isposition . Les p robabilités se son t p rononcées en  
faveur de la m én ing ite  et b ien tô t transform ées en certitude.

La m alade était prédisposée à m o u rir  de m én ing ite  ; l’hydrocéphalie  
considérab le é ta it de n a tu re  à en traver la c ircu la tion  du  sang dans la p ie- 
m ère.

La m én ing ite  a  été basila ire  cette fois, e t elle a eu la te rm inaison  fatale 
que l’on  observe tou jou rs  dans cette form e.

A joutons, p o u r  com pléter no tre  re la tion , q u ’il n ’y avait pas de ta re  
tubercu leuse, ni personnelle  n i héréd ita ire .
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N° 179.

État apoplectlforme. Hémiplégie gauche. Déviation con­
juguée de la face vers la droite. Néphrite grauuleuse
satin album inarie. Hypertrophie du cœur. Mort subite.

Le nom m é Em ile D ..., 64 ans, chef d’atelier pensionné, constitu tion  
forte, tem péram en t sanguin , en tre  à l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 49, lit 12) 
le  7 janv ier 1900.

La fam ille nous apprend  q u ’il au ra it été su je t an térieu rem en t à des 
tro u b le s  que l’on  défin it du term e vague et très répandu  de convulsions 
in te rn es avec strab ism e divergent ; ces troub les éta ien t éphém ères, m ais 
ils avaient déterm iné sa m ise à la re tra ite ; ils ne s'étaient jam ais accom ­
pagnés de vom issem ents.

Il a été a ttein t d’apoplexie, il y a qu inze jo u rs , p endan t qu’il descendait 
les escaliers; il en  a gardé de l’hém iplégie gauche.

Nous constatons un  état de s tu p eu r non  com ateuse, qu i ren d  le m alade 
incapable de nous fo u rn ir  des rense ignem en ts; le seul po in t précis q u i 
resso rte  de l’in terrogato ire , c’est q u 'il ne fait pas d’excès alcooliques, ce 
q u i nous est confirm é d’au tre  p a rt. L’hém iplégie n ’in téresse que  la m otilité  ; 
la sensib ilité  est conservée. Il a  été soigné à dom icile ju sq u 'au  7 janv ier ; 
m ais com m e il s’est déclaré ce jo u r  de l’incontinence d’u rin e  e t des 
m atières fécales, on  l’a tran sp o rté  en civière à l’hôpital.

La paralysie in téresse le dom aine du facial in férieu r droit et le côté 
gauche d u  co rp s ; il y a  de p lu s con tractu re  du  m em bre su p é rieu r gauche. 
La m arche est im possib le et le m alade ne qu itte  pas son fauteuil. Les 
pupilles son t égalem ent d ilatées e t obéissent à l’action  de la lum ière. Le 
réflexe patellaire  est exagéré des deux côtés. 1 1  n 'est pas possible de 
rechercher le signe de B abinski, par suite de pachyderm ie plantaire .

A n o tre  arrivée, nous trouvons de la déviation conjuguée avec face 
déviée vers la  d ro ite  et en  hau t. La po in te de la langue est déviée vers la 
gauche.

Le m alade est indifférent à ce qui l’en tou re , to u t en  p rom enan t le regard  
au to u r de lu i. 11 ne rép o n d  que q uand  on  lui parle  à voix très hau te ou  en 
le secouant, e t il articu le  les m ots avec u n e  g rande difficulté.



234 N® 179. APOPLEXIE CÉRÉBRALE PAR OEDÈME.

On constate une  égalité parfaite des deux  b ru its  du  cœ ur, sans b ru its  
m o rb id e s ; la  face est légèrem ent cyanosée. A ppareil resp ira to ire  norm al. 
Selles d ia rrh é iq u es et urines involontaires. L’u rin e , re tirée  p a r  cathé­
té rism e, a u n e  densité  de 1.028, est acide, rouge o range  et ne con tien t ni 
a lb u m in e , ni glucose, n i b ilirub ine .

L’exam en des yeux a été fait p a r M. le Dr M elotte, qu i n ’a pu 
s’assu re r de l’acuité de la vision par su ite  de l’état du  m alade; à l’examen, 
du  fond, il n ’a trouvé q u ’un peu d e  stase veineuse.

N ous nous b o rn o n s à prescrire  une  potion  à  Pélixir des Jacobins et 
la d iè te  sim ple.

La situation  est restée sta tionnaire  ju sq u ’à la fin ; le su je t était assis 
tou te  la jo u rn ée  dans un  fauteuil de gâteux et ne parla it pas; il n ’y a pas eu 
de crise. 1 1  gardait d 'hab itude la tête to u rn ée  vers la d ro ite ;  m ais cette 
position , qu i n’était pas très p rononcée au  repos, se m arq u a it très fo rte­
m en t â la m o ind re  im p re ss io n ; il n o u s  suffisait de lu i ad resser la paro le 
p o u r  que la déviation conjuguée s’accentuât fo rtem ent, com m e par l’effet 
d ’u n  ressort.

L’état des pup illes a été in co n stan t; M. Melotte a  no té  q u ’elles étaient 
régu liè rem en t dilatées et ne réagissaient pas à la lu m ière ; à d ’au tres jo u rs , 
no u s avons constaté q u ’elles obéissaient à l’action  de (a lu m iè re ; le  p lus 
souvent elles étaient égales en  la rg eu r; d ’au tres fois, la pupille  d ro ite  était 
beaucoup  p lu s  dilatée que la gauche.

Le 17 février 1900, le m alade a été trouvé m o rt dans son  lit à 5 heures 
d u  m a tin ; il avait été assez agité vers 4  heures, gém issant et poussant des 
cris . Cette période d’agitation a été très courte .

Autopsie. — E lle a été  fuite par M. le l)r Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la po itrine , on  ne no te pas d’épanchem ent p leurai.
Poum on droit : adhère  dans tou te  son  é tendue à la paro i thoracique ; 

il pèse 970 gram m es. Le parenchym e n ’offre que de l’œ dèm e et une 
congestion  su r lo u t in tense à la base. Les paro is b ro n ch iq u es so n t 
épaissies.

Poum on gauche: pèse 520 gram m es. E m physém ateux ; crép ite  p a r to u t; 
très peu de congestion hypostatique. OEdème m oins m arq u é  q u ’à dro ite .

Cœur : pèse 750 g ram m es; m esure 14 x  13 x  6 . A l’épreuve de l’eau, 
les valvules son t suffisantes. L’organe es t en  systole ; hypertroph ié  dans sa 
p a rtie  gauche, fortem ent surchargé de graisse. P éricarde opacifié à la
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face an té rieu re  du  ventricule d ro it. M yocarde b ru n  rougeâtre , de 
consistance augm entée .

Ventricule gauche : la paroi m esure 19 m illim ètres. L’endocarde est 
grisâtre  au  voisinage de la valvule m itra le , opacifiée et infiltrée d’athérom e 
à sa base. L’orifice m itra l n ’est pas rétréci. On no te à  la po in te  une in fil­
tra tion  graisseuse du  m yocarde su r  u n e  étendue de 3 centim ètres d e  
hau teu r.

Ventricule dro it : endocarde sain ; valvule tricusp ide grisâtre  et très 
souple .

Orifice pulm onaire : valvules transparen tes.
Orifice aortique : valvules infiltrées d ’athérom e, sclérosées; la circonfé­

rence valvulaire m esu re  80 m illim ètres. La paroi de l’aorte  est in filtrée 
d ’a thérom e. Les oreillettes ne p résen ten t pas d’a lté ra tio n s ; le trou  de 
Botai est oblitéré.

Foie : pèse 1 ,700 g ram m es; m esure 16 X 28 x  7. Capsule non  
épaissie. La surface du  foie est chagrinée, c irrh o tiq u e . A la section, le 
parenchym e est b ru n  rougeâtre , fo rtem ent augm enté de consistance, 
aném ié. Les canaux  vascu la ires et b ilia ires sont béan ts à la section, m algré 
le peu d’épaisseur de leurs parois. La tram e connective n’est pas appa­
rente. A côté de la cirrhose  in te rstitielle, on no te un  g rand  nom bre de 
g ranu la tions graisseuses La vésicule ne ren ferm e que de la bile ja u n â tre .

Rate : pèse 360 g ram m es; m esure  14 X  8  X  Capsule v io lacée; 
p u lpe  rougeâtre , congestionnée, de consistance assez faible.

Rein droit : pèse 210 g ram m es ; m esure 12 X  6  X  3 La capsule se 
détache difficilem ent de la surface, qu i est g ranu leuse ; à la section, les 
substances corticale et m édu lla ire  son t congestionnées, rougeâtres, 
ré trac tées; les petits  vaisseaux du  re in  son t sclérosés. Bassinet d ilaté , 
su rchargé de graisse.

Rein gauche : pèse 210 g ram m es; m esure 12 X  6  X  3 Va- Mêmes 
caractères de gros re in  rouge  atroph ique.

Cavité abdominale : ne renferm e pas de liq u id e ; les ganglions m ésenté- 
riques ne so n t pas engorgés ; le périto ine est sain.

In testins : décom posés.
Pancréas : pèse 95 g ram m es; parenchym e g landu la ire  congestionné; 

augm enté de consistance.
Centres nerveux : m oelle : m esure 35 cen tim ètres. M éninges m édu l­

laires saines, peu d’œ dèm e. La m oelle n ’est pas ra m o llie ; ne présente ni 
lésions ni asym étrie .
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C erveau: la d u re-m ère  est épaissie, ja u n â tre , m ais ne contracte pas 
d ’adhérences anorm ales . OEdème cérébral très abondan t. La p ie-m ère  
est transparen te  au  niveau du  ch iasm a; les vaisseaux de la base son t 
a thérom ateux .

À la section, œ dèm e ventricu la ire . Les cen tres nerveux sont conges­
tionnés, m ais o n  ne note aucune a ltéra tion  des noyaux n i des capsules. 
L’athérom e se re trouve au niveau des arté rio les cérébrales.

Bulbe, p ro tubérance, cervelet: r ien  d’anorm al.

Inflexions. — I. Diagnostic. —  N ous n ’avons trouvé ni hém orrag ie ni 
ram ollissem ent dans le cerveau. Le synd rom e c lin ique  avait été celui d’un  
su je t qui au ra it été a tte in t d’u n e  hém orrag ie cérébrale  dans le cerveau 
an té rieu r  d ro it. Le cas est d’au tan t p lus in té ressan t que  nous avons eu  
l’occasion de l’observer du  7 janv ier au 17 février, e t que n o u s avons 
constaté la persistance du  syndrom e pendan t tou te cette p é rio d e ; il n ’y a 
eu  n i convu lsion  ni crise d ’aucune espèce pendan t ce tem ps.

La seule particu larité  que nous ayons notée, c’est l’accen tuation  très 
forte de la déviation  conjuguée vers la d ro ite  à la m oindre  im pression .

Iï. Physiologie pathologique du cas. —  Les données de l’au topsie nous 
o n t seules perm is de la com prend re . Si nous résum ons les lésions, nous 
pouvons les g ro u p er com m e su it :

I o A thérom atose vasculaire généralisée ;
2° H ypertroph ie du  cœ u r;
3° C irrhose du  foie:
4° N éphrite ch ro n iq u e  ;
5° OEdème cérébral.
Les au tres lésions son t m o ins im portan tes .
La dégénérescence a thérom ateuse  du systèm e vasculaire a été le facteur 

m orb ide essen tie l; il est considéré tro p  souvent com m e le signe de 
l’alcoolism e habituel de longue du rée  ; c’est une  e rre u r . D’au tres causes 
peuvent le  d é term in e r et no u s avons ren co n tré  des sujets à vaisseaux 
athérom ateux , a lo rs  que  leu rs  hab itudes d’abstinence alcoolique au ra ien t 
d û  les préserver de cette localisation m orb ide . L’âge la déterm ine ; l 'a r th r i-  
tism e la p rovoque, de m êm e q u e  l’herpé tism e; nous l’avons vue se 
développer très rap id em en t chez des su je ts qu i avaient souffert d’ictère 
con tin u  p endan t des années, à la su ite d ’o bstruc tion  calculeuse des canaux  
biliaires.



N° 179. APOPLEXIE CÉRÉBRALE PAR OEDÈME. 237

L’athérom atose est une  expression qui englobe des é ta ts  m orb ides 
d iffé ren ts; il en  est deux su rto u t q u i son t b ien  d istincts p a r  le u r  siège, 
l’u n  a tte ignan t su rto u t la tu n iq u e  m oyenne contractile  et élastique du  
vaisseau, l’au tre  se lim itan t à la tu n iq u e  in te rne  et a ttaq u an t su rto u t l’en- 
do thé lium .

La c irrhose du  foie n’a pas agi com m e facteur m orb ide essentiel chez 
n o tre  m alade.

11 en est au trem en t de la n éph rite  g ranu leuse . Elle do it ê tre  considérée 
com m e l’élém ent pathogénique essentiel ; elle est in tervenue p a r  la consti­
tu tio n  de l’œ dèm e cérébral p lu tô t que par l’em poisonnem ent u rém ique. 
L’œ dèm e consécutif à cette variété de n ép h rite  a une  tendance à ê tre  
localisé; on  co n n a ît le facies bouffi, l’œ dèm e des paup ières dans les cas 
de m aladie de B righ t, et l’on  sait qu ’il existe souvent chez des sujets qu i 
n ’o n t pas l’anasarque.

L’œ dèm e cérébral a reconnu  deux causes : l’état a thérom ateux  des 
vaisseaux cérébraux et la n ép h rite  granuleuse.

Son abondance n o u s a  fourn i l’explication de l’état cérébral de 
no tre  su je t : la to rp eu r in tellectuelle , la len teu r extrêm e e t le caractère 
incom plet de ses réponses. Les sym ptôm es paraly tiques son t p lus difficiles 
à  exp liquer, à m oins d’adm ettre  que l’œ dèm e a été p lus p rononcé  d’un  
côté du cerveau, ce d o n t nous n ’avons pu nous assu re r à l’aulopsie.

III. Moelle épinière. — N ous avons no lé que la paralysie in téressait le 
dom aine d u  facial in férieu r d ro it e t le côté gauche du  corps, e t qu ’il y 
avait de la con tractu re  du  m em bre su p érieu r gauche. N ous avons 
dem andé à M. le Dr V andervelde, ad jo in t de M. le professeur S tiénon  au 
cou rs  d’anatom ie pa tho log ique , la déterm ina tion  de l’état de la m oelle 
ép in ière  ; no tre  honorab le  confrère a fait l'exam en de l’appareil p a r des 
coupes p ratiquées à ses divers étages et colorées p a r  la m éthode de P al, et 
a résum é les résu lta ts  observés dans la no te  suivante :

« 1 1  n ’existe aucun  processus systém atisé de dégénérescence descen­
d a n te ; les faisceaux de Turck et les faisceaux pyram idaux  des cordons 
la téraux  ne son t pas altérés.

» La p ie-m ère dem eurée ad h é ren te  à la m oelle est p lus épaisse qu ’à 
l'é tat no rm al ; sa stru c tu re  est fibreuse. De m êm e le substra tum  conjonctif 
de la m oelle est épaissi; m ais cet épaississem ent est d iffus; il affecte 
égalem ent tous les te rrito ires de substance b lanche. Cet épaississem ent
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conjonctif ne sem ble pas avoir de reten tissem ent su r  l’état des é lém en ts 
nobles de la m oelle . »

N ous pouvons conclu re de ces données que la m oelle ne p résen tait 
pas d e  lésions des cellules nerveuses appréciables par le procédé habituel 
des recherches m ic ro g rap h iq u es; et cependan t l’hém iplégie rappela it par 
«es caractères c lin iques le syndrom e hém iplég ique que l’on  observe dans 
les cas de dégénérescence descendante.

IV. Hypertrophie du  cœur. — E lle a été des p lus m arq u ées. Le cceur 
pesait 750 gram m es, alo rs que la m oyenne à l’état no rm al varie de 250 à 
280 g ram m es. La paroi du  ventricule gauche m esura it 17 m illim ètres 
^norm ale 15 m illim è tres); la consistance était a u g m en té e , m ais le 
m yocarde p résen tait p rès de la po in te  un  noyau de dégénérescence g ra is­
seuse m esu ran t 3 cen tim ètres de hau teu r ; c’était com m e un  îlo t ad ipeux  
en g lo b é  dans le tissu m usculaire .

L’endocarde gauche était g risâ tre ; l’endocarde d ro it, sain .
Pas de lésion des orifices à l’épreuve de l’ea u ; cependan t la circonfé­

rence ao rtique  m esu ra it 80 m illim ètres (au lieu de 70, circonférence 
norm ale), et les valvules étaien t in filtrées d ’a thérom e.

V. N éphrite sans album inurie. —  Nous avons ren co n tré  cette p a rticu ­
larité assez souvent, e t no u s en  avons rap p o rté  des cas dans n o tre  Recueil. 
Le fait est incon testab le ; nous som m es d ’au tan t p lus certa in  de sa réa lité  
-dans le cas p résen t q u e , constatan t la n ép h rite  à  l’au topsie , nous avons 
recueilli l’u rin e  que  la vessie con tenait encore p o u r la so u m ettre  post 
m ortem  à l’analyse. M. R ichard , qu i a fait la recherche, n ’a tro u v é  que des 
traces d ’album ine , d o n t la présence pouvait être  a ttribuée à u n  processus 
cadavérique.

VI. M ort subite. — E lle s’explique par l’abondance de l’œ dèm e cérébral.
Il y a  lieu cependant de faire resso rtir  q u e  cette lésion est b ien  lo in  de 
-déterm iner des sym ptôm es constan ts. Nous avons vu, d an s l’observation  
p récédente, rappo rtée  sous le  n° 178, l’hydrocéphalie  la  p lus p rononcée 
■que no u s ayons observée, et cependant le syndrom e clin ique a été différent 
de celu i que nous avons noté chez n o tre  m alade ac tue l. La ra iso n  d’être  
*Îe la différence est la m an ière d o n t l’œ dèm e ven tricu la ire  s’es t p ro d u it.
Il s’est form é chez la m alade du n° 178, dans la p rem ière  enfance, à 
4a su ite  d ’u n  processus de m én ing ite , e t il s’est établi len tem en t, progressi-
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veinent, à une époque de l’existence où  les os du c râne  ne son t pas encore 
soudés. Il en résu lte  que la com pression  d u  cerveau an té rieu r a été re la ­
tivem ent m o ins prononcée q u ’eJJe n e  l’a u ra it été chez un  adu lte .

Chez no tre  m alade actuel, l’œ dèm e s’est p ro d u it b rusquem ent, e t la 
com pression  du  cerveau con tre  u n e  b o îte  crân ienne  inextensib le a p r o ­
voqué le syn d ro m e de l’apoplexie cérébrale . Le m alade a  vécu en co re  
p en d an t p rès de deux m ois dans les conditions m isérables de l’hém iplé­
g ique . Mais cette existence était précaire ; l ’état a thérom ateux  des vaisseaux 
et la  n éph rite  g ranu leuse  le p réd isposaien t à su b ir  à un  m om ent p rochain  
les effets d ’une augm entation  b ru sq u e  de (’œ dèm e ventriculaire sous la 
form e d ’une atte in te  d’apoplexie avec te rm inaison  fatale très rap ide .

A jou tons que l’état du  cœ u r a con tribué  à d o n n er à cette attein te  une 
grav ité  extrêm e par la dégénérescence que le m yocarde p résen tait.

VII. Résumé, — Syndrom e d’apoplexie cérébrale  avec hém iplégie gauche 
p ersis tan te  et déviation conjuguée de la face vers la d ro ite . La d u rée  de 
l’observation  est de quaran te  et un  jo u rs . À l’autopsie, pas d ’au tres 
lésions cérébrales que l’a thérom e vasculaire et un  œ dèm e cérébral consi­
dérable.
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N° 180.

Catarrhe bronchique à répétition* Aggravation avec 
•yndrome apoplectlforme. Sclérose rénale sana albu­

minurie. Œdème cérébral. Mort par asphyxie en qua- 
raute-huft heures.

La nom m ée V ictorine S .. . ,  82 ans, est appo rtée  à  l’hôpital S ain t-P ierre  
(salle 37, lit 17) le  21 février 1900 dans ïa soirée.

E lle est dans le  co m a; les paren ts n o u s  déc laren t q u ’elle est souffrante 
depu is le 2 0  février, m ais ils so n t très peu  précis dans les renseignem ents 
q u ’ils no u s d o n n e n t; la  seule affirm ation positive po rte  su r  l'absence 
d ’apoplexie cérébrale  an té rieu re  ou d 'affection convulsive.

Le m al actuel au ra it débuté par u n  affaiblissem ent qu i se sera it déclaré 
su b item en t, accom pagné de gêne re sp ira to ire ; la m alade com prenait ce 
q u ’on lu i d isa it, m ais n e  rép o n d a it guère. C’est la p rostra tion  qu i do m i­
na it e t d o n t l’accentuation  a  fait c ro ire  à une apoplexie cérébrale  po u r 
laquelle  on  l’a transpo rtée  à l'hôp ita l.

A la visite du  m atin , le 22, no u s la  trouvons à l’agonie : com a, râle  
trachéal, selles et u rin e  invo lon taires; les b ru its  du  cœ ur so n t m asqués 
p a r  des râles m uqueux  en tendus p a r to u t; faux-pas au  cœ u r; le  pou ls est 
irrég u lie r, a thérom ateux , à 96 ; la tem p éra tu re  axilla ire est à 36®4. H ém i­
plégie de la m otilité  h d ro ite  et de la sensib ilité  à  gauche. L’u rin e  recueillie 
p a r  le  cathétérism e est ja u n e , tro u b le , acide e t d ’u n e  densité  de 1 . 0 2 1  ; 
elle  a une  o d eu r repoussan te  ; M. le  Dr Zunz constate l’absence d ’album ine, 
d ’album ose et de b iliru b in e ; présence de phénol.

L’état agon ique du  su je t ne com porte d ’au tre  tra item en t q u ’une in jec­
tio n  hypoderm ique d’é th e r  su lfu rique.

M ort dans la  m atinée d u  22 février.

Autopsie. —  E lle a été faite p a r  M. le Ûr Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la p o itrin e , on  constate que  les cavités p leu ra les r e n ­

fe rm en t 2 0 0  g ram m es de sérosité ja u n â tre .
Le som m et d u  p o um on  gauche adhère  à  la  paro i thorac ique.
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Poum on droit : pèse 750 gram m es. Em physèm e sous-p leural des lobes 
su p é rie u r  et m oyen, d o n t le parenchym e est aném ié, in filtré  d ’anthracose 
e t crép ite  p artou t. Le lobe m oyen p résen te p lusieu rs foyers de b ro n ch o ­
pneum onie  gris rougeâtre , très friables, la issan t so u rd re  à la pression  du 
liqu ide g risâ tre  p u ru len t n o n  aéré. Le lobe in férieu r n ’offre qu ’une con ­
gestion  assez intense. Les ganglions b ro n ch iq u es so n t engorgés, an th ra- 
cosés et calcifiés ; les parois b ronch iques son t épaissies.

Poum on gauche : pèse 500 gram m es. Lobe su p é rieu r em physém ateux, 
aném ié , in filtré  d ’an th raco se ; le lobe in férieu r n ’offre que  de la conges­
tion .

Cœur ; pèse 400 g ram m es;m esu re  10 X  10 X  4. L’organe est en sem i- 
systole, su rchargé d ég ra issé , hypertroph ié  dans sa partie  gauche; le  p é ri­
carde est sain ; les coronaires son t a thérom ateuses. Le m yocarde est b ru ­
nâ tre , de consistance assez ferm e.

Ventricule gauche : endocarde grisâtre  dans l’espace m itro-sigm oîdien . 
La valvule m itra le  est jau n â tre , indurée , in filtrée d’a th éro m e; l’orifice est 
légèrem ent rétréc i.

Ventricule droit : endocarde norm al, tricusp ide sclérosée à son b o rd  
lib re .

Valvules pulm onaires : infiltrées d ’a thérom e dans leu r segm ent infé­
r ieu r .

Orifice aortique : valvules indurées jau n âtres , a thérom ateuses, ainsi que 
la paro i de l’aorte . Trou de Botai oblitéré.

Foie : pèse 1,200 gram m es ; m esure 20 x  22 x  6. Le parenchym e en  est 
congestionné, in filtré  de b ile , très friable, graisseux. Capsule non  épaissie. 
La vésicule ren ferm e une  cinquan ta ine  de calculs à facettes et une g rande  
q u an tité  de b ile  orangée.

Rate : pèse 150 g ram m es; m esure  10 x  7 X 3. Capsule rougeâtre  
épaissie ; p u lpe  vineuse de consistance exagérée p a r su ite de l’h ypertro ­
ph ie  de la tram e.

R ein  droit : pèse 170 g ram m es; m esure 11 X  6  X  2 */2 - La capsule se 
détache difficilem ent de la surface qui est g ranuleuse, rougeâ tre , parsem ée 
de petits kystes. A la section, la substance corticale est rétractée, jaune 
rougeâtre ; g ranu leuse ; la substance m édu lla ire  para ît saine. Bassinet 
d ila té , surchargé de graisse.

Rein gauche : pèse 130 g ram m es; m esure  11 x  5 X 2 */2. Mêmes 
caractères.

16
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La cavité abdom inale n e  ren ferm e pas de liqu ide. Les ganglions m ésen- 
té riques n e  son t pas engorgés; le périto ine  est sa in .

Intestin  : ren ferm e peu  de m atières fécales. Pas d’altéra tions.
Centres nerveux : d u re-m ère  non  épa issie ; œ dèm e cérébral très 

m arqué .
P ie-m ère transparen te  au  niveau du  chiasm a.
A thérom e des artè res de l’hexagone.
Le cerveau est ex trêm em ent congestionné; à la section , on no te de 

l’œ dèm e ventriculaire ; les noyaux et les capsules n e  p résen ten t pas 
d ’hém orragies.

B ulbe, p ro tubérance, cervelet et pédoncu le  n ’o ffren t pas de lésions 
hém orrag iques.

E n  résum é donc :
B roncho-pneum onie. P neum on ie  lobu la ire  grise du  lobe m oyen droit. 

B ronch ite . A thérom e du  cœ u r et des vaisseaux. Calculs b ilia ires . Sclérose 
réna le .

OEdème, congestion des cen tres nerveux.

Réflexions. — I. Diagnostic. — 11 n ’y avait pas lieu de p o r te r  un  diagnostic 
d o n t les élém ents étaien t m asqués p a r l’agonie du  su je t. La m alade nous 
é ta it envoyée com m e attein te  d ’apoplexie cérébrale . L’au topsie a  établi 
l’existence de congestion  cérébrale  avec œ dèm e très m arq u é , su rto u t dans 
les ven tricu les; pas de lésions d ’hém orrag ie n i de ram ollissem ent. D’autre 
part, hypertroph ie  du  m yocarde, avec traces de vieille endocard ite  gauche 
lim itée à l’espace m itro-sigm oïd ien . Sclérose réna le.

La lésion  la  p lus im portan te  occupait le lobe m oyen du p o um on  d ro it : 
p n eu m o n ie  lobu la ire  grise.

IL  Appréciation du  cas. — La m alade, âgée de 82 ans, était a thérom a­
teuse et su je tte  à  des b ronch ites à répé tition  q u ’elle sup p o rta it com m e 
u n e  m isère  de vieillesse. Le 20 février, p ro stra tio n  qui s’é tab lit b ru sque­
m e n t et q u i, le 21, présen te l’apparence de l’apoplexie cérébrale . Les re n ­
seignem ents né no u s p a rlen t n i d’aggravation de la toux  habituelle, n i 
d ’expectoration . Elle n o u s est apportée  dans u n  état com ateux et agonique. 
L ’au topsie nous révèle une pneum onie grise du lobe m oyen d ro it et de 
l’œ dèm e cérébral.

E lle a succom bé à la pneum on ie , qu i a revêtu la fo rm e clin ique dési­
gnée sous le nom  de pneumonie des vieillards.
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Il y a peu de m aladies p lus perfides; il vous arrivera fréquem m ent de 
voir les sym ptôm es insignifiants d ’une vieille b ronchite  à répé tition  se 
te rm in er b ru sq u em en t en  deux ou tro is  jo u rs  par des syndrom es variés 
q u i relèvent tous d’une form e de pneum onie , so it la b roncho-pneum onie , 
soit la pneum onie grise.

Si vous recherchez les sym ptôm es classiques de la pneum on ie  croupale, 
vous n e  les trouverez p a s ; vous n ’entendrez p arto u t que des râles 
m uqueux , b ronch iques. La percussion  n e  vous ren d ra  guère de service, 
p a r  su ite des localisations d issém inées. La tem pératu re  n e  vous donnera 
pas de rense ignem ents; elle restera déprim ée, com m e c’est le p lus souvent 
le cas chez les vieillards. L’expectora tion  est m u co -p u ru len te ; le p lus 
souvent le vieillard avale ses crachats ou b ien , quand  vous aurez l’occa­
sion  de les soum ettre  à l’exam en bactério log ique, vous n ’y rencontrerez 
pas de pneum ocoques.

Le d éb u t est le p lus souvent insid ieux . Q uand il n e  l’est pas, quand  
l’affection s’é tab lit b ru squem en t, elle se trad u it p a r des sym ptôm es qui 
se ron t de na tu re  à vous élo igner de l’idée de pneum on ie; c’est p resque 
to u jo u rs  de la tê te  que le m alade se p la in t et, vu l’âge du  su jet, votre 
a tten tion  sera attirée vers la congestion cérébrale , la  possib ilité d’une 
hém orrag ie cérébrale ou d’une zone de ram ollissem ent provoquée par 
l’état a thérom ateux des vaisseaux.

D’au tres fois, le m al débu te  b ru squem en t p ar des nausées et des 
vom issem ents, e t le m alade trouvera  dans u n  détail de régim e de quoi 
expliquer l’em barras gastrique.

Mais le mal persiste, l'oppression  s’accentue, la faiblesse augm ente , il 
s’é tab lit de la s tupeu r q u i présen te parfois le caractère du  syndrom e 
typhoïde, d ’au tres fois celui du  syndrom e apoplectique.

I l arrive que vous parveniez à dén icher un  foyer de p n eu m o n ie ; m ais 
c’est ra re , parce que, nous Je répé tons, tous les sym ptôm es te n d ro n t à 
vous rep o rte r vers une lésion de ram ollissem ent ou d ’hém orragie dans le 
cerveau ou vers la fièvre typhoïde.

Le progrès d u  m al sera incessan t e t le m alade glissera en tre  vos m ains 
sans que vous puissiez poser un  diagnostic précis.

III. Résumé. — Ceci est u n e  leçon de p ratique m édicale, su r  laquelle 
j ’insiste parce qu ’elle vous ren d ra  des services dans votre ca rriè re  profes­
sionnelle . Quand vous aurez à tra ite r  des vieillards qu i se sen ten t rapide­
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m e n t dép rim és, n ’im  porte  la localisation su r  laquelle ils appe llen t voire 
a tten tio n , quelque éloignées des sym ptôm es d’u n e  lésion pu lm onaire  que 
para issen t les m anifestations m orb ides, allez au poum on ; surveillez-le, 
libérez-le p a r  des ventouses sèches à la paroi tb o rac iq u e ; garez-vous de 
la constipation  b ro n ch iq u e  qu i est le fléau de toutes les affections des 
v ie illa rd s; levez-la par des expectorants, un  vom itif ou m êm e u n  p u r­
gatif. T raitez les sym ptôm es accessoires qu i tracassen t le v ieillard , m ais 
n e  perdez pas de vue que c’est le p lus souvent au  poum on  sous form e de 
p n eu m o n ie  grise q u e  g ît le m al, m asqué p ar ce q u e  nous p ou rrions 
appeler les bagatelles de la porte.

IV. Sclérose rénale sans album inurie . —  C’est encore une anom alie  su r  
laquelle  nous avons à m ain tes rep rises appelé  votre a tten tion . N ous 
n 'avons pas de dou te  su r  l’absence d’a lb u m in u rie  ; no u s nous a ttend ions à 
en  tro u v er e t la  recherche a été répétée deux fois su r  deux échan tillons 
d’u rine  re tirée  p a r la sonde.
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N° 181.

Atteinte! rhumatismales antérieures. Endocardite 
gauche verruqueuse, ancienne, aux valvules aor- 
tiques et mitrale* Pneumonie embotique. Mort.

Le nom m é Jean  W ..., 26 ans, ap p rê teu r dans une fab rique de chaus­
su res, en tre  à l’hôpita l S ain t-P ierre  (salle 9, lit lo ) le 10 janv ier 1900.

Il avait fait un  p rem ier sé jour à l'hôp ita l (salle 7, lit 3), du  24 janv ier au 
5 février 1898, p o u r  u n  rhum atism e articu la ire  aigu da tan t déjà de trois 
sem aines et qu i avait été précédé d’une a ttein te  de la m êm e m aladie 
en  1897.

Il a été tra ité  à cette époque par l’acide salicylique q u i a  rap idem ent 
agi dans u n  sens favorable. Les notes recueillies lo rs de ce sé jour m en­
tio n n en t l’absence de d ila ta tion  card iaque et du  souffle systolique m itra l 
avec un  coeur régulier. Du côté des pou m o n s, nous n ’avons no té que du  
tym panism e et de la  resp ira tion  ru d e  avec expiration  pro longée au  
som m et gauche postérieur.

A sa ren trée , le 10 janv ier 1900, il souffre depuis six sem aines de rh u ­
m atism e articu la ire  qu i a su rto u t in téressé les genoux et qu i est arrivé à  la 
période de convalescence ; c’est p o u r  se reposer et se rép a re r par u n  
rég im e convenable q u ’il arrive à l’hôpital.

A son  en trée, n o u s  ne re trouvons pas de m anifestations aiguës; r ien  
que  de la fatigue m usculaire . Le cœ u r est rég u lie r, sans b ru its  m orb ides. 
L’u rin e  est ja u n e  citrin , transparen te , acide, d’une densité de 1.030 et ne 
con tien t n i a lbum ine  ni glucose.

P rescrip tion : 3/4 de p o r t io n ;  po tion  au salicylate de soude 10 , 
200 gram m es.

La situation  est restée satisfaisante ju sq u 'au  20 janv ier ; le m alade m an ­
geait e t digérait b ien , et c ircu lait dans les salles.

Le 20 janvier, céphalalgie frontale et m alaise général ; la tem pératu re  
s'élève à 38°4; oppression  et palp ita tions. Expectoration  peu abondante 
et visqueuse. D ilatation d u  cœ u r d ro it; souffle systo lique m itra l; cœ ur
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régu lie r. Matité à la base d ro ite  postérieu re  avec souffle tu b a ire  dans to u t 
le côté d ro it postérieu r e t exagération des v ibrations vocales tho rac iques ; 
pec to riloqu ie  h au te  et aphone . E n  m êm e tem ps, rep rise  de rh u m atism e 
articu la ire  aigu aux  deux  genoux.

Prescription : diète abso lue; th é  pectoral ; po tion  expectorante au  ta rtre  
ém étique et à l'op ium .

Le lendem ain , le souffle b ronch ique  persiste à dro ite , où  l’o n  en tend  
en  m êm e tem ps du  fro ttem ent p leura l. L’expectoration  est m u co-pu ru ­
len te , n o n  rou illée. M. le Dr H erm ans y constate de nom b reu x  sapro ­
phytes et des cellules épithéliales pavim enteuses ; pas de pneum ocoques.

Le 22 janv ier, tym pan ism e aigu et resp ira tion  ru d e  sous la clavicule 
gauche ; on  ne constate pas d’épanchem ent p leural de ce côté. Le te in t du 
m alade est sub ic térique.

Le 23, la seule m odification  notée est une toux  p lus fatigante par 
su ite  de difficulté d’expecto ra tion ; il y a tendance à la  constipation  
b ro n ch iq u e .

Le 24 janvier, au  c inquièm e jo u r , changem ent no tab le du  m al : le pouls 
est la rgem ent d icro te ; le souffle luba ire  occupe les deux côtés ; de p lus, 
fro ttem en t p leural à d roite . T ransp ira tion  fro ide et visqueuse. Crachats 
p lu s  rares et v isqueux. La tem péra tu re  est à 39°2.

Prescription : po tion  opiacée à Péther su lfu rique.
Dans le cou ran t de la jo u rn ée , il y eu t u n  état syncopai que n o tre  excel­

le n t in te rne , M. H erm ann Jo ris, parv in t à  en rayer par des injections 
hypoderm iques de citrate de caféine. L’am élio ra tion  ne persista pas, e t le 
25, au  m atin , nous trouvons le m alade en  voie d’asphyxie rap ide  : te in t 
pâle, livide d’insuffisance alvéolaire; peau froide, tran sp ira tio n  collante ; 
le  pou ls à 120, rég u lie r ; il est resté  p le in , m ais a perdu  le d icrotism e. 
Matité absolue à  gauche avec souffle et fro ttem en t p leural soyeux ; m atité  à 
d ro ite  avec râles m uqueux . La resp ira tion  est à 76.

M ort dans la n u it.
La tem péra tu re  n’a pas dépassé 39°4.

Autopsie. —  E lle a été faite par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la po itrine , la  plèvre gauche ren ferm e une petite 

q uan tité  de sérosité ja u n â tre  ; le p o u m o n  adhère  p a r places à la paro i 
thorac ique. A d ro ite , les adhérences son t généralisées; le feu ille t viscéral 
est tapissé d’exsudat fib rineux  lam elliform e en  voie d ’o rg an isa tio n .
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Poum on droit : pèse 1,150 gram m es. Les lobes supérieu r et m oyen sont 
hépatisés, la co loration  est g ris  ro u g eâ tre ; le parenchym e est très friable, 
va au  fond de l’eau et laisse so u rd re  à  la pression  du  liqu ide gris rougeâtre  
non  aéré. S ur la surface de section, qui est finem ent g ranulée, apparaissen t 
très d istinctem en t les lobulations. Les conduits vasculaires e t b ronch iques 
so n t béan ts. Le lobe in férieu r est congestionné et présen te quelques 
foyers d ’hépatisation  rouge lobulaire . L’hépatisation  grise du som m et 
d ro it para ît ê tre  le stade u ltim e d ’une hépatisation  prim itivem ent rouge.

Poum on gauche : pèse 1080 gram m es. Le som m et est congestionné et 
œ dém atié. Le lobe in férieu r p résen te les m êm es lésions d’hépatisation  
Iobaire qu ’au som m et droit.

Cœur ; pèse 480 gram m es; m esure  1 2 x 1 1 x 4  */2. L’organe est en 
d iasto le , hypertroph ié , su rchargé de graisse. Le péricarde est sain.

Les artères co ronaires ne son t pas athérom ateuses.
Le m yocarde est b ru n  rougeâtre , de consistance augm entée.

Ventricule gauche : l’endocarde est grisâtre  au  voisinage de la valvule 
m itra le  qu i est indu rée , ja u n â tre ; l’orifice n ’est pas rétréc i, m ais on  note 
à sa face au ricu la ire  une  couronne d e  petites végétations d o n t la hau teu r 
ne dépasse pas 1 m illim ètre.

Ventricule droit : l ’endocarde est sain. La valvule tricusp ide est grisâtre , 
trè s  souple.

Orifice pulmonaire : les valvules so n t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules so n t sclérosées, opaques et p résen ten t à 

la face ventricu la ire  d e  leu r bo rd  lib re  les m êm es végétations qu ’à la 
valvule m itra le . La paroi de l’ao rte  ne p résen te  pas de lésions d ’a thé­
rom e.

Les oreillettes son t dilatées.
Le tro u  de Botai persiste.
Foifi : pèse 1,800 gram m es; m esure  20 X 27 x  6. La capsule n ’est pas 

épaissie. Le parenchym e hépatique est aném ié, friable, in filtré  de graisse; 
il n ’y a pas de calculs biliaires.

R ate  : pèse 240 gram m es ; m esu re  1 4 x 9 x 3  */2. La capsule est épais­
sie, violacée, tendue. La pu lpe sp lén ique  est de co loration  vineuse assez 
pâle, de consistance u n  peu exagérée. L’aspect de la rate  rappelle  celui d e  
l’infection.

Rein droit : pèse 210 gram m es; m esure 12 x  6  X 4. Se décortique-
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facilem ent. A la section, les substances corticale et m édu lla ire  o n t leu r 
d im ension  n o rm ale ; elles paraissen t saines et congestionnées.

Rein gauche : pèse 190 g ram m es; m esure  12 x  6 x  3 ;  p résen te les 
m êm es caractères.

Pancréas : pèse 110 gram m es; m esure 20 X  £ X  1 Va- parenchym e 
g landu laire  est aném ié, de consistance faible.

Capsules surrénales : son t surchargées de graisse et décom posées.
Cavité abdominale : ne ren ferm e pas d e  liqu ide. Les ganglions m ésen- 

té riques ne son t pas engorgés. Les in testins n’o ifren t que des lésions de 
décom position  assez avancée. Le périto ine  est sain.

Centres nerveux : la du re-m ère  est ja u n â tre , peu épaissie. Il y a peu 
d’œ dèm e cérébral. Les sinus so n t gorgés de sang. La p ie-m ère est tran s­
p aren te  au niveau d u  chiasm a. Les vaisseaux de la base ne son t pas athé- 
rom ateux . Les cen tres nerveux son t vivem ent congestionnés et n ’offrent 
pas d’a ltéra tion  à la section.

Réflexions. —  I. Diagnostic. —  il y a  eu deux phases dans le cours de la 
m aladie : la p rem ière  s’est dérou lée au  dom icile du  su je t pendan t les dix 
sem aines qu ’ii a passées chez lu i, a ttein t de rh u m atism e  a rticu la ire  aigu. 
Les dix p rem iers jo u rs  de son  sé jou r à l’hôp ita l ne doivent ê tre  considé­
rés  q u e  com m e une période de convalescence de rhum atism e .

Le 20 janv ier 1900, la deuxièm e phase  a  débu té  à la  su ite d’im p ru ­
dences du  m alade qu i s’était ren d u  dans le ja rd in  de l’hôpital p a r  un  
tem ps froid et p luv ieux; le jo u r  m êm e, le rh u m atism e a rep a ru  dans les 
m em bres in férieu rs et, dès le lendem ain , il existait u n  ép anchem en t dans 
la  plèvre dro ite .

Le 24, le côté gauche s’est en trep ris  e t l’a tte in te , p rim itivem ent p leu ra le , 
s’est é tendue au  p o u m o n ; asphyxie le  26.

N ous n’avions rien  trouvé au  cœ ur, sau f de la  d ila ta tion  à d ro ite .

IL Endocardite verruqueuse,— N ous venons de d o n n e r le d iagnostic 
ana tom ique  de la cause de la m o rt : p leu ro -pneum on ie . 11 est nécessaire 
de le com pléter en  rech erch an t la  ra ison  d’ê tre  de cette lésion  dans le 
cours du rhum atism e articu la ire  a igu . L’autopsie no u s la fait conna ître  
en  nous révélant l’existence d’une  endocard ite  verruqueuse .

N ous ne l’avions pas constatée p endan t la vie d u  su je t et n o u s  n ’en  
som m es pas su rp ris  ; l’endocard ite  était lim itée au  voisinage des valvules
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aortiques et m itra le. La valvule m itra le  était in d u ré e ; l’orifice n’était pas 
rétréci et la face au ricu la ire  de la  valvule p résen tait u n e  couronne do 
petites végétations d o n t la hau teu r n e  dépassait pas 1 m illim ètre.

Les valvules ao rtiques son t sclérosées, opaques et p résen ten t à la face 
ven tricu la ire  de leu r bord  lib re  les m êm es végétations vcrruqueuses que 
celles de la face auricu laire  de la valvule m itrale.

Nous ne croyons pas que l’on  puisse d iagnostiquer une lésion de cette 
na tu re  dans les conditions où elle ex ista it ici ; elle ne devait guère 
en tra în er de troub les dans les fonctions du  cœ ur. Mais elle constituait une 
cause perm anen te  de danger com m e facteur d’em bolie. Un fragm ent peu t 
s’en détacher et o bstruer la c ircu la tion  dans une branche de l’artè re  b ro n ­
ch iq u e ; d ’au tre  part, l’endo thélium  qu i la recouvre peut s’a lté rer et 
constituer une cause de coagulation du  sang, nouveau danger d’em bo­
lie. N ous avons exam iné les villosités à la lo u p e  et nous n ’y avons pas 
trouvé d ’é ro s io n ; m ais elles étaien t recouvertes de caillo ts fibrineux 
in tim em en t in te rtriqués. Nous croyons qu ’ils se son t form és posi m ortem , 
m ais nous n ’oserions pas g aran tir que la présence des villosités 11e puisse 
pas favoriser leu r form ation pendan t la vie. Nous avons insisté à p lusieurs 
rep rises, dans les volum es précédents de n o tre  Recueil, su r  la signification 
des endocardites verruqueuse e t u lcéreuse; la issons cette dern ière  de 
côté, il n ’en  était pas question  chez no tre  m alade. Mais nous avons rap ­
porté  des observations analogues à celle de no tre  su je t actuel.

Le m alade de l’observation qui figure sous le n° 84 à la page 190 du 
tom e VIII a p résen té  u n  ensem ble de sym ptôm es e t de lésions analogues 
à ceux que nous avons observés dans le cas actuel ; les considérations que 
nous avons développées à cette occasion trouvent leu r place ici. Com m e 
chez no tre  m alade, il s’agissait d’un  sujet qu i avait eu des atteintes an té­
rieu res  de rhum atism e articu la ire  a ig u ; les verrues valvulaires occupaient 
les m êm es sièges et étaien t de date p robab lem ent an térieu re  à l’époque 
de la dern ière  crise ; les m alades on t vécu avec ces verrues in tracard iaques 
sans tro p  en  p â tir ;  m ais une d ern iè re  attein te  rhum atism ale  a réalisé la 
m enace de cette épée de Damoclès en  favorisant le détachem ent de frag­
m en ts verruqueux qu i o n t provoqué l’em bolie des ram ifications de l’artère 
b ro nch ique  et la form e spéciale de pneum onie  qu i en est la conséquence.

III. Pneumonie embotique. —  Nous em ployons à dessein ce term e po u r 
b ien  in d iq u e r qu ’il ne s’agit pas de la pneum onie fib rineuse ; elle est
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in fin im en t p lu s grave. Nous vous parle rons de la n a tu re  réelle de la 
p neum on ie  croupale q u an d  no u s la con n a îtro n s; p o u r  le m om ent, n o tre  
science se b o rn e  à conna ître  son  évolution  c lin ique , ém inem m ent 
favorable dans son  processus cyclique; m ais sa n a tu re  in tim e est une 
inconnue  p o u r  n o u s et con tinue to u jo u rs  à no u s préoccuper.

11 n ’en est pas de m êm e de la pneum on ie  em b o liq u e ; no u s la connais­
sons dans son p rincipe  aussi b ien  q u e  dans son évolution ; nous savons 
q u e  c’est une affection qu i trouve le p lu s souvent son  po in t de départ 
dans le systèm e vasculaire n u tr itif  du  p o u m o n , qu i est d’o rig ine aortique. 
A lors que la pneum on ie  croupale déterm ine des sym ptôm es d o n t l’acuité 
est égalée p a r  l’énerg ie de la défervescence b ru sq u e , la pneum on ie  em bo­
lique en tam e la n u tritio n  du  derm e p u lm o n a ire ; elle en tra îne  u n  proces­
sus q u i est aigu encore, m ais qu i n ’a pas de défervescence et qu i m arche 
à la fo rm ation  du  pus et à la constitu tion  de la b roncho-pneum onie . Il y a 
dans l’irrig a tio n  de la zone régie p a r l’a rtè re  b ronch ique  u n  a rrê t qui 
n ’existe pas dans la p neum on ie  fib rineuse et qu i déterm ine des sym ptôm es 
qu i n ’o n t rien  d’éphém ère.

Aussi dans cette form e ne vous attendez pas à la réso lu tion  critique du 
septièm e jo u r ;  la m alade de l’observation  n° 171 peu t vous servir de type 
p o u r  des cas de ce g e n re ; elle a eu la chance de gu érir , m ais elle n ’est 
arrivée au p o rt q u ’au  trente-six ièm e jo u r , après des péripéties que  nous 
avons rappo rtées. Le m alade d o n t l’observation est rap p o rtée  sous le 
n° 172 a  été m oins h eu reux  : il a été étouffé au  quatrièm e jo u r ;  il est vrai 
q u ’il a largem ent co n trib u é  à p rép a re r cette te rm inaison  par l’intoxication 
alcoolique q u ’il p ra tiq u ait avec tro p  de générosité .

N ous n ’insistons pas p lu s  lon g u em en t; nous au rons m alheureusem ent 
l’occasion de rev en ir  su r  cette question .

IV. Endocardite exclusivem ent gauche. —  Nous insistons su r  ce po in t à 
cause de son  im portance en  pathogénie. A n térieu rem en t déjà nous en 
avons parlé , e t vous trouverez les ind ications spéciales relatives à ce sujet 
dans la tab le des m atières du  tom e IX.

Chez n o tre  m alade actuel, la lésion  verruqueuse occupait la face a u r i­
cu la ire  de la  valvule m itra le  et la face in férieu re  des valvules sigm oïdes. 
11 en était de m êm e chez les sujets des observations qu i figuren t sous les 
n°’ 84, 110 et 137.
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V. Localisations multiples des séreuses. —  N ous en avons parlé  à la  page 
215 du tom e IX ; chez no tre  sujet ac tuel, elles relevaient d u  rhum atism e 
articu la ire  aigu.

VI. Lésion anatomo-pathologique des poum ons. — E lle se p résen ta it 
com m e u n e  pneum onie grise Iobaire par confluence de foyers de p n e u ­
m onie lobulaire. Au som m et d ro it, elle affectait p lu tô t la form e que  l’on  
a  considérée com m e l’hépatisation grise te rm inale  d’une p n eu m o n ie  
fibrineuse. C’est u n  cas à a jou ter à  celui qu i figure sous le n° 172.
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N° 182.

Catarrhe bronchique à répétition, datant de neuf ans.
Gangrène bilatérale par streptococcle. Mort*

Le no m m é J.-B . De S .. . ,  60 ans, m iro itie r, en tre  à l’hôpital S a in t-P ierre  
(salle 8 , lit 6) le 26 m ars 1900.

Il souffre depuis n e u f  ans de ca ta rrh e  b ro n ch iq u e  à répé tition . La m ala­
d ie actuelle a  débu té  le 20 m ars par de l’oppression , u n e  expectoration 
p lus abondan te  et une g rande  p rostra tion  ; le su je t ne signale pas de 
frisson  au  d ébu t et les crachats au ra ien t été p u ru len ts , com m e ceux qu ’il 
expectorait lo rs  des crises an térieu res, il  considère son état actuel com m e 
u ne  accentuation  des souffrances h ab ituelles; il se p la in t d 'u n e  lassitude 
extrêm e et d e  l’abondance de l’expecto ra tion  qu i est devenue fétide.

Ce d e rn ie r  caractère attire  en effet, avan t tou t, no tre  a tten tion  ; l’haleine 
du  m alade et ses crachats o n t l’o deu r de la gangrène p u lm o n a ire ; l’expec­
to ra tio n  est p u ru len te , diffluente, com m e celle que l’on  no te  d an s les cas 
de caverne vo lum ineuse. L’exam en bactério logique en a été  fait par 
M. le Dr H erm ans, qui a  trouvé des streptocoques et éno rm ém en t de 
sap ro p h y te s ; pas de pneum ocoques ni de bacilles de Koch.

L’exam en de la po itrin e  dénote de la  m atité aux  deux bases où  l’on  
en tend  du  fro ttem en t p leu ra l et des râ les m uqueux . Je  n ’en tends nu lle  
p a rt de souffle am p h o riq u e  d éno tan t l’existence d’une caverne qu i ren d ra it 
com pte de l’abondance de l’expectoration  ; il n ’y a m êm e pas de souffle 
b ronch ique , r ie n  que des râles m uqueux . Pas de b ru its  m orb ides au 
cœ ur, sau f d u  ren fo rcem ent d iasto lique.

L’u rine , rougeâ tre , tro u b le , est acide, d ’une densité  de 1.030, et 
ren ferm e des traces d’a lb u m in e ; n i sucre , n i sang, n i pus.

Nous soum ettons le m alade au  rég im e des 3/*, lam bic , café, e t nous lui 
prescrivons de l’hu ile  essentielle de térében th ine  à la dose de 10 à 20 perles 
p a r  jo u r ;  ex tra it d’op ium  le  so ir.

L’état s’est aggravé sans nouveaux sym ptôm es clin iques, e t le  su je t a 
succom bé le 29 m ars. La tem p éra tu re  n’a pas dépassé 38°.
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A u t o p s i e .  —  E lle a été  faite p a r M. le Dr Vervaeck.
A l’ouverture de la po itrine , on  constate que les plèvres ne ren ferm en t 

pas d’épanchem ent. Les p oum ons contracten t des adhérences très in tim es 
d an s tou te  l’étendue du lobe in férieur.

Poum on droit : an thracose de la plèvre ; em physèm e des lobes supérieu r 
e t m oyen, d o n t le parenchym e est aném ié et crép ite  p artou t. Le lobe infé­
r ie u r  présen te des lésions d’hépatisation lobaire  gangreneuse p a r  places; 
le  parenchym e est d é tru it et rem placé p a r des poches ren fe rm an t du  
liqu ide no irâ tre , d ’o deu r gangreneuse.

Poumon gauche: m êm es caractères; em physèm e et aném ie du so m m et; 
hépatisation  gangreneuse de tou t le lobe su p é rie u r; les ganglions b ron - 
chiques so n t m odérém ent engorgés, sans lésions gangreneuses.

C œ ur: pèse 370 g ram m es; m esure 10 X  10 x  3 Vâ* A. l’épreuve de 
l’eau, les valvules son t suffisantes. L’organe est en d iastole, chargé de 
g raisse; le péricarde est sa in ; le m yocarde est b ru n â tre , de consistance 
n o rm a le ; l’endocarde pariétal n’est pas épaissi. Les valvules m itra le  et 
ao rtiques son t infiltrées d ’a th é ro m e; les valvules tricu sp ide et p u lm o ­
naires so n t très souples et transparen tes. Le trou  de Botai est oblitéré.

Foie : pèse 1 ,4 9 0 gram m es; m esure 17 x  25 x  6. La capsule n ’est pas 
épa issie ; le parenchym e apparaît, à la  section, b ru n  rougeâtre , conges­
tionné , de consistance augm entée. Les travées connectives, les parois vas­
cu laires et b ilia ires son t épaissies; la vésicule b ilia ire  ne ren ferm e que de 
la bile orangée.

Rate : pèse 80 gram m es; m esure  9 x 6 x 2 .  Capsule épaissie; pu lp e  
non  infectieuse, décom posée.

Rein d ro it:  pèse 150 g ram m es; m esure 12 x  6  X 3. Se décortique 
facilem ent. A la section, les substances corticale et m édu lla ire  o n t leu r 
é ten d u e  n o rm ale ; elles son t aném iées.

Rein gauche: pèse 150 g ram m es; m esure 12 x  6 X 3. Vivem ent 
congestionné, sans altérations.

La cavité abdom inale n e  ren ferm e pas de liq u id e ; périto ine sain ; gan­
g lions m ésentériques non  engorgés.

E stom ac: v ide; m uqueuse g risâtre , sans lésions. Les in testins con tiennen t 
p eu  de m atières fécales ; la m uqueuse n ’offre pas de lésions tubercu leuses.

Centres n erveu x:  d u re-m ère  légèrem ent épaissie; les centres son t 
congestionnés; les vaisseaux de la base ne son t pas athérom ateux . P eu  
d ’œ dèm e cérébral. La p ie-m ère est transparen te  au  niveau du  chiasm a,
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m ais p résen te  un  certain  degré d’opacité au niveau de la convexité. À la 
section , les noyaux et les capsules n’offrent pas d’altéra tions, m ais il existe 
u n  certain  degré d’œ dèm e ventricu la ire.

B ulbe, p ro tubérance , cervelet, r ien  d ’anorm al.

Reflexioni. — I. Diagnostic. — Le d iagnostic sym ptom atique ne p résen­
tait pas de difficultés; il s’agissait d ’u n e  gangrène du  poum on . Mais cela 
n e  suffit pas p o u r nous perm ettre  de nous re n d re  com pte du  processus de 
physiologie patholog ique. La gangrène n’est q u ’une lésion  à signification 
variable.

II. Renseignement bactériologique. — La bactério logie nous avait re n ­
seigné la présence de streptocoques et d ’in nom brab les  saprophytes dans 
les crachats du  m alade. Il n ’y avait n i bacilles de Koch ni pneum ocoques. 
Détail p lus in téressan t : M. le Dr H erm ans n ’a pas trouvé de bacilles 
term o .

III. Physiologie pathologique. — Le m alade souffrait depuis n eu f ans de 
re to u rs  fréquen ts de b ro n ch ite ; il était a tte in t de ce que l’on  désigne en 
m édecine c lin ique sous la dénom ination  de susceptibilité catarrhale des 
bronches. Q uoique cette expression ne rép o n d e  à  aucune m aladie nette­
m en t cataloguée dans les traités de m édecine, elle n ’en  existe pas m oins 
com m e une affection réelle  que  vous aurez souvent l’occasion de ren ­
co n tre r, su rto u t chez les a r th ritiq u es .

Le m alade a  été p lus souffran t depuis le 20 m ars ; il a considéré l’attein te  
actuelle com m e la répé tition  des crises a n té r ie u re s ; m ais l’abondance et 
la fétidité de l’expectoration  l’o n t engagé à  se re n d re  à l’hôpita l. Dès 
l’ab o rd , n o u s  avons constaté de la gangrène pu lm onaire  b ilatérale, à 
laquelle  il a  succom bé le 29 m ars , so it au  d ixièm e jo u r  du  d ébu t de 
l ’aggravation de l’état an térieu r.

A quelle cause peu t on  ra p p o rte r  la g an g rèn e?  E lle  ren tra it dans la 
catégorie de la gangrène circonscrite  d o n t nous avons parlé  à la  page 145 
de ce vo lum e et q u e  l’on  adm et com m e provoquée le p lus souvent par un  
processus th rom bosique . Il n ’y avait pas de lésions du  cœ u r et l’artè re  
rad ia le  était encore souple. Nous n e  trouvions pas dans l’appareil circu la­
to ire  de lésions de na tu re  à nous exp liquer le processus.

Nous croyons que le p o in t de départ s’est trouvé dans l’appareil b ro n ­
ch ique, qu i était souffrant depuis n eu f ans. La c ircu lation  d u  sang dans la
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paro i b ro n ch iq u e  était troub lée  et prédisposée à la  th rom bose. On sait 
que l’a rtè re  b ronch ique est le vaisseau n u tr itif  du  poum on  et que son 
ob litéra tion  expose à des accidents de pneum on ie  gangreneuse.

Est-ce à cette cause que nous devons rap p o rte r la  gangrène p u lm ona ire  
chez no tre  sujet? Nous ne trouvons que celle-là, et cependant il nous reste 
u n  doute q uand  no u s nous rappelons la fréquence extrêm e des catarrhes 
bronch iques à répétition  et la rare té  relative de la gangrène pu lm onaire  
com m e te rm in aiso n  de cet état.

Il a donc fallu au tre  chose p o u r la déterm iner ; ce nouvel élém ent d é te r­
m in an t nous a échappé. N ous avons beau nous répé ter que le processus 
de gangrène est consécutif à l’ob litération  de l’artè re  nu tritive  de l’o rgane 
sphacé lé ; c’est une constatation  anatom ique qui ne nous satisfait pas, 
parce q u ’elle ne nous fait pas connaître  la ra ison  de cette obstruction  
artérielle  dans le cas de no tre  m alade.

Il y a  là une inconnue qu i nous échappe.



256 No 183. PLEURÉSIE ET MÉNINGITE PURULENTES.

N° 183.

Endocardite verraquease aortique lim itée aux nodales
d’Arrantlas. Pleurésie purulente gauche enkystée.
Méningite purulente* Œdème pulmonaire bilatéral*
Atélectasle pulmonaire gauche*

La nom m ée P hilom ène H ...,  52 ans, lingère, en tre  à l’hôpita l S ain t- 
P ie rre  (salle 35, lit 13) le 30 décem bre \ 899.

Elle a u n e  b onne  constitu tion  e t n ’accuse pas de m aladies an térieu res, 
m ais p résen te  de la scoliose. E lle  a eu deux en fan ts ; la m énopause est 
é tab lie  depu is sep t ans.

E lle est souffrante depu is dix jo u rs  ; débu t p a r  u n  frisson suivi de réac­
tio n  et de toux  avec expectoration  v isqueuse. A son en trée, no u s con­
sta to n s des râ les sous-crép itan ts m êlés de fro ttem ent pleural à la base 
g au ch e; du  souffle b ro n ch iq u e  à l’angle d e  l’om oplate gauche, où  il y a de 
la pectoriloquie . Les crachats son t visqueux e t légèrem ent ro u illé s  ; M. le 
Dr H erm ans y constate la  présence de strep tocoques et de staphylocoques; 
pas de bacilles de K och; constipa tion . L’u rine , ja u n e , tro u b le , u ra tée , 
ac ide, pèse 1,021 et con tien t de l’a lb u m in e ; n i glucose, n i b iliru b in e , ni 
sang.

Prescription : lavem ent; po tion  expectorante au ta rtre  stibié et à l’ex tra it 
(hébaïque *Ta 5 cen tig ram m es.

La situa tion  de la m alade ne s’est guère m odifiée ju sq u ’au  26 ja n v ie r; 
l’observation  signale p en d an t ce tem ps u n e  localisation p leu ro -pu lm ona ire  
à gauche; à d ro ite , nous n ’avons constaté que des râ les b ronch iques. Le 
c œ u r a été exp lo ré  à p lusieu rs rep r ise s ; no u s n’avons pas en tendu  de 
b ru its  m orb ides et les m ouvem ents resta ien t régu liers, il y avait de la 
constipa tion , qu i a été levée par des lavem ents. La fièvre a été m odérée; 
la tem p éra tu re  n’a pas dépassé 38.6 C., e t du  2 au 6, elle est m êm e restée 
in fé rieu re  à 38°.

Le 7 janv ier, nous avons rem placé la po tion  expectorante p a r  une 
décoction  de q u in q u in a  et nous avons accordé u n e  a lim en tation  lactée et 
farineuse.

Los signes de pneum on ie  o n t d isparu  le 5 janv ier, m ais les signes de la
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pleurésie  gauche ne se so n t pas m odifiés. L’expectoration était visqueuse, 
m êlée de pus, sans co lo ra tion  rou iilée. C ependant la  persistance de 
rép an ch em en t et la m arche irrég u liè re  de la fièvre nous o n t préoccupé et 
nous on t fait cro ire , le  26 janv ier, qu ’il existait u n  foyer d ’abcédation  à 
siège p robab lem en t in te rlobaire  et n o n  ouvert dans la b ronche . L’exam en 
des crachats a to u jo u rs  d o n n é  à M. le Dr H erm ans la m êm e rép o n se  : 
staphylocoques.

Ce qui nous confirm ait dans n o tre  diagnostic de foyer p u ru le n t p leural 
enkysté, c’est q u ’à p a rtir  du  23 la  tem pératu re  s’est élevée ju sq u e  39° et 
40° le so ir, en  descendant le m atin  ju sq u ’à 37°.

N ous avons p rescrit u n  lavem ent au  sulfate d e  q u in in e  et rep ris  la  
po tion  expectorante.

Cette courbe therm ique, à une période avancée d’u n e  pleurésie , est le 
p lu s souvent l’indice de la su p p u ra tio n , et m êm e q uand  elle ne se trad u it 
pas par l’expectoration , il y a lieu de s’attendre à une vom ique. Celle-ci ne 
s’est pas p ro d u ite , m ais la situation  s ’est m odifiée du  to u t au  to u t dans la 
jo u rn ée  du  27. Ju squ ’a lo rs la m alade était restée tran q u ille  au l i t ;  dans 
l’après-m id i du  27, il s’est déclaré du  délire très violent, loquace et 
am b u la to ire ; gém issem ents, cris, paroles sans suites, pas de réponse aux 
questions q u ’on  lu i adresse. S pu tation  incessante de crachats spum eux 
e t fo rtem ent aérés. Le lavem ent de qu in ine  ad m in istré  à 15 heures avait 
é té  gardé.

L’agitation  a d u ré  ju sq u ’à 1 h eu re  du  m atin  le  28 ja n v ie r ; m ort.
Température. — La courbe de la tem pérature est renseignée dans le 

tableau qu i figure page 258.

Autopsie. — E lle a été  faite p a r M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re de la po itrine , la cavité p leu ra le  d ro ite  ne ren ferm e pas 

de liq u id e ; il y a quelques adhérences au  niveau du  som m et. La cavité 
p leu ra le  gauche con tien t env iron  400 gram m es de liqu ide ja u n â tre , ver­
dâ tre , p u ru le n t;  ce liqu ide est enkysté par des adhérences très in tim es 
que le poum on  con tracte en  avant, en  dehors et en  haut.

On ne no te  pas d’exsudat fib rineux .
Poum on gauche : pèse 480 gram m es. Le feuillet viscéral est épaissi, 

g risâtre . A la section , le parenchym e d u  som m et est aném ié, em physém a­
teux et œ dém atié. Le lobe in férieu r est atélectasié dans to u te  son  
é tendue.

17
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D A T E. M ATIN. SO IR . D A T E . M ATIN. SO IR .

30 d é c e m b r e  1899 . » 37°6 14 j a n v i e r  1900. . 37°5 38®6
31 — — . 38°0 38.6 15 37.0 37.2

1 «r  j a n v i e r  1900 . 37.6 38.4 16 — — .  . 38.6 37.8
2 _ — . 37.7 37.4 17 37 6 37.4
3 - —  . 37.0 37.5 18 37.4 38.2
4 — — . 37.0 37.2 19 — — .  . 37.6 38.0
5 — —  . 37.4 37.5 20 37.0 38.0
6 — —  . 38.6 37.8 21 36 2 37 6
7 — —  . 37.2 38.2 22 — —  . . 37.2 37.6
8 - —  . 37.4 37.8 23 —  —  . . 37.4 39 0
9 - —  . 37.0 38.0 24 37.8 39.0

10 - —  . 37.4 38.0 25 — — .  . 37.4 40.0
11 — —  . 37.6 38.4 26 —  —  .  . 37.0 40.0
12 — — 37.2 38.4 27 36.8 »
13 — — 37.2 38.0

Poum on droit : pèse 680 gram m es. Les lobes su p é rieu r et m oyen so n t 
em physém ateux, œ dém atiés et aném iés. Le lobe in férieu r est le  siège 
d ’une congestion assez in tense  sans hépatisa tion .

Cœur : pèse 280 g ram m es; m esure 10 x  10 x  3*/%- A l’épreuve de l’eau, 
les valvules son t suffisantes. L’organe est en  d iasto le , chargé de graisse. 
Le péricarde est sa in . Le m yocarde est b ru n â tre .

Ventricule gauche : l'endocarde est sa in . La valvule m itra le  est opacifiée 
e t reste  très soup le ; l'orifice n ’est pas rétréci.

Ventricule droit : l’endocarde est sa in . La valvule tricusp ide est g risâtre , 
m ais garde sa souplesse.

Orifice pulm onaire  : les valvules so n t tran sp aren tes .
Orifice aortique : les valvules son t g risâtres, sclérosées dans leu r 

segm ent in férieur. A la face ven tricu la ire  des nod u les  d’A rran tius, on  
ren co n tre  de petites végétations verruqueuses au  niveau desquelles 
ex isten t des caillots fib rineux , o rganisés, con trac tan t avec elles u n e  adhé­
rence in tim e.
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Il y a très peu  d ’athérom e de la paroi de l’aorte .
Les oreillettes son t sans lésions.
Le trou  de Botai est oblitéré.
Foie : pèse 1,300 g ram m es; m esure 24 x  19 x o */2. La capsule est 

épaissie. Le parenchym e hépatique para ît n o rm al. Pas de calculs b iliaires.
Rate : pèse 170 g ram m es; m esu re  13 X  8 X  3. La capsule est violacée. 

La pu lpe sp lén ique ren ferm e assez b ien  de su c ; sa consistance est exa­
gérée.

Rein droit : pèse 160 gram m es ; m esure 10 */â X  6  Va X  3. La capsule 
se détache difficilem ent de la surface du  re in  qu i est chagrinée, rougeâtre . 
À la section , les substances corticale et m édu lla ire  o n t leu r consistance, 
n o rm ale , m ais son t congestionnées.

Rein gauche ; pèse 180 gram m es; m esure 12 X  6 X  3 1/ 2. P résente 
les m êm es caractères.

Centres nerveux : la du re -m ère  n’est pas épaissie. L’œ dèm e cérébral est 
très abondan t. Les vaisseaux de la base ne son t pas athérom ateux.

La pie-m ère est épaissie dans p resque tou te  son  étendue. A u niveau d u  
chiasm a, des scissures sylviennes et de la face inférieure du  cervelet, on  
no te  du  liqu ide  ja u n e  verdâtre , d ’aspect pu ru len t, peu abondan t. A la 
section, on  n e  constate pas de lésions des noyaux ni des capsules. Les- 
ventricules la téraux  son t dilatés et ren ferm en t un  peu de sérosité p u ru ­
len te.

Reflexions. — I. Diagnostic. —  N ous avions posé le diagnostic de p leu ­
résie avec probab ilité  d’un  foyer p u ru len t pleural enkysté; il a été reconnu 
exact.

Nous dem andions à l’autopsie u n  au tre  rense ignem ent : c’est la ra ison  
d ’être  de la m odification  rad icale des sym ptôm es tren te-six  heures avant 
la  m o rt; l’au topsie nous a appris  q u ’il existait une m én ing ite  pu ru len te  
de la base.

E lle  nous a  rense igné d’au tres lésions : l ’atélectasie du  lobe in férieur
gauche, l’œ dèm e p u lm ona ire  bilatéral et une endocard ite  végétante ao r­
tique.

Ces lésions d’organes différents son t ram enées p a r la bactériologie à une  
m êm e souche pathogenésique : la staphylococcie.

II. Endocardite végétante aortique. — Si nous cherchons à déterm iner 
le ra p p o rt chrono log ique de ces différentes lésions, nous croyons a poste­
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riori que  la p rem ière  en date est l'endocard ite  végétante. Nous n ’avons 
pas constaté son existence p en d an t la vie de la m alade et n o u s n 'en  
som m es pas su rp ris ; la lésion occupait la face ven tricu la ire  des nodu les 
d ’A rran tius et elle était lim itée à ce n iveau ; son  existence n e  pouvait guère 
d o n n er naissance à des b ru its  m orb ides ni à des troub les du  m yocarde.

Les petites villosités verruqueuses n e  paraissaien t pas u lcérées; m ais 
elles étaien t occupées par des caillots fib rineux  organisés et in tim em en t 
adhéren ts. N ous croyons que des fragm ents de ces caillots, en  se déta­
chan t, a u ro n t agi à l’in sta r d’em boles, e t au ro n t été le p o in t de départ de 
foyers em boliques d an s les vaisseaux de la plèvre, qu i son t d ’orig ine 
ao rtique.

III. Pleurésie purulente. — La p leu résie  p u ru len te  a m arq u é  la d eu ­
xièm e phase du  processus m o rb ide  ; au  débu t, elle a été accom pagnée 
d’une m anifestation  p n eu m o n iq u e  d o n t la p roduction  est constan te dans 
des cas de ce gen re ; m ais celte pneum on ie  n ’est pas de la n a tu re  pneu- 
m ococcique de la p n eum on ie  c ro u p a le ; elle est p lu tô t trau m aliq u e , 
consécutive à la lésion  pleurale.

La p leurésie  était enkystée et p u ru le n te ; m ais elle n ’était pas in te rlo ­
baire . C’est à sa s ituation  q u ’elle a dû  de ne pas s’ouv rir dans la bronche .

IV. M éningite purulente. —  La p ie-m ère était épaissie dans p resque 
to u te  son  é tendue. Mais le dépô t p u ru len t étalé en  nappe n ’occupait que 
la  rég ion  du  chiasm a, les scissures sylviennes et la face in férieu re  du ce r­
velet. De p lus, les ventricules la téraux  étaien t d istendus par de la sérosité 
p u ru len te . C’est à  cette cause que  no u s a ttr ib u o n s le délire  de la m alade 
survenu la veille de la  m ort.

La m arche sym ptom atique de la m én ing ite  p u ru len te  n ’est pas celle de 
la m én ing ite  séreuse n i tubercu leuse . Dans ce d ern ie r cas, le processus 
est le n t el le p lu s souvent on  p eu t suivre les p rogrès du m al par les 
sym ptôm es.

La m én ing ite  p u ru len te  reconnaît le p lu s souvent com m e cause la 
p én é tra tio n  dans la c ircu lation  de facteurs m icrobiens nés dans un  foyer 
p u ru le n t existant dans u n  au tre  o rgane. Le m icrobe varie : tan tô t on  re n ­
con tre  le pneum ocoque , tan tô t le strep tocoque ou  le staphylocoque.

V. Atélectasie pulmonaire. —  La lésion occupait to u t le lobe in férieu r 
du  poum on  gauche, c’est-à-d ire  du  côté du  foyer p u ru len t p leu ra l.enkysté ;
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m ais il est à n o te r que ce kyste était fixé en  deho rs et en  hau t, e t exerçait 
u n e  com pression  su rto u t su r  le lobe su p érieu r. O rc e  dern ie r était seule­
m en t aném ié, em physém ateux et œ dém atié. On est autorisé à conclu re de 
ce siège que l’atélectasie n ’était pas la conséquence de la com pression, 
m ais tenait p robablem ent à  une obstruction  de la circu lation  du  sang 
dans l’a rtè re  pu lm onaire . N ous rappellerons que c’est à cette cause que 
no u s rap p o rto n s la genèse de l’atélectasie pu lm onaire  dans la grande 
m ajorité  des cas.

VI. OEdème pulmonaire. —  Il était généralisé dans les deux poum ons, 
sau f dans le lobe in férieu r gauche atélectasié. Si nous tenons com pte de 
la spu ta tion  m uqueuse incessante de la m alade dans les dern ières heures, 
nous pouvons considérer cette lésion com m e ayant été un  des facteurs de 
la term inaison  rap ide.
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N° 184.

Péritonite aiguë* État atonlque pendant deux mois. Pais 
évolution m iliaire avec localisations dans les poumons, 
le  péritoine, les relus. Méningite term inale. Œdème 
cérébral*

Le nom m é Aimé Ë .. . ,  19 ans, valet de ferm e, est en tré  dans le service 
d e  M. le professeur T h ir ia r  le 10 jan v ier 1900, p o u r tu m eu r abdom inale . 
N otre collègue d e  la clin ique ch iru rg icale  a établi que te  cas était du res­
so r t de la m édecine et l ’a fait tran sfé re r dans no ire  service (salle 9 , lit 6) 
le 17 janv ier 1900.

L’observation recueillie  par M. le p ro fesseur T h iria r nous fait connaître  
com m e su it les débuts de l’évolu tion  du  m al. Le su je t est souffrant depuis 
deux  m ois (com m encem ent de novem bre 1899) de d o u leu rs  de ventre  e t 
de vom issem ents ; il n e  connaît pas de cause à ces accidents. Il s’est déclaré 
ensu ite  de l’ic tè re ; l’abdom en  s’est développé de p lus en  p lus. A son 
en trée  à l’h ôp ita l, b a llonnem en t considérab le du ven tre , qu i est peu dou- 
lo u reu x  à la p ression  et d u r  dans les deux hypocondres. Le foie est lisse 
et augm enté de volum e dans to u te  son  étendue. La ra te  est fo rtem ent 
engorgée et dou lo u reu se  à la p ression . Ni ascite n i tê te  de M éduse. 
L’exam en du  sang a été fait p a r  M. H ené S and, in te rne du  service, qu i a 
établi l’absence de leucém ie.

A son arrivée dans n o tre  service, nous avons constaté que le su je t était 
am aigri e t avait le ventre b a llo n n é; le te in t était d ’u n  ja u n e  sale c irrh eu x  ; 
le pou ls était régu lie r, m ou , à 6 0 ; la resp ira tion  n ’était pas em barrassée , 
m ais il y avait une  petite  toux  avec expectoration  v isqueuse. Pas de b ru its  
m orb ides à la  po itr in e  ni au cœ ur. Céphalalgie fro n ta le ; épistaxis 
fréquentes. T o rpeu r in te llectuelle . L’u rin e , d’un  ja u n e  c itr in , est tra n sp a ­
ren te , sans d ép ô t; densité  1 .029, réaction  acide ; a lbum ine con trac tile ; 
n i sucre , n i sang, n i b iliru b in e . La tem p éra tu re  a atte in t u n  seul jo u r  39° ; 
elle est descendue ensu ite  à 38° et 37°, com m e l’in d iq u e  le tableau placé 
p lu s  loin.

L’exam en du ven tre  confirm e les renseignem ents qu i nous o n t été 
donnés. Il est trè s  développé, m ais il n ’y a  pas de tê te  de M éduse. Le foie
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e t la rate  so n t engorgés, m ais lisses e t ne d o n n en t pas l’im pression  du 
foie c irrho tique n i de la rate  sillonnée leucém ique. L’analyse du  sang a 
été  faite à deux rep rises par M. le Dr Van Nypelseer, qu i n ’a trouvé que 
8 à 6,000 globules b lancs p a r m illim ètre  cube.

La palpation  profonde du  ventre nous perm et de constater l’existence 
d e  nom breux  noyaux d u rs  qu i nous font conclu re à un  engorgem ent des 
ganglions inésen tériques, m alg ré l’absence d’ascite et de leucocytose.

Nous tenons le m alade en  observation , en  le soum ettan t aux tro is  quarts 
de po rtion  et à une potion  au  ch lorhydrate  d ’am m oniaque 3 : 200.

Les jo u rs  suivants, il n ’y a guère eu de m odification dans l’é ta t; la to r ­
p eu r et l’indifférence on t persisté e t la tem pératu re  a baissé progressive­
m e n t à 37°. N ous avons contrô lé la tem pératu re  en  app liq u an t le th e rm o ­
m ètre  à l’aisselle et dans le rec tum  ; nous avons ob tenu  :

Le 30, à l’aisselle 37°4; au rec tum  37°9;
Le 31, — 36°6; — 37°1.

N ous avons dem andé des renseignem ents à la séro-réaction  et à la 
d iazo-réaction , qu i o n t été faites par M. le Dr H erm ans. La séro-réaction  
a donné les 17 et 29 janv ier une  réponse négative ap rès tro is  quarts  
d ’heure 6 la trente-deuxièm e d ilu tion .

La diazo-réaction  a été nettem ent positive les 1 7 ,1 8  et 19 janv ier et 
1er février.

N ous avons exam iné à p lu sieu rs rep rises les organes thoraciques sans 
rien  trouver d’im portan t.

Le 24 janv ier, nous avons no té une  d im in u tio n  notable du  volum e du 
foie et de la rate , m ais le ven tre , m oins d istendu , nous donnait to u jo u rs  
la sensation  de noyaux dissém inés.

C’est à  p a rtir  du 27 janv ier que la situation  s’est m odifiée. Le m alade 
passait la p lus grande partie  de la jo u rn ée  au  lit, p ar suite de fatigue; m ais 
il m aigrissait to u t en co n tin u an t à m anger et son te in t resta it égale­
m ent su b ic té riq u e ; tendance hab ituelle à la constipation , levée par l’eau 
de Carabaña. Les vom issem ents qui avaient existé au déb u t de la  m aladie 
avaient d isparu .

La n u it du  26 au 27 janv ier a m arqué le débu t de la période u ltim e qui 
a  été celle de la m éningite . S ubdélire  n octu rne  qu i s’est p ro longé le jo u r ;  
langue sèch e ; lèvres fu lig ineuses; pas de céphalalgie, pas d ’épistaxis ;
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ahu rissem en t p lus m arq u é . Rudesse resp ira to ire  aux deux som m ets; 
souffle systolique m itra l. Pas de toux  ni d ’expectoration .

L’adm in istra tion  d’u n  p u rg a tif  n ’a pas m odifié la s ituation , qu i est 
restée caractérisée p a r  un  délire  m arm o ttan t dans la  jo u rn ée , p lus agité 
la n u it p a r  des cris rap p e lan t son m é tie r de valet de ferm e.

Le 31 jan v ier, selles et u rin e  invo lon ta ires ; s tu p e u r très g rande; 
b lépharop tose  b ila té ra le ; pup ille  d ro ite  p lu s  dilatée que la gauche. Le 
pou ls  est régu lier, m ou , à 60 ; la resp ira tion  égale à 18. L’u rin e  re tirée  
p a r le  cathétérism e est jaune-o range, épaisse; elle con tien t beaucoup 
d’album ine ; pas de réaction  de b iu re t;  ni b iliru b in e , n i sucre, n i sang ; 
agitée avec de l’é ther, elle n ’ab andonne  aucun  p rin c ip e  co loran t à ce 
véhicule.

L’o rien ta tion  d u  d iagnostic vers la m én ing ite  cérébrale s’est accentuée 
le lendem ain  et su rto u t le 2 février au  m a tin . N ystagm us latéral lim ité à 
l’œ il d ro it, d o n t la p u p ille  reste  p lus dilatée que d u cô té g a u c h e ; exoph tal­
m ie  de l’œ il d ro it, qui est d u r  et sa illan t. Géne dans le dom aine du  grand  
hypoglosse; ré ten tio n  d’u rin e  avec incontinence.

Nous avons soum is le m alade à l'exam en de M. le Dr M elotte, chargé du  
service d’ophtalm ologie à l’hôpita l S a in t-P ie rre ; il a consigné ses observa­
tio n s dans le p ro toco le c i-jo in t :

a  Sem i-Paralysie des paup ières. Les yeux resten t en tr’ouverts pendan t 
le som m eil.

Paralysie des sixièm e et tro isièm e paire  œ il d ro it.
Paralysie de la tro isièm e p a ire  œ il gauche.
S trab ism e convergent de l’œ il d ro it.
On ne rem arque  aucune lésion  ana tom ique du fond de l’œ il.
Les veines son t gonflées, to rtueuses; artè res très petites. »

La ré ten tion  d’u rin e  p e rsis ta it; le cathétérism e a ram e n é  900 cen ti­
m ètres cubes d’une u rin e  jaune-o range , qu i ren ferm ait beaucoup  d’a lb u ­
m in e  ré trac tile ; pas de glucose.

La dern ière  jo u rn é e  s’est passée dans u n e  s tu p eu r com ateuse; il n ’y a  eu 
n i convulsions, sau f le nystagm us, n i vom issem ents; constipation . Les 
conjonctives o n t été vivem ent injectées com m e dans les cas de m éningite 
cérébrale.

Le m alade est m o r t le so ir  à 22 heures.
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La tem pératu re  a été p resq u e  constam m en t en hypotherm ie, com m e le 
tableau suivant l ’in d iq u e  :

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

1 9 0 0 . 1 9 0 0 .

15 j a n v ie r ................ » 38°3 23 j a n v i e r .................. 36°4 37°2
16 — . . . . 37o8 38.9 24 — . . . . 36.8 37.1
17 ................ 37.6 38.3
18 -  ................ 37.7 38.6 30 j a n v ie r ................... 37.0 37.4
19 -  ................ 37.7 38.2 31 — . . . . 36.6 36.9
20 — . . . . 37.3 38.0 1er fé v rie r  . . . . 37.2 37.6
21 -  ................ 37 3 37.7 2 — ................ 36.6 38 .41
22 -  ................ 37.3 37.4

C om m e nous l’avons d it p lus hau t, la tem pératu re  ax illa ire  a été c o n ­
trô lée  p a r celle du rectum  les 30 et 31 janvier.

Aatopste. — Elle a été faite p a r  M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re de la po itrine , on  constate que le poum on  d ro it adhère  

d an s tou te  son étendue h la paro i tho rac ique. Pas d’épanchem ent 
p leu ra l.

Poum on gauche: pèse 500 gram m es. E m physèm e et aném ie du  lobe 
su p é rie u r  ; crép ite  p a rto u t; le lobe in férieu r, congestionné, présen te deux 
foyers très lim ités d’hépatisation  lobulaire. On constate  u n e  in filtra tion  
peu  abondan te  de tubercu les m iliaires.

Poum on dro it : pèse 8o0 gram m es. Mêmes caractères de tubercu lose  
m ilia ire ; la congestion est m oins in tense ; on n ’y no te  pas d’hépatisation . 
L’ad h éren ce  des feuillets viscéral et pariétal de la plèvre est très 
accentuée.

Cœur : pèse 250 g ram m es; m esure 10 X  9 X 4 . Le péricarde ne 
ren fe rm e  pas de liqu ide. L’organe est en diasto le , chargé d ég ra issé  dans 
la  partie  d ro ite .

A l’épreuve de l’eau, les valvules son t suffisantes
Le péricarde est opacifié par places. Les artè res co ronaires ne son t pas 

athérom ateuses.
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Le m yocarde est b ru n â tre , de consistance n o rm ale .
L’endocarde e t les valvules o ffren t peu d 'a lté ra tio n s ; on  no te  une 

légère  opacité des valvules m itra le  et ao rtique .
La décom position  du  cœ ur est avancée.
F oie :  pèse 1,500 gram m es; m esu re  28 X 17 X 5. La capsule est 

épa issie ; elle adhère  in tim em en t au  périto ine  d iaph ragm atique et aux 
viscères abdom inaux . A la section , le parenchym e es t b ru n â tre , très 
friab le , en  voie de décom position . Pas de calculs.

B ate  : pèse 270 g ram m es; m esu re  12 X  8 X  3. O n no te  les m êm es 
adhérences en tre  la capsule sp lén ique et le feuillet d iaph ragm atique  du 
périto ine . P u lpe sp lén ique de consistance faible, congestionnée.

Rein d ro it:  pèse 170 g ram m es ; m esu re  11 X  6 X 3. Se décortique 
facilem ent. A la section, les substances corticale et m édu lla ire  son t 
congestionnées. On no te  à la surface de l’o rgane  q u elq u es tubercu les 
caséeux.

Rein gauche : pèse 190 gram m es ; m esure  11 X  6 X  3 1/g. P résen te  les 
m êm es caractères.

Cavité abdominale : n e  ren ferm e pas de liqu ide.
Les feuilleis viscéral et pariétal du  périto ine  son t épaissis, crib lés 

d e  néoplasies tubercu leuses. Les anses in testinales son t un ies en tre  elles. 
E lles con tiennen t peu d e  m atières fécales. On ne no te pas d’ulcérations 
de la  m uqueuse in testinale . Les ganglions m ésen tériques son t légèrem ent 
engorgés.

Centres nerveux. — Moelle : la du re-m ère  est congestionnée, épaissie ; 
l’œ dèm e est très abondan t. La m oelle  est ram ollie  dans to u te  son é tendue; 
on  n ’y découvre pas de lésions tubercu leuses.

Cerveau : la  d u re-m ère  n’est pas épaissie e t n e  contracte pas d’ad h é­
rences anorm ales, OEdème cérébral très abondan t. Les vaisseaux de la 
base ne son t pas athérom ateux .

Au niveau du  chiasm a, la p ie-m ère est opacifiée, g risâtre , traversée de 
stries conjonctives ; à certains endro its  existe u n  peu  d’exsudation  fib ri­
neuse. 11 n ’y a  pas de néoplasies tubercu leuses apparen tes. Le m êm e 
épaississem ent et l’exsudation  fibrineuse se re trouven t dans les scissures 
sylviennes et le long  des artè res de l’hexagone.

A la section, on  ne rem arq u e  pas d ’altéra tions des noyaux n i des 
capsules. OEdème ventricu la ire  très abondan t.
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Réflexions. —  1. Diagnostic. — Le m alade a été envoyé dans un  service de 
ch iru rg ie  po u r une tu m e u r abdom inale. L’exam en auque l M. le  p ro ­
fesseur T h iriar l’a soum is a établi qu ’il existait, en  effet, u n  engorgem ent 
du  foie et de la rate  et, de p lus, de nom breux  noyaux dissém inés par tou t 
le ventre et constitués par des engorgem ents des ganglions m ésentériques. 
M. le professeur T h iriar a jugé, avec ra ison , que le cas ne com portait pas 
une in tervention  opéra to ire  et l'a renvoyé au  service de la clin ique 
in te rne.

Nous nous som m es ra llié  au  diagnostic établi p a r  no tre  collègue. Il 
resta it à déterm iner la n a tu re  exacte des lésions.

II. Engorgement du foie et de la ra te . —  L’engorgem ent du  foie ne nous 
a  pas paru  de na tu re  c irrho tique  ; l’organe était trop  m ou et son bord 
n ’était pas tran c h a n t; le seul caractère suspect provenait de la ré trac tion  
en  arriè re  de la paro i abdom inale, q u ’il fallait déprim er p o u r  toucher sa 
surface. Mais ce signe de rétraction  n ’existe pas seu lem ent dans les cas de 
c irrh o se  a troph ique  du fo ie ; on le rencon tre  souvent dans les foies des 
su je ts cardiaques et tubercu leux . L’hyperm égalie a , du  reste , cédé assez 
rap idem en t sous l’influence du  repos, du  rég im e et de l’adm in istra tion  du  
ch lo ru re  d ’am m onium .

11 n ’y avait pas de signes d éno tan t de la gêne du  systèm e porte.
L’engorgem ent de la ra te  était peu p rononcé et sa surface ne présentait 

pas les incisures de la ra te  leucém ique. L’analyse du  sang, qu i avait été 
faite déjà par M. R ené Sand, in te rne  de M. le professeur T h iriar, avait 
établi l’absence de leucém ie que l’exam en de M. le Dr Van N ypelseer a 
confirm ée :

NORMAL.
19  janvier 

1900.

29  janvier 
1900.

14 °¡o Hémoglobine (G owers)........................ 1 2 .6 0  °/0 »
4 ,500 ,000 Globules rouges au mm3 .................... 4 ,4 8 0 ,0 0 0 »

8 ,000 Globules b la n c s .................................... 4 ,4 8 0 »
» Id. (préparation spéciale) . . . 5 ,1 9 0 5 ,9 0 0

1 : 650 

3 .1 1

Rapport des globules............................
Richesse hémoglobinique jjj par mil­

1 :1 0 0 0 »

lion de globules r o u g e s ................. 2 .81 »
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III. Péritonite tuberculeuse. — La palpation  abdom inale  n o u s avait 
révélé la présence de nom breuses nodosités m obiles que  no u s avions 
considérées com m e des ganglions m ésentériques engorgés. L’autopsie 
no u s a  m o n tré  qu ’il n ’en  était pas ainsi : les ganglions étaien t m odéré­
m e n t engorgés et les in d u ra tio n s m ultip les provenaien t des agglom érés 
d’anses in testinales réun ies en  noyaux p a r  des adhérences provoquées à 
la suite d ’un  processus de périton ite  tubercu leuse. Le périto ine , considé­
rab lem en t épaissi, était crib lé de tubercu les m iliaires.

Si nous no u s rep o rto n s au  déb u t de la m aladie, nous y trouvons un  
déb u t aigu p a r  des sym ptôm es nettem en t accentués de périton ite  aiguë, 
q u i au ra it éclaté le 10 novem bre 1899.

H y au ra it eu ensu ite  une période d ’accalm ie, pu is rep rise  de d ou leu rs  
con tinues, à caractère m oins violent. C’est à cette époque , le  10 ja n ­
vier 1900, que  le su je t a été transféré à l’hôpital S ain t-P ierre . P endan t 
son sé jou r chez nous, il n ’a guère présen té de sym ptôm es a ig u s; la gêne 
abdom inale  dom ina it avec de la constipation  et de la to rp eu r intellec­
tue lle . Il n ’y a  pas eu de sym ptôm es de périton ite . La p o itr in e  a  été 
explorée à diverses rep rises avec un  so in  dicté par la  p réoccupation  que 
no u s avions de n o u s trouver en  présence d’u n  processus tu b e rcu leu x ; 
no u s n ’avons trouvé que  des signes inconstan ts.

Ce n ’est que le 27 janv ier que des signes définis de m én ing ite  se son t 
déclarés et développés si rap idem en t que le m alade est m o rt le 2 février.

L’au topsie a établi q u ’il s’agissait d ’un  processus de tubercu lose m ilia ire  
à localisations m ultip les : dans le périto ine , les p oum ons et les re in s  ; à  la 
p ie-m ère, m én ing ite  basila ire , m ais sans tubercu les m iliaires apparen ts. 
OEdème cérébral abondan t.

E n  reco n stitu an t l’h isto ire  du  cas, nous arrivons au  résum é suivant : 
périton ite  aiguë le 10 novem bre 1899; elle était p ro bab lem en t de na tu re  
tubercu leuse  et re n tre  dans la  seconde catégorie des en trep rises  phym a- 
tiques du périto ine  d o n t no u s avons parlé  à la page 146 du  tom e IX ; la 
seule p articu la rité  à n o te r, c’est que le  déb u t au ra it été a ig u ; m ais l’évo­
lu tion  u lté rieu re  a  été len te  e t il n ’y a pas eu d ’ascite. Ce n’est pas à cette 
localisation que le m alade a succom bé, m algré son aspect encom brant.

Ce qui a en tra îné  la m ort, c’est la  généralisation  m iliaire  et la m én in ­
gite q u i en  a été  la conséquence. N otons l’absence de tubercu les dans la 
p ie -m ère  m algré son  inflam m ation .



N® 184. PÉRITONITE TUBERCULEUSE. MÉNINGITE. 269

IV. Paralysies des nerfs crâniens. — Les nerfs suivants on t été para­
lysés :

T roisièm e paire  : ocu lo-m oteur com m un à d ro ite  et à  gauche.
S ixièm e paire : ocu lo -m oteur externe à  droite .
Les sym ptôm es l’in d iq u a ie n t: la paralysie de la tro isièm e paire rend  

com pte de la chu te  de la paup ière supérieu re  à dro ite  et à gauche et du  
strab ism e, qui a été convergent p a r  suite de la paralysie de la sixièm e 
paire  à droite .

Si nous nous repo rtons à l’o rig ine  apparen te  des nerfs crân iens, nous 
constatons que  la com pression  exercée par l’épanchem ent a été répartie  
inégalem ent, ce qu i arrive p resque tou jours dans les cas de m éningite .

V. Conclusion. — L’observation de ce cas est in téressan te parce qu ’elle 
é tab lit la variabilité des sym ptôm es de la m éningite . N otre m alade n ’a 
pas p résen té les sym ptôm es hab ituels que vous trouverez rappo rtés dans 
les traités didactiques.

E lle est in téressan te à un  au tre  po in t de vue : elle étab lit que la gravité 
d ’un  cas n ’est pas en  rap p o rt avec la richesse de l’exsudât m én ingé en 
bacilles. N ous n ’en  avons pas découvert; il est p robab le q u ’une analyse 
bactério logique m inutieuse en  au ra it re tro u v é ; m ais nous avons jugé 
inu tile  de la faire.
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N° 185.

Cancer prim itif du pancréas. Cancer vnétastatlque du 
foie. Absence d'ictère. Mort par pneumonie lobulaire 

bilatérale. Durée totale : quatre à cinq mois.

Le nom m é Jean  Van S ...,  65 ans, garçon  de courses, a sé journé une 
prem ière  fois à l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 8, lit 6) du  23 au 25 novem ­
b re  1899. Il souffrait depu is deux m ois de d ou leu rs  vagues, u n  peu 
p arto u t et, m alg ré le soin que  no u s avons m is à l’exam iner, no u s n ’avons 
pas réussi à lu i faire in d iq u e r une localisation précise à son  m al. R ien au 
cœ ur n i à  la p o itr in e  ; inappétence et constipation  ; pas de vom issem ents 
ni de n au sées; traces d ’album ine  dans l’u rin e . Nous l ’avons tra ité  po u r 
em barras gastrique.

Le m alade, qu i nous a  qu itté  ap rès 48 heures, est ren tré  tro is  jo u rs  
ap rès, se p la ig n an t d ’une aggravation persis tan te  de d o u le u r de ventre 
q u ’il a ttr ib u a it à une constipa tion  op in iâ tre . Nous l’avons soum is à u n e  
m édication  purgative et, à p a r tir  d u  11 décem bre, nous lu i avons p rescrit 
en  m êm e tem ps u n e  po tion  calm an te p o u r  a rrê te r  ses coliques. Nous 
avons p ra tiqué  l’exploration  des organes abdom inaux ; la pa lpa tion  était 
d ou lou reuse  p artou t, m ais elle ne no u s a pas perm is  de constater de 
tu m e u r ; il y avait seu lem ent un  peu d’em pâtem ent ép igastrique.

Malgré l’absence de tu m e u r  e t de sym ptôm es précis, en  deho rs des 
sym ptôm es gastralg iques, no u s avons fait des réserves su r  la possibilité 
d ’une affection cancéreuse.

L e m alade s’est affaibli p rogressivem ent et a succom bé le 6  février 1900 
à des foyers de pneum onie lobulaire .

Autopsie. — E lle a été faite par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la po itrine , la cavité p leu ra le  gauche ren ferm e 

300 gram m es de sérosité ro u g eâ tre ; à d ro ite  le p o um on  contracte quel­
ques adhérences avec la paro i thoracique.

Poum on droit : pèse 980 gram m es. E m physèm e sous-pleural des lobes 
su p é rie u r  et m oyen, don t le parenchym e est aném ié e t œ dém atié ; au lobe 
in férieu r, l ’œ dèm e s’accom pagne de congestion . On y voit u n  certain  
n o m b re  de foyers lobulaires d ’hépatisation .
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Poum on gauche : pèse 850 g ram m es. Mêmes caractères.
Cœur : pèsé 430 g ram m es; m esu re  10 X  10 x  4. A l’épreuve de l ’eau 

les valvules so n t suffisantes; l’organe est en d iastole, surchargé de graisse, 
décom posé. A rtères coronaires a thérom ateuses; péricarde sa in ; m yocarde 
b ru n â tre , aném ié , de consistance faible. L’endocarde et les valvules 
offrent peu d’altéra tions. On note de l’in filtra tion  athérom ateuse aux 
valvules m itra le  et ao rtiques ainsi q u ’à la paroi de l’aorte. Le tro u  de 
Botai est oblitéré.

Cavité abdominale : ne renferm e pas de liqu ide. Les ganglions m ésen- 
té riq u es n e  sont pas engorgés. La décom position  des in testins est très 
avancée. Le périto ine  est sain.

Estomac : d ila té , ne ren ferm e que d u  liqu ide grisâtre . M uqueuse plissée, 
n ’offre que  des lésions de décom position. Pas de néoplasm e.

In testin  grêle : m uqueuse colorée p ar la b ile ; plissée, saine, ne po rte  
pas de néoplasies.

Pancréas : pèse 100 g ram m es; m esu re  15 X 4 X  3. La partie  m oyenne 
du pancréas est in filtrée d’une néoplasie cancéreuse squ irrheuse . Cette 
in filtra tion  s’étend à la queue du  pancréas, m ais respecte la tête de l’organe 
su r  une é tendue de 3 centim ètres. Elle donne  à la glande une consistance 
ex trêm em en t forte. Les ganglions de l’arrière-cavité des ép ip loons sont 
légèrem ent engorgés.

Foie ; pèse 2,120 g ram m es; m esu re  25 x  21 X  8. La capsule n ’est pas 
épa issie; le parenchym e a u n e  co lora tion  gris jau n â tre , une consistance 
assez faib le; il est in filtré  d’u n  grand  nom bre de néoplasm es p résen tan t 
l’aspect de carcinom es m étastatiques. Ces tu m e u rs  so n t constituées d ’un 
tissu  b lanc ja u n â tre , d ’aspect lardacé. E lles son t fréquem m ent enveloppées 
d’une m em brane d’enkystem ent.

La p lu p a rt d ’en tre  elles p résen ten t à leu r partie  centrale des lésions 
hém o rrag iq u es; p o u r  u n  certain  nom bre , le tissu néoplasique est d é tru it 
et rem placé par du liqu ide sangu ino len t, constituan t ainsi u n  véritable 
kyste hém orrag ique.

Le p lu s  volum ineux de ces kystes a tte in t 10 X 5 1 / 2  centim ètres et siège 
au  lobe d ro it;  à sa partie  in férieu re on  trouve encore u n e  zone d’infiltra­
tion  néoplasique don t la surface est ram ollie , ulcérée.

La dissection dém ontre  l’in tég rité  du  canal cholédoque et du canal de 
W irsung . La vésicule b iliaire  et le cholédoque ren ferm en t un  peu  de b ile 
ja u n â tre  et de petits calculs orangés.
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Reflexioni. — I. Diagnostic. — Nos réserves o n t été justifiées par* le 
résu ltat de l’a u to p sie ; il existait u n  cancer p rim itif  du  pancréas e t des 
foyers cancéreux m étastatiques dans le foie. La cause directe de la m o rt 
résidait dans des foyers de pneum on ie  lobu laire  des deux côtés.

IL Cancer p r im it i f  du pancréas. — Il esl difficile à d iagnostiquer dans 
la p lu p a rt des cas. Nous n ’avons pu  arriver à le reconnaître  que chez des 
sujets où  la tu m e u r  avait acquis un  volum e considérable. Nous nous 
rappelons l’observation  d’un  confrère qu i a  succom bé à cette affection 
après avoir m ené p en d an t p rès de deux  an s  une  vie de souffrances dys­
peptiques q u ’il a vainem ent com battues p ar de nom breuses m édications. 
C’était l’époque où  le lavage de l ’estom ac venait d’ê tre  ré in tro d u it dans la 
th é rapeu tique  des affections gastriques et é tait d’un  usage banal ; le m alade 
s’y était soum is sans le m o in d re  avantage. A ucune m édication  n ’avait 
am ené de sou lagem ent. Je  n ’ai été appelé que to u t à la fin de l’évolution 
e t le m al avait fait des p rog rès tels que  j ’ai pu  é tab lir le d iagnostic  de 
cancer du  pancréas p a r  su ite  d u  développem ent de la  tum eur. Ce n ’est que 
dans ces circonstances que l’o n  peu t arriver à reconnaître  le  siège du  m al.

L’observation  rappo rtée  à la  page 148 du  tom e II de n o tre  Recueil est 
relative à un  cancer secondaire d u  foie, consécutif à  u n  cancer du pan ­
créas. Il y avait de l’ictère, des d ou leu rs  très vives de colique hépatique 
et absence d ’ascite.

Nous avons rap p o rté  à la page 183 du  tom e V la fin d ’un  cas de cancer 
alvéolaire du  pancréas avec cirrhose  a troph ique  du  fo ie; les sym ptôm es 
du  carcinom e pancréatique o n t été m asqués pendan t la m aladie p a r  ceux 
de la cirrhose  a tro p h iq u e  du  foie ; toutefois, dans le cours de l’observation, 
nous avons à p lusieu rs rep rises ém is des réserves im p liq u an t la p roba­
b ilité  d’une lésion cancéreuse d o n t il no u s était im possib le de fixer le 
siège.

III. Cancer secondaire du foie. — Le foie était le siège d’un  g rand  
nom bre de foyers carcinom ateux  enkystés, offrant les caractères du  can ­
cer secondaire. Nous nous b o rn o n s  à signaler l’absence d ’ic tère su r  
laquelle no u s avons déjà appelé votre atten tion . Nous avons eu fréquem ­
m en t l’occasion de ra p p o rte r  des observations de cancer secondaire du  
foie, e t à p lusieu rs rep rises l’existence de celte localisation n ’a été recon ­
n u e  q u ’à l’autopsie.

Le schém a que no u s avons in sé ré  à la page 262 du  tom e IX de no tre  
Recueil est in té ressan t à co n su lte r à p ropos du  cas actuel. Il s’agissait,
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d a n s  l’o b se rv a tio n  n° 444, d ’u n  can cer q u i in té re ssa it le  d u o d é n u m ,'le  
c o n d u it  ch o lé d o q u e , la  vésicu le  b ilia ire  et le  fo ie. Le c a rc in o m e  s’é ta it 
é te n d u  d e  p ro c h e  en  p ro ch e  et le  dessin  p e rm e tta it d e  su iv re  l’ex ten s io n  
d u  m al. La m an ifes ta tio n  h é p a tiq u e  n e  se p ré se n ta it pas avec les ca rac ­
tè r e s  du  c a n c e r  seco n d a ire , d it m é ta s ta tiq u e ; e lle  é ta it l’e x p re ss io n  de la 
c o n tin u ité  d u  m al.

Chez n o tre  m a lad e  ac tue l, il n ’en  é ta it pas a in s i; le siège p r im it i f  occu­
p a it la p lu s  g ra n d e  p a r tie  du  p an c réa s , m ais  la tè te  de l’o rg a n e  é ta it é p a r­
g n é e  su r  u n e  é te n d u e  de 3 c e n tim è tre s . Le d u o d é n u m , l’a m p o u le  de 
V ate r e t les d e u x  co n d u its  p a n c ré a tiq u e  e t ch o lé d o q u e  q u i y d é b o u c h e n t 
é ta ie n t in d e m n e s , de m êm e q u e  la vésicu le  b ilia ire . Du cô té  d u  foie, il n ’y 
a pas eu  u n  foyer u n iq u e  can cé reu x  com m e chez la m a la d e  d u  n° 144, 
m a is  des n o y au x  m u ltip le s , d is sém in és  u n  p eu  p a r to u t d a n s  to u te  so n  
é te n d u e , co m m e  cela  se  p ro d u it  d an s  le  can cer d it m é ta s ta tiq u e . Le can ­
c e r  p r im iti f  d u  fo ie  est d ’u n e  ra re té  te lle  q u e  b ea u c o u p  d’a u te u rs  n e  
l’o n t  jam a is  r e n c o n tré ,  e t, à ce 
t i tr e , l’o b se rv a tio n  n° 144 est 
im p o r ta n te . Les foyers m u l­
t ip le s ,  s e c o n d a ire s , m étasta - 
t iq u e s  so n t au  c o n tra ir e  trè s  
fré q u e n ts , e t vous en trouve­
rez p lu s ie u rs  cas re la té s  d ans 
n o tr e  R ecueil.

Le siège d e  la  lé s io n  est re ­
p ro d u i t  d a n s  le  sch ém a  c i-jo in t, 
q u e  n o tre  in te rn e  M. H erm an n  
Jo r is  a d re s sé ; la zone  s tr ié e  d u  p an c réa s  in d iq u e  la p a rtie  de l’o rg an e  
e n v ah ie  p a r  le  c a n ce r.

IV. Conclusion. —  La re la tio n  de ce cas n o u s  a é té  in sp iré e  p a r  des co n ­
s id é ra tio n s  p ra tiq u e s  de la p lu s  g ran d e  im p o rta n c e . V oici un  m alade  qui 
se p la in t d e p u is  lo n g tem p s d e  m ala ise  gén éra l e t de sou ffrance  d o n t il 
r a p p o r ta i t  l’o r ig in e  à  u n e  c o n s tip a tio n  h a b itu e lle ; les d o u le u rs  so n t deve­
n u e s  p lu s  vives vers  la fin de se p te m b re  1899. Il n ’a  ré c la m é  les seco u rs  
de l’h ô p ita l q u e  le 23 n o v em b re  1 8 9 9 ; il est re s té  en  tra ite m e n t, à p a r t 
u n e  so rtie  de tro is  jo u r s ,  ju s q u ’à sa m o r t, su rv en u e  le 6 fév rier 1900. P e n ­
d a n t ce tem p s  il a été so u m is à u n  exam en  qu i a été ren o u v e lé  à p lu s ie u rs

18
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rep rises , parce q u e  n o u s croyions à l’existence d ’une affection m aligne; 
n o u s  n ’avons pas réussi à  découvrir u n e  tu m e u r ;  tou t au  p lu s y avait-il 
u n  peu d’em pâtem ent p ro fond  à la  rég ion  ép igastrique . La constipa tion  
o p in iâ tre  nécessitait l’usage fréquen t de purgatifs e t l’exam en des m atières 
fécales n e  pouvait pas, d an s ces cond itions, d o n n e r  d’élém ents sém éiolo- 
g iques. Il y avait de la  gastralgie, m ais sans gastro rrhée . Il n ’y avait ni 
ic tère , n i ascite, n i hyperm égalie  h épa tique . Il a  été im possib le de faire  la 
réco lte  to ta le  de l’u rin e  p o u r doser la n u tr itio n  organ ique .

A près u n  sé jour de deux  m ois et dem i dans n o tre  service, il a succom bé 
à  des foyers de p n eum on ie  lobu la ire .

M algré l’absence des signes d ’une affection cancéreuse b ien  définie, 
n o u s  avons cru  u tile  d e  re c o u rir  à l’au topsie p o u r  lever to u t dou te  et nous 
som m es arrivé à la sa lle  d ’autopsie avec la p resq u e  certitude d ’y tro u v er 
u n  cancer. On a vu que n o tre  d iagnostic a été  confirm é.

Vous pouvez ju g e r  par ce cas des difficultés que  le d iagnostic ren co n tre  
d an s  certains cas où  la lésion ana tom ique est cependan t des p lus étendues. 
Vous pouvez ju g e r  aussi du  caractère peu  p récis d ’observations recueillies 
sans le con trô le de l’au topsie . Voilà u n  m alade q u i, b ien  certainem ent, 
a u ra it passé en  p ra tique  cou ran te  com m e atte in t d ’une fo rm e de gastrite  
ch ro n iq u e  ou de dyspepsie avec constipa tion  rebe lle  et qu i au ra it figuré à 
ce titre  d an s les sta tistiques des causes de décès, a lo rs q u ’il était en  réalité  
a tte in t d ’u n  cancer du  pancréas, avec foyers m étastatiques dans le foie.

V ous rencon trerez  de ces cas p lus souvent que vous ne le prévoyez. 
Retenez de cette observation  ce conseil : dans les affections ch ron iques 
des voies digestives obscures e t de longue  du rée , au  cours desquelles 
vous n e  trouverez pas de sym ptôm es b ien  définis, pensez au cancer ou  à 
l’u lcère de l’estom ac, et vous y découvrirez fréquem m ent la c lef de la 
situa tion  patho log ique em barrassan te  dans laquelle  vous vous trouvez. Le 
cancer de la  petite  co u rb u re  de l’estom ac, le cancer du  pancréas, le  can­
ce r m étasla tique du  foie ex isten t souvent sous des form es la ten tes qu i 
vous m énageron t des su rp rises  désagréables, si vous n ’avez pas m is de 
réserves suffisantes dans l’expression de votre pensée m édicale.

Il y a deux  écueils à éviter d an s la vie du  p raticien  : l’excès de sécurité 
dan s des cas obscurs, l ’excès de zèle dans les cas à  évolution  hab ituelle­
m e n t favorable. V otre conscience et le sen tim en t de la  responsab ilité  que 
vous im pose la confiance des fam illes do ivent vous serv ir de gu ide dans 
vo tre ligne de condu ite .



No 186. CANCER DU PANCRÉAS. 275

N° 186.
Cancer prim itif de la tète du pancréas* Distension exces­

sive de la vésicule biliaire. Métastase dans le foie. 
Cancer métastatique du duodénum avec ulcération  

et hémorragie consécutive. Durée de la maladie s 
trois à quatre mois*

La nom m ée P h ilom ène D ..., épouse B .„ ,  58 ans, constitu tion  fo rte , 
te m p éram en t sanguin , en tre  à l’hôpital S ain t-P ierre  (salle 35, lit 2) le 
20 février 1900.

E lle  a eu h u it enfants d o n t tro is son t encore vivants. E lle  ra ttache le 
d é b u t de sa m aladie à  u n  refro id issem ent éprouvé il y a tro is  m ois, à  la 
su ite  duquel elle a ressen ti des d ou leu rs de v en tre ; il s’est établi un  peu 
p lus ta rd  de l’ictère qu i persiste encore et qu i s’est p rononcé de p lu s  en  
p lus. Elle n ’a eu  n i chagrins n i ém otions violentes, et elle ne fait pas 
usage d’alcooliques. Les dou leu rs, d’ab o rd  diffuses par tou t le  ven tre , se 
so n t reportées su rto u t vers la rég ion  épigastrique. Il n ’y a eu n i 
vom issem ents, ni hém atém èse, n i ép istax is; les selles, p lu tô t constipées, 
so n t grisâtres. 1 1  y a  eu  des dém angeaisons très vives au  débu t, atténuées 
actuellem ent.

A  son  en trée , nous constatons un  engorgem ent du  foie, d o n t la surface 
e s t d u re  et bosselée .et rétractée en  arriè re  de la paroi abdom inale ; légère 
asc ite ; pas d ’œ dèm e des m em bres in férieu rs. Pas de b ru it m o rb ide  au  
cœ ur. R âles sous-crép itan ts à  la base d ro ite  postérieu re . C onstipation. 
L’u rin e  acide, ja u n e  rouge, d ’u n e  densité  de 1.018, con tien t une faible 
p ro p o rtio n  d’alb u m in e , beaucoup de b ilirub ine , pas de sucre.

N ous prescrivons de l’hu ile  d e  ric in  qu i a  p ro d u it de l’effet, e t le lende­
m ain  une  po tion  au  ch lo rhydrate  d’am m oniaque 2  g ram m es et au  ch lo r­
hydrate de m o rp h in e  1  cen tig ram m e dans 2 0 0  g ram m es d ’eau.

Le 24, elle a eu  des vom issem ents alim entaires qu i o n t persis té; elle 
vom issait m êm e l’eau q u ’elle avalait. Les souffrances du  foie se so n t 
aggravées. La tête de M éduse est peu m arquée.

Le 26, u n  nouveau sym ptôm e a été  no té  ; il s ’est form é au-dessous du  
foie une  tu m eu r que no u s considérons com m e indépendan te  d e  l'o rgane
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h épatique , b ien  q u ’elle paraisse au  p rem ie r  abord  co n tin u er celui-ci 
ju sq u e  dans la fosse iliaque . E lle  est m ate, m olle, e t nous la considérons 
com m e é tan t form ée p a r  u n  kyste in d ép en d an t du  foie. L’exam en que 
n o u s  avons rép é té  les jo u rs  suivants no u s a confirm é dans cette op in ion .

La m aladie a suivi une m arche len tem en t progressive, q u i n*a été  
troub lée  que p a r  des dou leurs très vives ressen ties dans la cuisse d ro ite  et 
d o n t n o u s  avons rap p o rté  la  cause à la p résence de la tu m e u r  kystique 
qu i siégeait de ce côté du  ventre .

1 1  y a eu un  inc iden t, indépendan t de l’évolution d u  m al, qu i s'est p ro ­
d u it le 3 m a rs ; la m alade s’est luxé la m âchoire par bâillem en t; M. le 
p rofesseur T h ir ia r  en a  fait la  réduction  p a r  le  procédé usuel à  la leçon 
de c lin ique ch irurg icale .

La m alade a succom bé le  6  m ars 1900 et la  fin a  été assez rap id e ; 
l’affaissem ent s’était déclaré deux jo u rs  avant la  m o rt.

A u t o p s i e .  — E lle a été faite par M. le Dr Vervaeck.
Les organes resp ira to ires e t card iaques ne p résen ta ien t pas de lésions.
Foie : pèse 1 ,2 0 0 gram m es. Capsule légèrem ent épa issie; adhère  au  p é r i­

to ine  d iaphragm atique. P arenchym e in filtré  de bile, de consistance fa ib le ; 
présen te un  certa in  n o m b re  de néoplasies cancéreuses m étastatiques.

La vésicule b iliaire  est ex trêm em ent d istendue , dépasse de 10 cen ti­
m ètres le b o rd  in férieu r du  foie. Elle ren ferm e env iron  1 litre  de b ile  
très pâle. La surface ex térieu re contracte des adhérences assez in tim es 
avec l’estom ac, les in testins et la tête du  pancréas. E lle  m esure  verticalem ent 
23 centim ètres. Sa p lus g rande  circonférence m esure  32 cen tim ètres. La 
d istension  de la  vésicule para ît être due à la com pression  exercée au  
niveau de son collet e t de l’o rig ine du  cholédoque p ar u n  néoplasm e de 
consistance sq u irrh eu se  occupan t la tê te  du  pancréas. Les canaux hépa­
tiques et leu rs  ram ifications son t ex trêm em ent d ila tés et ne p résen ten t pas 
d ’in filtra tion  cancéreuse; le cholédoque est sa in , de d im ensions norm ales.

La vésicule b ilia ire  ne p résen te que quelques ra res  nodu les cancéreux 
à sa surface ; ils o n t l’aspect m étastatique.

Pancréas : parenchym e g landu laire  aném ié, in filtré  de b ile , de consis­
tance augm entée.

La tête d u  pancréas p résen te une  in filtra tion  sq u irrh eu se  qu i donne à 
l’organe u n e  conform ation  irrégu liè rem en t bosselée et une consistance 
très dure . Le corps et la q ueue  d u  pancréas n’offrent qu ’u n  p e tit nom bre
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de foyers m étastatiques très lim ités. Les ganglions de l’arrière-cavité des 
ép ip loons sont engorgés et de consistance squ irrheuse .

Estom ac : dilaté , con tien t du  sang rouge n o irâ tre  et env iron  50 gram m es 
de caillots no irâ tres. A près lavage, la m uqueuse de l’estom ac est plissée et 
n ’offre aucune ulcération  n i néoplasie.

Duodénum : à u n e  distance de 5 cen tim ètres du  pylore, à l ’orig ine de la 
deuxièm e p o rtio n  du  duodénum , l’in testin  adhère  in tim em en t au n éo ­
plasm e pancréatique; sa paro i est épaisse, bosselée, in filtrée de néoplasies 
cancéreuses ; après ouvertu re  de l’in testin , on  constate une u lcération  de 
la  m uqueuse au  niveau de l’adhérence. L’u lcération  s’est p rodu ite  aux 
dépens de la surface anfractueuse de la tu m eu r cancéreuse qu i in filtre  les 
tu n iq u es in testinales.

L’in testin  g rêle , le cæcum et le côlon ascendant ren ferm en t du  liqu ide 
sangu ino len t et des caillots. Les côlons transverse et descendant, 
VS iliaque et le rec tum  ren ferm en t des m atières fécales grisâtres.

La m uqueuse in testinale n ’offre pas d ’ulcérations. Les ganglions m ésen- 
té riques ne son t pas engorgés.

Réflexions. — L Diagnostic. — Nous avions établi com m e diagnostic 
un  cancer du foie et un  kyste situé im m édia tem en t au-dessous du  foie et 
q u e  nous avions reconnu  com m e indépendan t de cet organe. L’autopsie 
a  confirm é no tre  diagnostic su r  ces deux po in ts ; il l’a  com plété en  y a jou­
ta n t u n  cancer du  pancréas.

IL  Cancer du foie. — 11 p résen ta it les caractères du  cancer métastatique ; 
n om breux  noyaux irrégu liè rem en t dissém inés dans la p ro fondeu r et à la  
surface de l’organe.

III. Tum eur kystique de la vésicule biliaire. —  Elle é ta it des p lus volum i­
neuses et m esurait 23 centim ètres dans le sens vertical et 32 centim ètres 
d ans sa p lus grande circonférence; elle contenait u n  peu  p lus de 1  litre  
de b ile  très pâle. Elle se p résen tait à l’ouvertu re  du  ven tre sous la form e 
d ’u n  volum ineux  boud in  cy lindrique pendu  à la face in férieure du  foie.

La ré ten tio n  de la b ile  dans la vésicule était due à  la com pression 
exercée p a r u n  des noyaux carcinom ateux de la tê te  du pancréas à  la 
rég ion  du collet de la vésicule su r  l’orig ine du  canal cho lédoque ; les con ­
du its  cystique et hépatique étaien t considérab lem ent dilatés, a lo rs que  le 
cholédoque présen tait le calibre norm al.
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La paroi de la vésicule biliaire présentait quelques rares nodules cancé­
reux à aspect métastatique.

IV. Can cer du pancréas. — C’est le deuxième cas de cancer du pancréas 
que vous avez eu l’occasion d’observer cette année; le prem ier figure sous 
le n° 185 de notre Recueil, et intéressait la queue et le corps du pancréas, 
la tête restant dégagée.

Dans le cas actuel, c’est la tête du pancréas qui est entreprise; de là
les phénomènes de compression 
sur le conduit cholédoque. Notre 
interne, M. Hermann Joris, a 
reproduit dans le schéma ci-joint 
la disposition des différentes par­
ties ; la zone striée de la tête 
du pancréas indique l’étendue de 
l’organe intéressé par le cancer. 
Les rapports de volume du foie et 
de la vésicule biliaire sont con­
servés et perm ettent de juger de 
l’aspect que les parties présen­
taient à l’ouverture du ventre.

Nous croyons que la compression du conduit cholédoque s’est faite 
quelques jours avant la m ort ; nous n’avons constaté le kyste que huit 
jours avant le décès.

V. Diagnostic du cancer du pancréas. — A la première période de son 
évolution, le cancer du pancréas ne peut pas être reconnu. Le diagnostic 
reste encore des plus incertains à une période assez avancée, parce que 
les lésions métastatiques du foie sont la règle dans ces cas et que les 
symptômes hépatiques prédom inent et appellent exclusivement l’attention 
du côté de l’appareil hépatique.

Les signes fournis par l’état des selles ont été indiqués dans les livres; 
on a signalé la richesse des selles en matières grasses, en éléments m us­
culaires indigérés, etc. Nous avons souvent recherché ces éléments de 
diagnostic et nous avons pu constater qu’ils ont un caractère banal qui ne 
perm et pas de conclure à une lésion pancréatique.

On a invoqué la gastrorrhée ; mais elle existe aussi dès le début du 
cancer du pylore.
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La tu m e u r, q u an d  elle est située p ro fondém en t, est u n  élém ent p lus 
im p o rta n t; m ais il n ’est pas pa thognom onique . Nous avons rap p o rté  à ia  
page 6 8  du  tom e Ier l’observation d’u n  su je t qu i po rta it une  tu m eu r p ro ­
fonde au  niveau de la  tête du p an créas ; l’autopsie a  établi qu ’elle était 
constituée p a r u n e  dégénérescence fibreuse de l’ép ip loon  gastro-hépa­
tique.

Il y a  quelques élém ents de p robab ilité  : ainsi l’existence de l’œ dèm e 
des m em bres in férieurs sans ascite dans les cas d ’ictère p ro lo n g é; l’in si­
gnifiance de la circu lation  veineuse sous-cutanée supplém entaire  des parois 
abdom inales. Mais ces sym ptôm es n ’o n t q u ’une im portance secondaire et 
in d iq u en t que la tu m eu r com prim e su rto u t le systèm e cave, ce qu i est fré­
q u en t dans les cas de cancer du  pylore.

E n  résum é, le diagnostic du  cancer du  pancréas, tou jou rs difficile, ne 
repose guère que su r  des signes de probabilité .

VI. Cause directe de la m ori. —  N ous avons no té p ìus h au t que  la te rm i­
naison de la m aladie s’était faite rap id em en t; le su je t paraissait se trouver 
dans des conditions favorables à u n e  évolution len tem ent progressive, 
quand , deux jo u rs  avant la m ort, est survenu  u n  affaissem ent sub it qui 
s’est rap idem en t aggravé.

L’au topsie nous a révélé la cause de cette fin rap ide  ; le cancer m étasta­
tique qu i occupait la paro i d u  duodénum  é ta it ulcéré et il s’était p ro d u it 
une hém orrag ie qui n’avait déterm iné n i hém atém èse ni selles m élaniques; 
il  s’agissait d’u n e  hém orrag ie capillaire qu i s’était faite d’u n e  m anière 
len te  et con tinue et avait fini par épu iser la  m alade et par d é term iner u n e  
syncope. A ucun signe c lin ique, à part l’affaissem ent rap ide  du  su je t, n ’en 
avait révélé l’existence.
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N° 187.

Pnconionie grise du lobe supérieur droit. Périeardite 
ave© synéchie. Aggravation soudaine au sepílem e jour  
par l’hépatlsation rouge du lobe inférieur droit. Mort 
en] vingt-quatre heures par œdème pulmonaire aigu  

bilatéral.

Le no m m é P ierre  M ..., 61 ans, paveur, en tre  à l’hôp ita l S ain t-P ierre  
(salle 9, lit 16) le 23 février 1900.

I l est souffran t depuis le 20 février. D ébut par de la fatigue générale , 
des m aux  de gorge, de la céphalalgie fron ta le  et u n e  épistaxis abondan te  ; 
il n 'a  pas eu de frissons, m ais fièvre con tinue . Il bo it chez lu i de l’eau de 
pom pe.

L’exam en de la  po itrin e  révèle l’existence d 'u n  foyer de p leu ro -p n eu - 
m on ie  à la base dro ite . L ’expectoration  sem ble peu  abondan te , parce que le 
su je t avale les crachats. M. le Dp H erm ans a exam iné ceux q u ’il a pu  
o b ten ir  et y a  trouvé de très nom breux  pneum ocoques de Frânckel ; pas 
de  bacilles de Koch.

Prescription : diète ; po tion  expectorante au  ta rtre  stib ié  et à  l’ex tra it 
d 'o p iu m .

L 'évolution du  cas n’a pas p résen té de particu larités ; elle est restée 
to u jo u rs  grave, m alg ré  la tem p éra tu re  peu  élevée de la surface du  corps. 
N ous avons a ttrib u é  la gravité du  cas au fait que le m alade avalait ses 
crachats et a jou ta it les dangers de l’au to -in tox ica tion  à ceux de la  m aladie.

Le 24, n o u s avons constaté  des râ les crép itan ts  aux  deux  bases et du  
souffle tuba ire  à l’angle de l’om opla te  dro ite .

Une am élio ra tion  m arquée  s’est déclarée le 27 février au  m atin  dans 
l’état général, l’état local restan t le m êm e. Cet am endem en t n ’a pas d u ré  ; 
le  m alade s’est affaissé à  p a r tir  de m id i e t il est m o rt p a r asphyxie le 
28 février, à 9 heures du  m atin .

Autopsie. —  Elle a été p ra tiquée p a r  M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re de la p o itrin e , la plèvre gauche ren fe rm e  très peu  de
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liqu ide c i tr in ; les poum ons con tracten t avec la paro i thoracique quelques 
adhérences.

Poumon droit : pèse 1,650 g ram m es. E m physèm e sous-p leural du  bo rd  
an té rieu r du  lobe supérieu r. A la section , le parenchym e apparaît g ris 
rougeâtre  dans ses quatre  cinquièm es in férieu rs et p résen te  l’aspect carac­
téristique de Thépatisation grise Io b aire ; le c inqu ièm e su p é rieu r est 
em physém ateux, oedémateux, crépite im parfa item ent. Le lobe m oyen 
n ’offre que de l’œ dèm e et de la congestion  ; au lobe inférieur, qu i est 
hépatisé dans ses deux tiers su p é rie u rs , la co lo ra tion  est p lu tô t rougeâtre . 
Le degré d’hépatisation est m o ins avancé. Le tie rs inférieur est œ dé­
m atié, congestionné, ne cède pas à la pression du doigt.

Poum on gauche : pèse 800 g ram m es. Le som m et est aném ié, em physé­
m ateux. On y note des foyers de tubercu lose ancienne. Le lobe in férieu r 
est congestionné, fo rtem ent œ dém atié . Pas d’hépatisation  lobulaire .

Cœur : pèse 390 gram m es ; m esure 11 V 2  X 12 x  4 1 / 3 . Il y a syné- 
ch ie péricard ique presque co m p lè te ; les adhérences son t récentes et 
cèdent assez facilem ent. Le péricarde viscéral est dépoli, recouvert d ’un  
peu d’exsudat en  voie d’o rgan isa tion  au  niveau du  ventricule gauche. A la 
face an térieu re  du  ventricule d ro it existe une opacité p lus ancienne.

Le m yocarde est b ru n â tre , de consistance assez ferm e.

Ventricule gauche : l’endocarde est grisâtre  dans l’espace m itro-sigm oï- 
d ien  ; les lam es de la m itrale so n t indurées, ja u n â tre s , a thérom ateuses, 
m ais l’orifice n ’est pas ré tréc i.

Ventricule droit : l’endocarde est sa in , la valvule tricusp ide est g risâtre , 
très soup le .

Orifice pu lm ona ire: la circonférence valvulaire m esure 9 cen tim ètres ; 
les valvules son t très larges, p resq u e  transparen tes.

Orifice aortique : les valvules sont g risâtres, légèrem ent infiltrées d’a th é ­
rom e, ainsi que la paroi ao rtiq u e  ; la circonférence valvulaire ao rtique 
m esure 92 m illim ètres.

Les oreille ttes son t d ila tées; le  tro u  de Botai persiste, très la rge ; il m esure 
2  cen tim ètres de d iam ètre vertical.

Foie : pèse 1,850 grammes ; mesure 24 x  19 X  9. Capsule épaissie au 
lobe droit. Contracte des adhérences avec le péritoine diaphragm atique. 
Parenchyme graisseux, très friable. Vésicule distendue par de la bile 
orangée.
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R ate  : pèse 240 g ram m es; m esu re  45 x  9 x  3. Capsule violacée, 
plissée. La pu lpe , e n v o ie  de décom position , p résen te à u n  certain  degré 
l’aspect infectieux.

R ein  d ro it:  pèse 480 g ram m es; m esure 42 X 6  x  3 . Se décortique 
assez difficilem ent à la surface qu i reste  lisse. A la section , la substance 
corticale  conserve son  é tendue n o rm ale  ; elle est ja u n â tre . L a substance 
m éd u lla ire  est congestionnée.

R ein  gauche: pèse 480 gram m es; m esu re  44 X  6  X  3 l / 2. Mêmes 
caractères. On note à  la surface de Porgane quelques petits kystes.

La cavité abdom inale  ne ren ferm e pas de liq u id e ; le périto ine  est sa in ; 
les ganglions m ésen tériques ne sont pas engorgés.

Centres nerveux : d u re -m è re  épaissie, ja u n â tre ; les vaisseaux de la 
base  so n t a th é ro m ateu x ; la p ie-m ère est tran sp a ren te  a u  niveau du 
chiasm a. Les cen tres nerveux  so n t congestionnés, sans œ dèm e cérébral 
b ien  m arqué .

Réflexions. —  I. Physiologie pathologique. —  Le m alade a été  a tte in t 
d e  p n eu m o co cc ie ; deux  localisations o n t été  n o té es : l’u n e  du côté du  
p o um on  d ro it, Vautre du  côté du  péricarde  et de l’endocarde du  cœ u r 
gauche. Le poum on  d ro it é tait a tte in t dans deux de ses lobes : le lobe 
su p é rie u r  p résen tait les lésions dè la pneum on ie  g rise ; le  lobe in férieu r 
é ta it envahi p a r d e  l’hépalisation  rouge.

La périeard ite  était générale  et avait déterm iné  u n e  synéchie p resque 
com plète, récente .

L’endocard ite  était lim itée au ven tricu le gauche et se présen tait com m e 
u n e  lésion d’ancienne date.

II . Durée de la maladie. — A tteint le 20 février 1900, le su je t a suc­
com bé le 28 février, au hu itièm e jo u r  de son  affection.

IIL  Cause de la  m ort. — Le 27 février au m a tin , nous avions constaté 
u n e  am élio ra tion  no tab le  d an s l’état général du  m alade. Mais elle  n ’a 
guère  duré  et l’asphyxie a com m encé à s’é tab lir à  m id i p o u r te rm in er son 
œ uvre le lendem ain  à 9 heures du  m atin .

Il n o u s para ît certain  que ce cas n e  pouvait se te rm iner que p a r  la 
m o rt : la pneum onie  grise n e  se g u érit p a s ; d ’au tre  part, le m alade 
n ’expectorait p resque p as ; il avalait ses crachats e t aggravait rap idem ent 
son  affection par intoxication directe.
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Mais to u t en adm ettan t un  p ronostic  nécessairem ent lé thal, nous avons 
cherché à  no u s ren d re  com pte de ce qui s'est passé dans la d ern iè re  
jo u rn ée . 11 y a eu le 27, à p a rtir  de m id i, une aggravation sub ite  dans le 
sens de l’asphyxie, alo rs q u ’à 8  heures du  m atin  nous avions consigné 
dans nos notes une am éliora tion  no tab le. Il y a eu ainsi une  m odification 
soudaine que rien  ne faisait p révo ir le m atin  ; l’au topsie nous en  a fait 
conna ître  la cause en  nous m o n tran t le lobe in férieu r d ro it envahi p a r  
un  processus peu avancé d’hépatisation  rouge. D’après l’exam en que nous 
avons fait des organes à l’am p h ith éâ tre  d ’autopsie, nous croyons pouvo ir 
rap p o rte r  le débu t de ce processus m orb ide à la m atinée du 7. Le m alade, 
d o n t le lobe su p é rieu r d ro it ne fonctionnait pas, a été b ru sq u em en t privé 
d u  lobe in férieu r du  m êm e p o um on  p a r  la pneum on ie  qui s’y est étab lie  ; 
d ’au tre  part, la gêne circu lato ire, qui était déjà assez grande par su ite d e  
la pneum on ie  grise et de la synéchie péricard ique , a été sub item en t aug­
m e n té e ; il en est résu lté  u n  œ dèm e aigu pu lm onaire  bilatéral qu i a été la 
cause-déterm inante de la te rm inaison  très rap ide p a r asphyxie.

Si le  su je t n ’avait pas été a tte in t, par inoculation  en quelque so rte , d e  
cette  pneum onie , il au ra it pu  vivre quelques jo u rs  de p lu s ; m ais il 
n ’au ra it pas échappé à la m ort.

IV. Aspect typhoïde. — Le m alade avait accusé au débu t de la fatigue 
générale, de la céphalalgie fron ta le  et une épistaxis très abondan te . A son 
en trée, l’aspect général était typhoïde et, en rap p ro ch an t les sym ptôm es 
d e  l’usage hab ituel de l’eau de source com m e boisson, nous avons te n u  à 
n o u s assu re r si la pneum onie  d ro ite  n ’était pas une m anifesta tion  de la 
fièvre typhoïde.

La séro-réaction  de W idal a donné  u n  résu lta t négatif après u n e  h eu re  
u n  q u a rt à la tren te-deuxièm e d ilu tion  (Dr Herm ans). N ous n’avons pas 
attaché grande im portance à ce caractère négatif, parce que nous n ’étions 
q u ’au  quatrièm e jo u r  de la m aladie; à cette période de la fièvre typhoïde, 
le  séro-diagnostic ne donne  pas encore de réponse certaine ; il fau t 
a ttend re  ju sq u ’au com m encem ent du  deuxièm e sep tenaire  avant que le  
procédé de W idal donne  des résu ltats ; parfois m êm e ju sq u ’au qu inzièm e 
jo u r .

La d iazo-réaction a été égalem ent négative (Dr Zunz); ceci est p lu s  
im p o rtan t, parce que ce procédé d o n n e  des résu lta ts  positifs dès les 
prem iers jo u rs  de la fièvre typhoïde.
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Mais l’élém en t de d iagnostic  le p lus im p o rta n t a été fourni par l’analyse 
d u  sang  que M. le  Dr Van N ypelseer a  faite et d o n t no u s d o n n o n s  les 
é lém en ts :

NORMAL.

14 *>/o 
4,500,000 

8,000 
1  : 560 

3.11

Hémoglobine (Gowers)........................................
Globules rouges par mm5 ....................................
Globules blancs par mm3 .....................................
Rapport des g l o b u l e s ........................................
Richesse hémoglobinique ^  par million de glo­

bules rouges........................................................

14.70 o/o 
4,320,000 

15,100 
1 : 286

3.40

T rois élém ents éta ien t n o rm aux  : la q uan tité  d ’hém oglobine p o u r cen t, 
le no m b re  des g lobules rouges au  m illim ètre  cube et la richesse hém oglo­
b in iq u e  du  g lobule rouge.

Deux élém ents s’écartaient de la  n o rm ale  : le n o m b re  des g lobules 
blancs en m illim ètres cubes était de 15,100 au  lieu de 8 ,000, et le  rap p o rt 
g lobu la ire  était de 1 :2 8 6  au  lieu de 1 :5 8 0 . Or, cette m odification se 
ren co n tre  dans la p neum on ie  et n ’existe pas d an s la fièvre typhoïde.

V. Périeardite, synéchie. —  Un fait im p o rta n t q u e  nous devons faire 
resso rtir , c’est l’insignifiance des sym ptôm es de la périeard ite  aiguë don t 
le m alade a été a tte in t. N ous avons insisté  à  p lusieu rs rep rises su r  le 
m utism e sém éiologique dans ces cas. Le m alade n ’a pas accusé de sym p­
tôm es de ce côté e t l’auscu ltation  du  cœ u r n ’a révélé q u e  des b ru its  de 
souffle iden tiques à ceux de l’endocard ite . 1 1  n ’y a pas eu de b ru it  de 
fro ttem en t péricard ique e t le  su je t n ’a pas accusé de d o u le u r à la rég ion  
précordiale .

La synéchie péricard ique était récen te et les adhérences étaien t faciles à 
détacher.

VI. Athéi'omatose génà'àlisée . —  N ous insistons su r  l’im portance de 
cette lésion d an s l’in te rp ré ta tio n  du  processus.
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N* 1 8 8 .

Catarrhe bronchique à répétition. Infarctus pulmonaire 
d’origine cardiaque. Pneumonie grise du lobe Infé­
rieur gauche. Péricardlte fibrineuse. Endocardite 
ancienne. Œdème pulmonaire bilatéral. Mort*

Le nom m é Ladislas A ..., 59 ans, pein tre  décorateur, est en tré  à l'h ô p i­
tal S ain t-P ierre  (salle 8 , lit 11) le 9 février 1900.

Il renseigne com m e an técédents pathologiques une  a ttein te  syphili­
tiq u e  q u an d  il avait 28 a n s ; elle au ra it déterm iné u n  b u b o n  su p p u ré , ce 
q u i ne se p ro d u it guère dans la syphilis.

Il souffre depu is tro is  ans de rhum atism e et de ca ta rrh e  b ronch ique 
avec accès d’asthm e à re to u rs  irrégu lie rs . C'est p o u r une crise d’asthm e 
qu ’il est en tré  à l’h ôp ita l, e t n o u s constatons, en  effet, des râles sib ilan ts 
et ron flan ts  dissém inés un  peu p arto u t. Le cœ u r n ’est pas dilaté et l’on 
n1y en tend  pas de b ru its  m orb ides. Il y a de l’œ dèm e des m em bres infé­
rieu rs. L 'u rine , transparen te , acide, d ’une densité  de 1 .028, ren ferm e de& 
traces d’album ine , pas de glycose. La diazo-réaction est négative. T raitée p a r  
l’appareil centrifuge et soum ise à l’exam en m icroscopique, l’u rine  con tien t 
de ra res  cylindres g ranu leux , que lques cellules rénales en  voie de dégéné­
rescence e t de très n o m b reu ses cellules vésicales; pas de g lobules de pus 
(Dr Zunz).

N ous soum ettons le m alade à l’usage du  kerm ès à la dose expecloran te 
de 20 cen tig ram m es par jo u r  avec 5 centigram m es d ’ex tra it d ’op ium .

Le m alade, qu i avait fo rt bon  appétit, circu lait d an s les salles, ne se  
p la ignan t que d ’opp ression  asthm atique. N ous l’avons soum is le 17 à l'ac­
tion  de l’oxaphore  :

O xaphore, 10 gram m .
Alcool, 30 gram m .
Aq. com m . d is t., ISO gram m .
Syr. co rt. a u r . ,  30 g ram m .

T ro is cuillerées à soupe dans la jo u rn ée .
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L’oxaphore  est u n e  so lu tion  alcoolique d’oxycam phre à  50 %  ; c’est u n  
p ro d u it breveté que ses p a rra in s  o n t recom m andé com m e u n  sédatif 
souverain  des tro u b le s  dyspnéiques p a r l’ac tion  calm ante q u ’il exerce 
s u r  l’irritab ilité  des cen tres n erv eu x ; il ag ira it su rto u t, écrit-on , dans des 
affections pu lm ona ires, telles que l’em physèm e, la b ronch ite  et su r to u t 
l’asthm e b ro n ch iq u e . Ses succès au ra ien t été constan ts dans les cas de 
dyspnée circu la to ire , d ’insuffisance card iaque et au tres affections du  
cœ u r, accom pagnées de troub les de la com pensation .

L’essai n ’a guère  été heureux  chez no tre  m a lad e ; il a  déclaré qu ’il ne 
p ren d ra it p lu s ce m éd icam ent qu i avait aggravé son  é ta t; l’aggravation 
s ’est m ain tenue p en d an t deux jo u rs  e t n ’a cédé q u ’à u n e  po tion  an tispas­
m od ique  opiacée.

Le 4 m ars , il s 'est déclaré u n  in farc tus hém orrag ique dans le poum on 
gauche; les crachats n ’étaien t pas pneum on iques , m ais sanglan ts. De 
n om breux  foyers se son t p ro d u its  à d ro ite ; ils on t passé à su p p u ra tio n  et 
le  m alade a succom bé le 9 m ars 1900, cinq  jo u rs  ap rès l’accident.

A u t o p s i e  —  E lle a été faite p a r  M. le Dr Vervaeck.
À l’ouvertu re  de la po itrine , o n  constate que la plèvre d ro ite  ren ferm e 

en v iro n  500 gram m es de liqu ide ro ugeâ tre , ten an t en  suspension  de ra re s  
flocons fib rineux . Le m êm e éta t existe à  gauche. Les poum ons so n t 
reliés à  la  paro i th o rac ique  par quelques adhérences lâches.

Poum on gauche : pèse 1 ,200 g ram m es. Le lobe su p é rieu r est œ dém atié , 
in filtré  d’an thracose . Le lobe in férieu r présen te des lésions d ’hépatisation  
g rise . La lésion in itiale  est lobu la ire  et est devenue Iobaire p a r  confluence. 
La coloration  d u  parenchym e est g ris rougeâtre . 11 est très friab le et 
laisse so u rd re  à la p ression  du liq u id e  p u ru len t. P a r places la surface de 
section  est n e ttem en t g ranu leuse .

Poum on droit : pèse 900 g ram m es. P arenchym e œ dém atié dans tou te  
son  é ten d u e ; au  lobe in férieu r existent en  o u tre  de la congestion  et 
quelques foyers de b ro n cho -pneum on ie .

Bronches : so n t d ila tées; le u r  paro i est épaissie. E lles ren fe rm en t du  
liqu ide m u c o -p u ru le n t.

Q eur : pèse 680 g ram m es; m esure  13 X  H  X  7. La cavité p é ric a r­
d iq u e  ren ferm e environ  2 0 0  g ram m es de sérosité  fo rtem ent chargée de 
fib rine. Les feuillets viscéral et parié ta l de la  séreuse so n t épaissis et 
recouverts d ’u n  abondan t exsudat fib rineux  de fo rm ation  récen te . Le
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cœ u r est en  diasto le , fo rtem ent hypertroph ié  et dilaté dans sa p a rtie  
gauche. Les artè res coronaires so n t athérom ateuses. Le m yocarde est 
aném ié , de coloration  b ru n  pâle, de consistance ferm e.

Ventricule gauche : l’hypertroph ie  po rte  su r to u t su r  la paro i qu i 
m esu re  à la partie su périeu re  du  ventricule de 20 à 22 m illim ètres. Vers 
la po in te , la paroi m yocardique est au  co n tra ire  atrophiée : à ce niveau 
existe une plaque d’endocard ite , m esuran t verticalem ent 60 X  m illi­
m ètres. Dans cette rég ion  Pendocarde pariétal est fo rtem en t épaissi, de 
co lo ra tion  rougeâtre .

La lésion  endocard ique p résen tait cette particu larité , d’ê tre  lim itée 
à l’endocarde parié tal, c’est-à-dire à la partie  du  feuillet en d o c a rd iq u e  qu i 
tapisse les paro is  du  ventricule . L’endocarde valvulaire, qu i recouvre les 
valvules, n ’était pas in téressé .

E n  dessous de la m itra le , l’endocarde pariétal n ’offre qu ’u n  degré  très  
faible d ’opacité. Les p iliers valvulaires on t leurs d im en sio n s no rm ales. 
Les lam es de la m itra le  son t infiltrées d’a thérom e à la b ase ; elle res ten t 
très souples au  niveau d u  b o rd  lib re  L’orifice m itral n ’est pas ré tréc i.

Ventricule droit : la cavité n ’est pas dilatée ; la paroi du  ventricu le 
m esure 8  m illim ètres. L’endocarde est sa in ; la valvule tricu sp ide est g r i­
sâ tre , très souple .

Orifice pulmonaire : les valvules son t p resque transparen tes.
Orifice aortique : les sigm oïdes son t transluc ides, légèrem ent sclérosées 

d an s leu r segm ent in férieu r. Leur souplesse est conservée. Les o reille ttes 
n e  son t pas dilatées et ren ferm en t quelques caillots no irâtres. L’endocarde 
au ricu la ire  n ’est pas épaissi. T rou  de Botai ob litéré.

La paro i de l’ao rte  p résen te  des lésions d’athérom e ex trêm em ent 
développées qu i, par places, son t ulcérées, calcifiées. L’a th éro m e va en  
s’a ttén u an t ju sq u ’au  niveau des artè res iliaques. Les lésions endocar­
d ique et a thérom ateuse se rap p ro ch en t de celles de la syphilis cardiaque.

Foie : pèse 1,800 g ram m es; m esure  2o x  20 x  T. La capsule n ’est pas 
épa issie; le  parenchym e friable est in filtré  de graisse e t congestionné; 
pas de calculs. On no te  au  b o rd  posté rieu r d u  lobe d ro it u n  in farc tu s de 
fo rm e irrégu liè rem en t p rism atique à som m et central m e su ra n t 25 m illi­
m ètres de h au teu r.

Rate : pèse 185 g ram m es; m esu re  14 X  8  x  3. Capsule violacée, 
plissée, épaissie. P u lp e  de co loration  vineuse et de consistance exagérée 
p a r  su ite  de l’hyperplasie de la tram e.
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R ein  droit : pèse 200 g ram m es; m esu re  1 1 x 6 x 3 .  La capsule, 
légèrem ent épaissie, se détache assez difficilem ent de la surface qu i reste  
lisse ; à la section, la  substance corticale  est jau n â tre , de d im ensions 
norm ales. La substance m édu lla ire  congestionnée paraît saine. Bassinet 
légèrem ent dilaté . Les petits vaisseaux rénaux  sont sclérosés. On note un  
petit kyste à con tenu  c itr in , du  volum e d’u n  pois au  niveau de Fune des 
colonnes de B ertin.

R ein  gauche : pèse 200 g ram m es; m esu re  11 X  6  X  3. Mêmes 
caractères que le re in  d ro it.

Cavité abdominale : n e  ren ferm e pas de liqu ide.
Péritoine : sa in . G anglions m ésentériques n o n  engorgés.
Centres nerveux : la  du re -m ère  est épaissie et adhère très  in tim em en t 

aux os de la voûte crân ienne . Pas d’œ dèm e cérébral. Les vaisseaux de la 
base ne so n t pas a thérom ateux . La p ie-m ère est transparen te  au niveau du  
chiasm a. A la section, on  n e  découvre pas de lésions.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le su je t est en tré  à l’hôpital po u r asthm e 
b ro nch ique  d’ancienne date ; n eu f jo u rs  après, il a  eu une apoplexie p u l­
m onaire  ; le foyer hém orrag ique a d o n n é  naissance à un  abcès pu lm onaire  
qu i a  été le p o in t de d ép a rt d ’une pneum on ie  grise du  lobe in férieur 
gauche et de localisations pn eu m o n iq u es lobu laires du  lobe in férieu r d ro it.

IL  Péricardite. — Elle était de date récen te ; la cavité de la séreuse 
con tenait env iron  2 0 0  g ram m es de sérosité  fibrineuse et les deux feuillets 
viscéral et pariétal étaien t épaissis e t recouverts d ’un  ab o n d an t exsudat 
fibrineux.

L’exam en de la  rég ion  p récord ia le  n ’avait pas fait découvrir l’existence 
de l’épanchem en t péricard ique . L’absence de fro ttem en t s’exp lique p a r  
l ’épanchem ent. Il est p robab le  que le d éb u t de la péricard ite  rem on te  au
19 fév rier; c’est à cette date q u e  l’évolution m orb ide  s’es t m odifiée; le 
m alade a accusé u n e  opp ression  beaucoup  p lus vive, sans d o u leu r; 
l’auscu lta tion  n ’a révélé que  des râles b ronch iques, sans signes de p n eu ­
m on ie . Deux jo u rs  ap rès, il y a eu épanchem ent p leu ra l sans pneum on ie  ; 
celle-ci ne s’est déclarée q u e  consécutivem ent à l’in farctus hém orrag ique 
d u  4  m ars e t s’est trad u ite  sous la form e de p n eum on ie  grise Iobaire du  
lobe in férieu r gauche; la lésion p rim itive  a  été  lobu la ire  et elle a revêtu 
la fo rm e Iobaire p a r  confluence des noyaux abcédés. A la base du  poum on  
d ro it, nous avons re trouvé des foyers lobulaires de b ro n cho-pneum on ie .
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III. Endocardite. — Elle était de date très ancienne e t se présentait sous 
la forme d’une large plaque couenneuse très solide m esurant environ 
2 m illim ètres d’épaisseur et comme surface 60 millimètres su r 55 m illi­
mètres. Cette plaque, d’un blanc de lard, tapissait le myocarde qui était 
am inci, et la dim inution de son calibre 
était d’autant plus apparente que, au- 
dessus de la plaque, le myocarde mesu­
rait de 20 à 22 millimètres d’épaisseur, 
alors que la moyenne norm ale n’est que 
de 15 millimètres.

M. le Dr Van Nypelseer a représenté 
dans le schéma ci-joint, fait d’après une y ÿ  
photographie de notre interne M. Her­
mann Joris, l’étendue occupée par la 
plaque lardacée endocardique; le ven­
tricule gauche est ouvert et la surface 
lésée est m arquée par un pointillé au- 
dessous des valvules nútrales. Les proportions sont les mêmes que celles 
de la pièce anatomique.

Les artères coronaires étaient athéromateuses.
Les lésions endocardique et athéromateuse offraient les caractères que 

l’on attribue à la syphilis cardiaque. Ce fait est à rapprocher du renseigne­
m ent que le malade nous a donné sur une affection syphilitique pour 
laquelle il avait été traité trente ans auparavant. Comme nous l’avons 
indiqué plus haut, cette affection aurait revêtu les caractères d’un chancre 
m ou, qui était accompagné d’une adénite suppurée.

IV. OEdème pulmonaire. — Trois lésions distinctes se rencontraient 
dans l’appareil respiratoire : pneum onie grise lobaire dans le lobe inférieur 
gauche; foyers multiples de pneum onie lobulaire dans le lobe inférieur 
d ro it; œdème pulmonaire dans tout le reste.

Ajoutons que l’appareil excréteur bronchique présentait les altérations 
que l’on rencontre dans les vieilles affections catarrhal es bronchiques de 
l’asthme bronchique.

V. Lésions athéromateuses. — Elles étaient généralisées et surtout déve­
loppées dans la paroi de l’aorte jusqu’au niveau des artères iliaques; par 
places, elles étaient calcifiées et ulcérées.

19
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La lésion athérom ateuse  existait aussi, m ais m oins avancée, chez le 
m alade de l’observation  précédente, n° 187.

VI. Physiologie pathologique du cas. — Si n o u s  cherchons à reco n stitu e r 
l’u n ité  b io log ique du  cas, nous arrivons à la  conception  suivante :

Prem ière phase : su je t traité  en  1870, à  l'âge de 28 ans, po u r syphilis, 
m ais avec b u b o n  suppuré .

Deuxième phase  : a  d u ré  de 1870 à 1900; elle a été caractérisée par des 
souffrances vagues q u e  le m alade a considérées com m e affection rh u m a­
tism ale, m ais qu i tenaien t p robab lem en t à l'é tat a thérom ateux . C’est à la 
fin  de cette période que  l’asthm e b ro n ch iq u e  s’est développé, vers 1897.

Troisième phase, te rm inale  : phénom ènes aigus, u ltim es, sous form e de 
péricard ite , de p leurésie  b ila téra le  e t d ’in farctus pu lm o n a ires  hém o rra ­
giques.

Quelle est la signification de ces lésions u ltim es ? 11 n ’est pas question  
de m icrobes; il s’ag it p lu tô t d’une affection trau m atiq u e . L’état athérom a­
teux de la paro i vasculaire est une p réd isposition  à sa ru p tu re ;  il consti­
tue  u n e  im m inence m orb ide , u n e  épée de Dam oclès. A joutons à cet 
état de choses l’u lcération  de p laques athérom ateuses, e t nous arrivons à 
la  form ation  d’em bolies q u i a rrê te n t le sang  en  a rr iè re  du  fragm ent 
em bolique ; la d istension  d u  vaisseau qui est cassan t am ène sa ru p tu re  et 
donne  l’infarctus p u lm ona ire  qu i s’est p ro d u it chez n o tre  m alade; elle 
ren d  com pte encore de l’infarctus hépa tique  re trouvé à l’autopsie .

La gêne c ircu lato ire  d u  p o u m o n , d ’o rd re  essen tiellem ent ao rtique, est 
aggravée par l’existence de l’in farctus b ila téra l e t provoque l’œ dèm e g én é­
ra lisé  des poum ons.

K estent les lésions pu lm onaires. E lles n ’o n t in téressé q u e  le  dom aine 
rég i p a r  la circu lation  ao rtique  : de là l’in farctus dans le  tissu con jonctif 
du  p o u m o n . Le foyer hém orrag ique a su p p u ré  et a d o n n é  la pneum on ie  
grise. Mais à  côté de cette lésion, il y a eu  de l’hépatisation  rouge et cela 
se com prend  ; il n ’est pas possible q u e  l’appareil alvéolaire ne se ressente 
pas du  voisinage de foyers de su p p u ra tio n ; sa n u tr itio n  est viciée et ce 
tro u b le  n u tr itif  se trad u it p a r les lésions de Thépatisation rouge, identiques 
à celles q u e  l’on  trouve à l’au topsie de cas de p n eum on ie  croupale.

Les deux  lésions, p n eum on ie  grise e t hépatisa tion  rouge, coexistaien t; 
m ais no u s ne croyons pas que l’on  pu isse considérer cette coexistence 
com m e im p liq u an t la  su b o rd in a tio n  de la p n eum on ie  grise à u n  m ode
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de te rm inaison  de la pneum on ie  croupale. L’h isto ire  des sym ptôm es s’y 
oppose, pu isqu ’elle nous re trace  u n  tableau d ifférent de celui de la 
pneum on ie  c ro u p a le ; la physiologie patho log ique qu i a  p résidé  à la 
co n stitu tio n  des lésions s’y oppose encore, com m e cela resso rt des consi­
dérations que no u s avons développées p lus haut.

Nous laissons de côté les curiosités d ’anatom ie patho log ique que l’au­
topsie nous a révélées : la large p laque d ’endocardite sclérosée à la paroi 
d u  ven tricu le gauche, les lésions scléreuses des vaisseaux rén au x , la 
pachym éningite du ra-m atra le . Ces lésions, qu i relèvent tou tes du  m êm e 
facteur m o rb id e , n ’o n t pas rem p li de rô le  ac tif dans les phases te rm inales 
de ce procussus m orb ide , q u i a  évolué en tre  1870 e t 1900.

V II. Traitem ent. —  Le traitem ent de la période u ltim e à partir du  
m om en t où  l’infarctus p u lm ona ire  s’est déclaré, n ’a pu être  que 
palliatif.

Le tra item en t de la b ronch ite  ch ro n iq u e  et de l’asthm e b ronch ique s’est 
l im ité  à  favoriser l’expectoration  au  m oyen de p ilu les de kerm ès et 
d ’ex tra it thébaïque.

Vous avez rem arq u é  que no u s avons eu recou rs à  l’o x ap h o re ; c’est u n  
des dern iers p ro d u its  des usines à m éd icam ents; on  nous avait vanté ses 
m érites d’une façon te lle  que, m algré no tre  répugnance à reco u rir  à ces 
agents qu i ne vivent le p lus souvent q u e  ce que d u re n t les roses, nous 
avons ten u  à em ployer l’oxaphore dans quelques cas. Il a  échoué chez 
n o tre  m alade, m ais no u s n e  lu i a ttribuerons cependant pas la cause des 
accidents u ltim es qui se son t déclarés.

Les seu ls m alades qu i se so ien t loués de ce m oyen son t les ivrognes 
attein ts d ’asthm e b ro n ch iq u e ; ils nous o n t dem andé de leu r co n tin u er la 
p rescrip tion  ; m ais nous croyons que c’est à la dose d’alcool que con tien t 
la  fo rm ule et qu i est nécessaire p o u r d issoudre le m édicam ent q u e  nous 
devons ra p p o rte r  la  satisfaction exprim ée par les sujets. Cette considéra­
tion  n’est certes pas de n a tu re  à no u s engager à rec o u rir  à cet ag e n t; nous 
p référons la po tion  alcoolique que no u s prescrivons, dans ces cas, com m e 
u n e  concession obligato ire à l’état dép lorab le des in tox iqués de cette 
catégorie.
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N*> 189.

Apoplexie cérébrale. Hém iplégie de la m otilité à droite; 
sensibilité conservée. Réflexe patellaire retardé. Mort 

par pneumonie lobulaire. Ramollissem ent dans la 
zone régie par l’artère sylvlenne. Ramollissem ent de 
la m oelle.

La n om m ée B arbe C ...,  veuve D ..., 78 ans, m énagère , constitu tion  
fo rte , tem p éram en t nerveux , est apportée  à l’hôpita l S ain t-P ierre  (salle 37, 
lit 10) le 14 m ars  1900.

E lle  a eu  u n  enfan t.
Pas d’au tres rense ignem en ts que  celu i-ci : elle se p la ignait depu is h u it 

jo u rs  de fatigue; le  14 m ars , à 6  heures du  m atin , la  m alade a été 
trouvée étendue p a r  te rre  dans sa ch am b re ; elle était sans connaissance 
e t la resp ira tio n  était s te rto reu se ; il n ’y a pas eu  de vom issem ents.

T ranspo rtée  à l’h ôp ita l, elle est encore dans le com a ; on  lu i a  adm in istré  
u n  lavem ent au séné et au  sulfate de soude , qu i a agi, e t, à  la su ite  d ’une 
évacuation abondan te , elle a rep ris  u n  peu  connaissance et regarde au to u r 
d 'elle, m ais avec déviation conjuguée de la face vers la  d ro ite ;  la po in te 
de la langue est déviée vers la g au ch e; hém iplég ie d e  la  m otilité  à gauche 
avec co n trac tu re  du  m em bre su p é rieu r g au ch e ; b lépharop tose  gauche. 
L’u r in e  est c itrine , alcaline, d’une densité  de 1.020 et n e  con tien t n i a lb u ­
m in e , n i glucose, n i sang, n i b iliru b in e . Pas de b ru its  m orb ides au cœ ur.

N ous lu i prescrivons u n e  po tion  à l’é lix ir des Jacobins 10 : 200, du  café 
et du  la it.

Le 16 m ars , la  m alade est revenue à e lle ; elle reconnaît les personnes 
qu i l’e n to u re n t et rép o n d  aux questions avec in telligence et d ’u n e  voix 
nettem en t articu lée. La déviation conjuguée avec la face to u rn ée  à d ro ite  
persiste  au  repos, m ais la m alade to u rn e  la  tê te  q u an d  on  lui parle  en  se 
te n an t à sa gauche. Le p ou ls  est a thérom ateux , régu lie r, à 64 ; pas de b ru its  
m orb ides au cœ u r n i à la  po itrine . E lle  se p la in t de ne pas d o rm ir , m algré 
la som nolence q u i est con tinuelle  q u an d  on  n e  lu i parle  pas. La m otilité  est
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abolie  à gauche; la  sensib ilité  est conservée. Le réflexe patellaire  existe des 
deux côtés, m ais il est len t à se p ro d u ire . Cram pes dans le  m em bre in fé­
r ie u r  paralysé.

La situation  s'est rap idem en t aggravée par des foyers m ultip les de p n eu ­
m onie  lobu laire  ; incon tinence d’u r in e  le  17 ; affaissem ent com ateux le 
18 m ars e t m o rt dans la soirée.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le  Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la po itrine , la cavité p leu ra le  gauche ren ferm e environ  

300 gram m es de sérosité c itrine . Le poum on d ro it est re lié  à  la paroi 
tho racique p a r  quelques b rides peu résistantes.

Poum on droit : pèse 760 gram m es. Les lobes su p érieu r et m oyen son t 
em physém ateux, aném iés, infiltrés d ’an th racose ; le lobe in férieu r est le 
siège d’une congestion et d ’un  œ dèm e in tenses; il existe quelques foyers 
de b roncho -pneum on ie .

Poum on gauche : pèse 710 gram m es. Som m et em physém ateux, aném ié . 
Lobe in férieu r oedcmatié, congestionné, présen te p lusieu rs foyers d’hépa­
tisation  lo b u la ire .

Cœur : pèse 400 g ram m es; m esure 1 1 x  11 X 4. A l’épreuve de l’eau , les. 
valvules son t suffisantes.

La cavité péricard ique n e  ren ferm e pas de sérosité. On note une p laque 
nacrée très lim itée à  la face an térieu re  de la po in te . Les co ronaires ne sont 
pas athérom ateuses. Le m yocarde est congestionné, rougeâtre , de co n ­
sistance faible.

Ventricule gauche : l’endocarde est peu  altéré. La valvule m itra le  est 
indurée , ja u n â tre  à sa base, assez souple à son  bord  libre. L’orifice m itra l 
n ’est pas ré tré c i.

Orifice aortique : les sigm oïdes sont indurées, ja u n â tre s ; leu r bord  lib re  
est rétracté . A la face ventricu la ire  des nodu les d ’A rran tiu s existent de très 
petites végétations anciennes.

Ventricule droit : endocarde sa in . Valvule tricusp ide g risâtre , soup le .
Orifice pulmonaire : valvules transparen tes.
A orte  : d ila tée ; sa paroi offre de ra res  lésions d ’a thérom e.
Oreillettes : ren ferm en t du  sang fluide, n o irâ tre ; endocarde non  

épaissi. Le tro u  de Botai persiste e t fo rm e u n e  fente de 1 cen tim ètre de 
hau teu r.

Foie : pèse 1,470 gram m es; m esure  24 x  17 x  7. Capsule épaissie au
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niveau d u  ligam ent su spenseu r. P arenchym e congestionné, friable, g ra is­
seux. Vésicule d istendue p a r  de la b ile  épaisse. Pas de calculs.

R ate : pèse 110 g ram m es; m esu re  10 X 7 ,5  x  2. R ien d’ano rm al.
Pancréas : pèse 65 g ram m es. P arenchym e congestionné, de consistance 

faible.
Rein dro it : pèse 100 g ram m es; m esu re  10 X  5 X  2 4/a- Se décortique 

assez d ifficilem ent; sa surface est légèrem ent g ranu leuse . A la section, la 
substance corticale est légèrem ent réd u ite  d ’é tendue p a r  places; para ît 
peu a lté rée ; substance m édu lla ire  saine. Bassinet d ila té , non  chargé de 
graisse.

R ein  gauche: pèse 100 g ram m es; m esure 10 4/a X  4 X  2 */2. Mêmes 
caractères q u e  le re in  d ro it.

Cavité abdominale : n e  ren ferm e pas de liqu ide. P érito ine  sain. Gan­
g lions m ésen tériques n o n  engorgés.

Centres nerveux. —  Moelle : m esu re  39 cen tim ètres . La d u re-m ère  est 
opalescente , sclérosée. P eu  d’œ dèm e rach id ien . La p ie-m ère rach id ienne 
es t transparen te . Au niveau de l ’o rig ine et de la te rm inaison  de la région 
d o rsa le , le cordon  m édu lla ire  présente quelques zones de ram ollissem ent ; 
d e  m êm e à l’extrém ité in férieu re  de la  rég ion  lom baire.

Cerveau : d u re-m ère  épaissie, ne contracte pas d’adhérences anorm ales. 
OEdème cérébral peu abondan t. Les vaisseaux de la base so n t béan ts, mais 
ne son t pas a thérom ateux . La congestion  cérébrale  est peu  in tense La 
p ie -m ère  est légèrem ent opacifiée, no tam m ent au  niveau du  chiasm a et 
d e  la face su périeu re  du  cervelet. A la  section , on  n o te  de l’œ dèm e 
v en tricu la ire ; on  constate l’in tég rité  des noyaux et des capsules gauches. 
A  d ro ite , il existe u n  état de ram ollissem ent avancé du  corps strié  et 
d u  segm ent an té rieu r  des capsules. La couche o p tiq u e  est égalem ent 
ram o llie  dans son  tiers a n té rieu r . Les coupes verticales perm etten t 
d e  constater u n e  différence assez no tab le dans les caractères de la 
substance  nerveuse des rég ions fron ta les. A  gauche, les circonvolutions 
para issen t atrophiées. La substance b lanche est égalem ent d im inuée 
d ’étendue. La consistance est très ferm e, tandis q u ’à d ro ite  les substances 
b lan ch e  et grise son t œ dém atiées, de consistance p lus faible que no rm ale ­
m en t, e t paraissen t hypertroph iées.

Réflexions. — I. Diagnostic. —  La question  d u  d iagnostic  porte  s u r  deux 
p ô in ts  : la  cause de la  m ort, la  n a tu re  de la  lésion  ayant déterm iné l’apo­
plex ie cérébrale.
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La cause de la  m o rt réside dans les foyers m ultip les de p n eum on ie  
lobulaire .

IL  Endocardite verruqueuse ancienne. —  L’au topsie  nous a révélé l’exis­
tence d ’une lésion  que l’on  n e  pouvait pas reconnaître  su r  le vivant : 
petites végétations anciennes siégeant à la face ventricu la ire  des nodu les 
d ’A rran tius. Reste d’une affection de date éloignée e t étein te, elles n e  se 
tradu isa ien t p a r aucun  signe d ’auscu ltation . Il est p robab le q u ’elles o n t 
rem pli u n  rô le  dans la constitu tion  du  syndrom e com plexe qu i a te rm iné 
l’existence du  su je t, en fourn issan t des élém ents em boliques aux  artères 
b ronch iques et sylviennes.

III. Apoplexie cérébrale. — N ous vous avons m is en  garde contre 
la tendance qui po rte  le m édecin à préciser la n a tu re  de la lésion qu i 
en tra în e  l’apoplexie cérébrale . B ien que cette expression n ’im plique qu ’un  
synd rom e et ne rép o n d e  pas à une lésion un iq u e , nous vous-engageons à 
l’em ployer de préférence à une dénom ination  anatom ique précise; tro p  de 
faits nous on t dém on tré  l’im possib ilité, dans l’état actuel de la science, 
d ’affirm er du vivant du  m alade l’existencerde telle ou  telle lésion anato­
m ique cérébrale.

Le cas actuel no u s en  donne  une nouvelle preuve : au  p rem ier abord , 
o n  au ra it conclu à une hém orrag ie cérébrale  su r  le trajet des fibres 
m otrices dans la capsule in te rne . N ous ne l’avons pas fait e t nous nous 
som m es b o rn é  à p o rte r  le  d iagnostic d ’apoplexie cérébrale ; n o u s n ’avons 
précisé qu ’un  po in t, c’est q u e  l'apoplexie tenait à u n e  lésion cérébrale 
in téressan t la zone m otrice de la capsule in te rne .

Y avait-il hém orrag ie ou  ram ollissem ent? L’autopsie nous a révélé 
l ’existence de deux lésions :

1. R am ollissem ent de la m oelle ép in ière  à l’o rig ine et à la  term inaison 
d e  la  rég ion  dorsale  et à l’ex trém ité in férieu re  de la rég ion  lom baire.

2. R am ollissem ent à  d ro ite  in té ressan t le corps strié , le segm ent an té­
r ie u r  de la  capsule in te rn e  et le tiers an térieu r de la couche optique.

C’est cette lésion qui a déterm iné le syndrom e de l’apoplexie céré­
b rale .

IV. Cause du  ramollissement cérébral. —  La lésion occupait le dom aine 
alim en té p a r  l’artè re  sylvienne. N ous avons insisté su r  la  d istribu tion  des 
b ranches de l’artè re  cérébrale  m oyenne, d ite  sylvienne, à la  page 228 du
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tom e VIII de n o tre  R ecueil, à p ropos de l'observation  de ram ollissem ent 
cérébral rap p o rtée  sous le  n u m éro  91. Ces considérations trouvent le u r  
app lica tion  dans le  cas ac tue l; elles p erm e tten t de conclu re  que c’est le 
tro n c  de l 'a rtè re  sylvienne qu i a  été in téressé chez n o tre  m alade; la lésion  
occupait, en  effet, le co rps strié , u n e  partie  des capsules in te rn e  et 
ex terne et le tiers an té rieu r de la couche op tique.

N ous vous rap p e lo n s que les lésions de cette a rtè re  son t de deux 
o rd res : ru p tu re  et hém orrag ie  ou  b ien  ob lité ra tion  avec em bolie  et ra m o l­
lissem ent consécutif. Dans le cas actuel, les petites végétations anciennes 
retrouvées à la face ven tricu la ire  des nodu les d ’A rran tiu s  son t p eu t-ê tre  le 
p o in t de d ép a rt d 'u n  processus em bolique .

V, Ram ollissem ent de la moelle épinière. —  Nous avons tra ité  de cette 
lésion  à p lusieu rs rep r ise s ; l’observation n° 131, rap p o rtée  à la page 172 
d u  to m e IX, est à rap p ro ch e r de celle de n o tre  m alade à cause des d o u ­
le u rs  ressen ties dans le  m em b re  paralysé. N otons seu lem ent, p o u r reven ir 
p lu s  ta rd  su r  ce su je t, que  la perversion  d e  la sensib ilité  n 'in té ressait que 
le  m em bre paralysé.
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N° 190.

Congestion cérébrale apoplectiforme.

O b s e r v a t io n  I . — Coup de sang apoplectiforme.

Le nom m é V incent B ... ,  54 ans, p e in tre  en  bâtim en ts, en tre  à l’hôpital 
S a in t-P ie rre  (salle 9 , lit 10) le 18 janv ier 1900.

Il a tou jou rs  jo u i d ’u n e  b o n n e  san té  et ne signale que  d u  psoriasis 
com m e m aladie an térieu re . Il fait un  usage m odéré d’alcooliques.

Le 10 janv ier, il a  été a ttein t d’une attaque d ’apoplexie avec perte  de 
connaissance. Il est revenu à lui len tem en t et n ’a ressen ti qu ’une h ém i­
plégie incom plète  de la m otilité  p o u r laquelle  il est venu dans no tre  
service. N ous avons constaté u n  souffle systolique m usical à la po in te du  
c œ u r ;  m ouvem ents rég u lie rs ; pas de d ila ta tio n ; pas d’oppression . 
L’u rin e  est c itrine, transparen te , a lca line ; elle pèse 1.019 et n e  con tien t 
n i a lbum ine ni sucre. La tem p éra tu re  axillaire est à 36°8.

N ous l’avons in te rrogé p o u r n o u s rense igner su r  l’existence de sym ­
ptôm es an térieu rs d ’angine de p o itrin e ; la  réponse  a été néga tive ; le 
m alade n ’a jam ais ressen ti d ’angoisse n i de d o u leu r précord ia le  ir ra d ia n t 
vers le b ras gauche.

Au po in t de vue de l’hém iplégie, no u s n’avons constaté rien  de constan t 
n i de no tab le ; il accusait seu lem ent un  peu de faiblesse dans la m oitié 
gauche du  co rps.

Il é tait a ttein t de psoriasis d o n t le d ébu t était ancien .
Il a  passé c inq  sem aines à l’hôp ita l, ne se p la ignan t que de céphalalgie 

et de faiblesse généra le ; nous l’avons gardé p lu tô t po u r le  su rv e ille r  
q u e  p a r  nécessité thérapeu tique.

Le tra item en t a  consisté en  purgatifs salins e t en u n e  po tion  à l’élix ir 
an tiapop lec tique.

Sorti guéri le  22 février 1900.



298 N° 190. CONGESTION CÉRÉBRALE APOPLECTIFORME.

O b s e r v a t io n  II. —  Congestion cérébrale apoplectiforme.

Le nom m é N apoléon D ..., 36 ans, pom pie r, constitu tion  forte , tem pé­
ram en t sangu in , est en tré  à l’hôpita l S a in t-P ierre  (salle 9 , lit 3) le 
25 février 1900.

Le m alade, qu i a des habitudes sobres, affirme qu ’il n ’a jam ais eu 
d ’attaque an térieu rem en t. Le 25 février, une dem i-heure  après son d îner, 
il est tom bé sans connaissance su r  le côté gauche du co rp s; il n ’y a pas 
eu  de convulsions. M. le  Dr R equette, m édecin  du  corps des pom piers, l’a 
trouvé peu après tou jou rs  sans conna issance ; la  chu te  avait p o rté  su r  la 
face gauche, et le bo rd  gauche de la  langue p o rte  u n e  trace de m o r­
su re  que M, le Dr R equette rap p o rte  à la  co n tusion . 11 a été tra ité  p a r  la 
saignée générale et est revenu  rap id em en t à lu i. Il se p la in t de d ou leu rs 
dans l’épaule gauche. La n u it  du  24 au  25 a été calm e.

Le 25 janv ier, nous ne constatons pas de sym ptôm es objectifs au tres 
que la plaie du  bo rd  gauche de la langue et u n e  d ila ta tion  de la pup ille  
un  peu  p lus forte à  gauche q u ’à d ro ite ; pas de d ip lo p ie ; pas de troub le  
de la vue. Le m alade ne se p la in t que de d o u le u r  à l’épaule gauche su r  
laquelle a porté  la chute. L’u rine  transparen te , rougeâ tre , d ’une densité  de
1.0:28, est acide et ne ren ferm e aucun  p rinc ipe  ano rm al.

N ous prescrivons la poud re  purgative au ja lap  et au calom el, qu i p ro d u it 
bon  effet*

Le su je t, guéri, qu itte  l’hôpita l le 27 février p o u r rep re n d re  son service.

Reflexions. —  I. Diagnostic. —  Les deux  sujets d o n t nous rappo rtons 
l ’observation o n t p résen té le  m êm e synd rom e : a ttaque apoplectiform e 
sub ite  et re to u r  rap ide  à  la  san té. Ils n ’avaient pas eu d’attein te  analogue 
an térieu re .

IL  Congestion cérébrale apoplectiforme. —  N ous avons eu l’occasion de 
vous en  p a r le r  à propos de l’observation  n° 67, qu i figure à la page 111 
du  tom e V IH ; nous ne revenons pas su r  les considérations développées 
alors.

N ous avons rap p o rté  les deux cas qu i p récèden t parce qu ’ils constituen t 
u n e  co n trib u tio n  in té ressan te  p o u r l’h isto ire  d’une affection d o n t la n a tu re  
p rête  à controverse. Com m e nous Pavons in d iq u é , T rousseau  a ttribue u n e
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orig ine ép ilep tique aux symptômes subits et transitoires que d’au tres 
m édecins rap p o rten t à une congestion cérébrale , à u n  coup  de sang.

N ous croyons que le synd rom e apoplexie p eu t exister com m e la  trad u c­
tion  d’une  congestion  cérébrale , indépendan te  de tou te  ta re  ép ilep tique. 
Le cas de Louis L ...,  de l’observation  n° 67, peu t être invoqué à l’appui de 
.cette in te rp ré ta tio n ; nous n ’avons p lus revu ce su je t depu is 1897, soit 
depuis deux ans et dem i.

Le cas de N apoléon D ..., rap p o rté  p lus hau t, est encore favorable à 
n o tre  m an ière de vo ir ; c’est un  su je t qu i fait partie d’un  co rps d’élite d o n t 
le personnel est soum is à des fatigues parfois extrêm es et à des ém otions 
v io len tes; il est, de p lu s , surveillé de près au  po in t de vue de la santé. 
Le m édecin  de ce corps connaît cet hom m e, qu i est sobre, e t il n ’a jam ais 
no té chez lui le m o ind re  sym ptôm e qui p û t faire soupçonner l’épilepsie. 
Le su je t est a tte in t b ru squem en t d’une chu te  apoplectifo rm e sans con ­
vu lsions; on  lu i p ra tiq u e  une saignée générale ; il revient à lui ; il reste  u n  
peu é tourd i. A m ené à l’hôpita l, il n e  no u s p résen te  pas de sym ptôm es 
objectifs au tres que la b lessu re  du  bord  gauche de la langue, de l’inéga­
lité p u p illa ire  peu  m arq u ée; léger em barras gastrique e t d o u leu r de 
l’épaule gauche; intelligence in tacte; vue b o n n e ; paro le  lib re . 11 qu itte  
l’hôpital, g u éri, le 27 février, la congestion apoplectique s’é tan t p rodu ite  
le 24 février vers 13 heures.

L’au tre  su je t, V incent B . . . ,a  eu des sym ptôm es u n  peu  p lus durab les; il y 
a eu chez lui u n e  légère hém iplégie gauchede  la m otilité , m ais peu m arquée; 
com m e antécédent pa thogén ique , du  psoriasis. P eu t-ê tre  son m étie r de 
pein tre  en  bâtim ents l’expose-t-il à  des accidents sa tu rn in s ; nous croyons 
q u ’il n ’y a pas lieu de te n ir  com pte de ce facteur parce que l’encé- 
phalopath ie  sa tu rn in e  est épileptiform e. D’au tre  p a rt, il n ’y a pas d’a lb u ­
m ine dans l’u rin e , alo rs que l’on  en trouve si souvent dans l’em poison­
n em en t ch ro n iq u e  p a r  le p lom b , que l’on  a voulu rap p o rte r les sym ptôm es 
cérébraux  dans ces cas à  un  facteur u rém iq u e . L’alcoolism e peut être  
exclu, à m oins de vou lo ir t’invoquer systém atiquem ent, façon de faire 
qu i est le fléau de la m édecine.

Un seul sym ptôm e a été relevé chez lu i ; c’est un  b ru it m usical à la 
po in te  du  cœ ur. Nous n ’avons pas su défin ir sa cause; m ais nous 
pouvons affirm er q u ’il n ’y a pas d’affection o rgan ique du  cœ ur.

R everrons-nous ces deux  sujets? L’avenir no u s réserve-t-il la  su rp rise 
de les re trouver ép ilep tiques? Ne préjugeons pas de l’aven ir; nous
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ne voulons pas, e t cela de propos délibéré , n o u s  poser en  p rophète . Nous 
jugeons les faits observés en te n an t com pte de tous les élém ents don t 
nous d isposons après avoir scru té m inu tieusem en t le  passé de nos 
m alades. E n  a ttendan t que no u s recevions u n  dém enti, nous croyons q u ’il 
existe une fo rm e spéciale d ’apoplexie qu i se tra d u it p a r  le  coup  de 
sang, en  d’au tres te rm es par la  congestion cérébrale apoplectiforme.

I1L Congestion cérébrale épileptiforme. —  T out en  adm ettan t le syndrom e 
apoplectifo rm e com m e traduc tion  c lin iq u e  de la congestion  cérébrale  
chez certains su je ts, no u s reconnaissons que  cet accident se rencon tre  
fo rt ra rem en t. Le p lus souvent, ce synd rom e m asque l’épilepsie dans les 
cas où  celle-ci n ’évolue pas p a r  les accès b ien  définis d o n t les différentes 
phases so n t connues. N ous avons rap p o rté  un  cas de ce genre  sous le 
n° 119 à la page 114 du  tom e IX d e  n o tre  R ecueil, e t n o u s au rio n s pu  
m u ltip lie r les observations recueillies dans le service.
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N° 191.

Forme typhoïde de pleuro-pneumonle gauche. Puis pleu­
résie droite sèche. Néphrite. Hémorragie Intestinale
pendant la convalescence. Réaction de Widal négative.
Guérison.

Le n o m m é Charles H ...,  36 ans, te rrassier, en tre  à l ’hôp ita l S a in t- 
P ierre  (salle 9, lit 3) le  17 novem bre 1899.

Le m alade délire  à  son  en trée  et ne nous d o n n e  que  des rense ignem en ts 
con trad ic to ires su r  le d ébu t de sa m aladie. La fam ille nous déclare q u ’il 
a des hab itudes d e  sob rié té ; pas d’alcoo lism e; il n ’a pas eu d e  m alad ie 
an té rieu re . Il est souffrant depu is le 10 novem bre et le  m al au ra it débu té  
p a r  de la  fièvre, de la toux et de l’expectoration ; il y a  eu  en  m êm e tem ps 
de la  d ia rrh ée . Le délire s’est établi e t accentué au p o in t qu ’on  a ju g é  
nécessaire de le  transfé re r à l’hôpita l.

A  son  en trée, n o tre  a tten tion  est a ttirée  to u t d ’abord  p a r  l’apparence 
typhoïde du  facies : lèvres sèches e t fuligineuses, s tu p eu r des tra its , 
regard  vague, pup illes égalem ent dilatées, petite toux  avec expectoration  
ra re  et b ru n â tre , pouls d ic ro te , régu lie r, à  9 6 ; tem pératu re  à 39°7. 
L’u rin e  est jau n e  acide, d’une densité de 1 .0 1 8 ; elle ren ferm e des traces 
d ’a lb u m in e ; n i sucre n i b ile . Le ven tre est b a llo n n é , n o n  d o u lou reux  à 
la  p ress io n ; pas de roséole typho ïde . C onstipation .

L’exam en de la p o itrine  révèle l’existence d ’un  foyer de p leu ro -p n eu - 
inon ie  à g au ch e ; souffle b ro nch ique  e t fro ttem en t pleural à  l’angle de 
l’om opla te  gauche ; pas d e  pectoriloquie hau te  ni aphone.

Le d iagnostic est établi com m e su it : p leu ro -pneum on ie  gauche ; état 
typho ïde ; réserves faites au  su je t de la fièvre typhoïde.

Prescription : d iè te ; po tion  n itré e a u  sureau .
La n u it du  18 au 19 est agitée de subdélire  ; à la visite du 18, l’aspect 

typho ïde reste  égalem ent p ro n o n cé ; la ra te  m esure 14  cen tim ètres su r  la 
ligne axillaire m éd ian e ; pas de taches rosées; pas de gargouillem ent iléo- 
cæcal. Les signes de la pneum on ie  ne se son t pas m odifiés.

Poursu iv i par l’idée de la fièvre typhoïde, avec com plication  de p n e u ­
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m onie , no u s dem andons les tro is  espèces de rense ignem ents qu i ren d en t 
des services dans les cas dou teux  :

I o La réaction  de W idal, faite p a r  M. H erm ans, donne  u n  résu lta t négatif 
ap rès u n e  h eu re  à la tren te-deux ièm e d ilu tio n .

2° La d iazo-réaction , p ra tiquée par M. Zunz, est positive.
3° L’analyse du  sang, faite par M. Van N ypelseer, donne  le  résu ltat 

suivant :

NORMAL.

14 %
4,500,000 

8,000 
1 : 560 

3.11

Hémoglobine % ....................................................
Globules rouges par mm5 ....................................
Globules blancs par mm3 .....................................
Rapport des globules.............................................
Richesse hémoglobinique jj par million de glo­

bules r o u g e s ....................................................

13.30 •/« 
4,480,000 

15,238 
1 : 294

2.96

L’exam en des crachats, fait par M. H erm ans, d onne  com m e résu lta t la 
présence de staphylocoques et de tétragènes; pas de bacilles de Koch.

L’état général typhoïde a  cédé le 21 n o v em b re , so it au onzièm e jo u r  de 
la m alad ie; le délire  a d isparu  et n e  s’est p lu s re p ro d u it; le  m alade est 
revenu  com plètem en t à lu i.

Un au tre  sym ptôm e favorable s’est trad u it p a r l’abaissem ent de la tem pé­
ra tu re , qu i s’est p ro d u it le 18 au so ir, avec la  rap id ité  qu i caractérise la 
défervescence th e rm iq u e  dans les cas de pneum on ie  croupale . N ous 
som m es au  hu itièm e jo u r  de la m aladie. Gomme no u s le  no tons dans le 
tab leau  re p ro d u it p lus lo in , la tem péra tu re  a  oscillé les jo u rs  su ivan ts 
de 37° à 38°.

Les sym ptôm es de p leu ro -pneum on ie  on t persis té , m ais, p rim itivem en t 
lim ités au  côté gauche, ils o n t p erdu  leu r caractère pneum on ique et son t 
réd u its  à u n  fro ttem ent p leural de to u t le côté gauche, qu i a d isparu  le 
22 novem bre, au  douzièm e jo u r . Mais à cette date  nous avons trouvé de 
l’épanchem ent p leural du  côté d ro it qu i avait été épargné ju sq u ’a lo rs; 
l ’épanchem ent a  d u ré  p lu sieu rs jo u rs .

Le p rog rès a été assez m a rq u é  p o u r  q u e  le m alade a it pu  se lever le
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27 novem bre, so it au  dix-septièm e jo u r  de la m aladie ; il su p p o rta it le  
rég im e de la  dem i-portion .

La convalescence suivit u n e  m arche régu lière  ju sq u ’au  2 décem bre ; 
d an s la m atinée de ce jo u r , vers 2 heures, le m alade fut réveillé par des. 
beso ins d ’aller à la garde-robe ; il eu t p lusieu rs évacuations sang lan tes; 
le te in t p ro fondém ent aném ié contrasta it avec l’aspect satisfaisant de la 
veille. Il n ’y avait n i d o u leu r de ventre ni b allonnem en t. P as de fièvre.

Prescription : diète s im p le ; po tion  au  perch lo ru re  d e  fer liqu ide 
1 : 200.

Le 5, il y eu t de nouveau des selles sanglantes, avec léger ballonnem en t 
et sensibilité à la p ression  du ventre. Le pouls est p le in , régulier, à  8 0 ; 
la tem pératu re  est à  37*4. Souffle aném ique au  c œ u r ; te in t pâle.

L’hém orrag ie ne s’est p lu s  rep ro d u ite  ; le m alade a  rep ris  g raduelle­
m e n t son  rég im e. Le 6 décem bre, nous lu i avons p rescrit u n e  décoction 
de q u in q u in a  d o n t il a con tinué l’usage ju sq u ’à sa sortie .

P ar m esure  de précau tion , nous l’avons engagé à p ro lo n g er son sé jou r 
à l’hôpita l, qu ’il n ’a qu itté  que le 17 janv ier 1900, com plètem ent guéri.

La tem pératu re  est relatée dans le tableau su ivant :

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

1 8 9 0 . 1 8 9 9 .

17 nov. (VIIe jour) » 39°7 24 novembre. . . 37<4 38°2
18 — .................... 39H 37.3 25 — . . 37.4 38.0
19 — ..................... 37.2 37.6 26 — . . 37.7 37.4
20 — (Xe jour). . 36.4 37.2 27 — 36.8 37.4
21 - .................... 37.3 37.9 28 — 37.3 37.6
22 — .................... 37.8 37.9 29 — . . 36.7 —
23 — .................... 37.8 37.6

Réflexions. — I. Diagnostic. —  Le cas nous a  préoccupé. Le su jet, à son 
en trée , était a tte in t d ’u n e  p leu ro -pneum on ie  q u i, d’après les rensei­
gnem ents de la  fam ille, au ra it débuté le 10 novem bre ; il en  était ainsi au 
hu itièm e jo u r . La tem péra tu re  a  eu ce jo u r  une défervescence b ru sq u e , 
analogue à celle que l’on  observe dans la pneum onie  fibrineuse.
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T outefois l’état général du  m alade réa lisa it le type de l'aspect typho ïde , 
e t no u s avons fait des réserves su r  rév o lu tio n  possib le d ’u n e  do th ié - 
nen térie . [ 1  y au ra it eu  ainsi u n e  fièvre typho ïde avec pneum onie .

N ous su ivrons pas à pas les sym ptôm es q u i nous o n t perm is d 'a rriv e r 
à u n  diagnostic.

I I . Pleuro-pneumonie. — S on existence était révélée p a r les sym ptôm es 
ca rac téris tiq u es; m ais son évolution  a été étrange. E n  ad m ettan t le
1 0  novem bre com m e date d e  débu t, n o u s pouvions no u s a tten d re  à  la 
défervescence à  la  date de l’en tré e ; elle s’est trad u ite , en  effet, p a r  la 
tem p éra tu re  qu i a  b ru sq u em e n t baissé de 39° à 37°3. Mais les sym ptôm es 
locaux n ’o n t pas co rresp o n d u  à  cette m odification  th e rm iq u e ; il n 'y  a pas 
e u  de râ le  c rép itan t de r e to u r ;  il est possib le q u ’il a it été m asqué par le 
fro ttem en t p leural rabo teux , qu i a persis té  ju sq u ’au 22 novem bre. D’au tre  
p a r t, le  côté d ro it, q u i était in d em n e  à l’en trée  du  m alade, a  été attein t 
le 2 2  novem bre de p leu résie  sèche, qu i a  d isp aru  en  quelques jo u rs .

Il a eu du  délire en  v ille; il a persisté à l’hôpita l ju sq u ’au  21 novem bre; 
a  d isp aru  à cette d a te ; d u  jo u r  au  lendem ain , le m alade est revenu  à lui 
e t  le facies typhoïde a com plètem ent d isp aru  à p a rtir  du  douzièm e jo u r  de 
la  m aladie. La convalescence a été  à ce m om en t très rap id e , et le 27 novem ­
b re  no u s avons considéré le su je t com m e é tan t com plètem en t rétab li.

III. Néphrite. —  Il y avait d e  l’a lb u m in e  dans Turine à l’en trée du  
m alade ; la p ro p o rtio n  en  était peu élevée. E lle  a augm enté le 20 novem bre ; 
ab sence de sang  e t de b ile .

Le 20 novem bre, M. le  Dr Zunz a soum is à l’exam en m icroscopique 
l’u rin e  cen trifugée ; il y a  trouvé des cy lindres g ranu leux  et hyalins, des 
ce llu les réna les et vésicales ; n o tre  exam en a confirm é ces données. Le 
lendem ain , les cylindres et les cellu les réna les avaient d isp a ru  et l’urine 
n e  p résen ta it p lus que de rares cellu les vésicales. Le m êm e résu lta t a été 
consta té  depuis.

La p résence des cellu les réna les e t des cylindres g ranu leux  et hyalins 
é tab lit q u ’il y a  eu  une desquam ation  rén a le ; elle a  été le ré su lta t d ’u n e  
congestion  réna le  qu i existait déjà à l’en trée  du  m alade e t q u i n ’a pas été 
suivie de n ép h rite  L’am endem ent de ce côté a  coïncidé avec le travail de 
réso lu tio n  de la p leu ro -p n eu m o n ie  et avec la  d isp a ritio n  du  syndrom e 
typho ïde .

N ous croyons que le  rap p ro ch em en t de ce sym ptôm e nous perm et
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d’a ttrib u er les m anifestations p leu ro -pu lm ona ire  e t néph ré tique  à u n e  
m êm e cause m orb ide que nous rap p o rto n s à un  processus infectieux 
à sièges p leu ra l, pu lm o n a ire  et réna l.

IV. Syndrom e typhoïde. — Reste le syndrom e ty p h o ïd e ; il était si 
évident à l’en trée, que nous avons cru  q u ’il s’agissait d’une fièvre typhoïde 
à  form e p neum on ique , d 'u n  pneum o-typhus.

Nous avons recherché la fièvre typhoïde par les procédés hab ituels :
I o É ruption  rosée len ticu la ire  : elle a fait défaut.
2° La réaction de W ida l : elle a été p ra tiquée les 18 et 20 novem bre et 

les 4  et 19 se p tem b re : constam m ent négative. Les résu ltats des 18 et
2 0  novem bre ne nous avaient pas convaincu, parce que la séro-réaction  
n ’existe que tard ivem ent dans certains cas de fièvre typhoïde ; no u s 
l’avons rencon trée  dans p lusieu rs cas seu lem ent après le  qu inzièm e jo u r . 
C’est p o u r  ce m otif que nous avons dem andé à M. le Dr H erm ans de la 
rech erch er les 4 et 19 décem bre, so it aux v ing t-quatrièm e et tren te -n eu ­
vièm e jo u rs . N ous pouvons donc affirm er que la réaction  de W idal était 
défavorable à l’hypothèse d’une fièvre typhoïde.

3° Diazo-réaction : elle a donné  un  résu lta t positif le 18 novem bre, 
négatif les 21 et 22. Sa signification  n ’est pas encore assez précise p o u r 
q u e  nous pu issions lui accorder une  im portance définie.

4° Hématologie : l’exam en d u  sang a été fait com m e d’hab itude p ar 
M. le Dr Van N ypelseer; il a été renouvelé à qu a tre  rep rises, e t nous en  
ind iq u o n s les résu ltats dans le tableau suivant :
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H  °/o Hémoglobine %  (Gowers) . 13.30 7.00 40 50 42.60
4,500,000 Globules rouges par mm 5 . 4,480,000 » 4,080,000 5,080,000

8,000 Globules blancs par mm 3 . 15,238 7,648 44,280 12,000
1 : 560 R apport des globules . . . 1 : 294 » 4 : 285 4 : 423

3.14 Richesse hémoglobinique " 
par m illion de globules 
ro u g e s ................................... 2 .% » 2.57 2.48

20
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1 1  y a  lieu  de n o te r que l’analyse du  2  décem bre, q u i a  d o n n é  des 
résu lta ts  différents de ceux consignés d an s les tro is  au tres co lonnes, a été  
faite le jo u r  m êm e de l’hém orrag ie in testinale , quelques heu res ap rès 
l’accident. N ous a ttr ib u o n s à l’in te rven tion  de ce facteur les écarts 
observés. Cette d ern iè re  analyse a été com plétée p a r l’exam en d irect du  
sang  au m icroscope; les g lobules rouges avaient le u r  fo rm e norm ale  et 
s’em p ila ien t com m e chez le su je t b ien  po rtan t. Toutefois les piles étaien t 
m o ins nom breuses et donnaien t ainsi l’apparence trom peuse d’une  légère 
hyperleucocytose.

Les tro is au tres exam ens o n t été concordan ts en  faveur d ’un  processus 
in flam m atoire.

L ’exam en critique de ces données nous perm et de conclu re  q u e  no tre  
m alade n ’a pas eu de fièvre typhoïde et q u ’il a été a tte in t d ’une pneum o- 
coccie qu i a  su rto u t in téressé les deux  plèvres et d’une m an ière m oins 
in tense le p o u m o n  gauche et les re in s.

V. Hémorragie intestinale. — Un seul élém en t nous a p aru  étrange : 
c’est l’hém orrag ie  in testinale qu i s’est p rodu ite  les 2  e t B décem bre, soit 
aux  ving t-tro isièm e et v ingt-cinquièm e jo u rs  de la m aladie. A  priori, on  
p eu t considérer ce sym ptôm e com m e constituan t u n e  p robab ilité  en  
faveur de la fièvre ty p h o ïd e ; m ais en  l’absence des signes c lin iques de la 
do th ién en térie , il est insuffisant. On le ren c o n tre , en  effet, quo ique 
ra rem e n t, dans l’en térite  ca tarrhale  a ig u ë ; o r  le m alade a  eu , dès le d ébu t 
de  son  affection, des m anifestations d ’en térite  ca tarrhale , e t no u s som m es 
au to risé  à rap p o rte r  l’hém orrag ie in testinale à la persistance à l’état 
phagédén ique d ’u n  des u lcères qu i se p rodu isen t dans cette m aladie.

E n  résum é, il n ’y a eu  en  faveur d ’un  diagnostic de fièvre typhoïde que 
l’état typho ïde du  su je t ju sq u ’au  2 1  novem bre, soit au  onzièm e jo u r  de la 
m aladie. Cet état typhoïde s’explique p a r  les localisations m ultip les de la 
lésion m icrob ienne : p le u ro -p u lm o n a ire , rén a le  et in testinale .

C om m e élém ents de d iagnostic de n a tu re  k faire exclure la fièvre typhoïde, 
n o u s citerons :

1° L’absence d’ép is tax is ;
2° L ’absence de la roséole len ticu la ire  ;
3° L’absence de la  réaction  de W idal ;
4° La leucocytose qu i a a tte in t le chiffre de 15,000 globules blancs p a r  

m illim ètre  cube ;
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5° La défervescence b rusque de la tem péra tu re  au  hu itièm e jo u r  ;
6 ° La rap id ité  de la convalescence, le m alade é tan t valide et se 

p ro m en a n t dans les salles le 27 novem bre, au  dix-septièm e jo u r  de la 
m aladie.

VL É ta t tyjyhoïde. —  Ce n ’est pas la p rem ière fois que nous avons 
l’occasion d’opposer l’état typhoïde à  la fièvre typhoïde. Le p rem ier est 
u n  syndrom e clin ique com m un à beaucoup  de m alad ies; sa cause in tim e 
nous échappe, m ais sa réalité est incontestable.

La fièvre typhoïde est u n e  m aladie spécifique à lésions définies et à 
o rig in e  m icrob ienne constan te ; son  évolution est celle d ’une m aladie 
cyclique d o n t le cours est de v ing t-hu it jo u rs . Ce n ’est pas à d ire  q u ’à ce 
m om ent la m aladie ait d isp a ru ; les accidents que  l’on  désigne sous les 
nom s de récidive et de rechu te  la p ro longen t souvent b ie n  au delà de 
v in g t-h u it jo u rs , et, sans com plications, la convalescence est une période 
de bio logie patho log ique, répara trice  il est vrai, m ais qu i relève encore du  
dom aine de la pathologie.

La période aiguë, éberth ienne , de la m aladie est finie après le vingt- 
hu itièm e jo u r ;  le reste  de l’h isto ire b io logique ren tre  dans le dom aine de 
ce q u e  Van H elm ont avait désigné sous le nom  de relicta. E t ceci est 
te llem ent vrai que le p lus souvent on cherche en  vain les bacilles d ’E berth  
dans les foyers suppurés que  l’on ne voit que tro p  souvent se form er dans 
la  convalescence de la fièvre typhoïde.

VII. Fièvre typhoïde abortive. — Cette durée  de v ing t-hu it jo u rs  est- 
elle constante? N ous répondons par la négative : il y a en effet des cas de 
fièvre typhoïde abortive . Nous avons douté longtem ps de leu r existence ; 
m ais nos doutes se so n t évanouis devant l’observation.

Il y a des fièvres typhoïdes qu i ne d u ren t que quinze jo u rs ; le processus 
m orb ide  est épuisé, m ais m êm e a lo rs il y a  la convalescence.

Il y a des fièvres typhoïdes am bulato ires qu i n 'o n t pas le syndrom e 
ty p h o ïd e ; nous nous en  rappelons deux  cas b ien typiques. Le p rem ier, 
observé il y a tren te-c inq  ans, é tait celui d’u n  hom m e de 50 ans qu i est 
venu no u s consu lte r en  a llan t à son  trava il; nous avons constaté q u ’il 
était à la fin d u  tro isièm e sep ténaire  de la fièvre typhoïde; il a succom bé 
cinq  jo u rs  p lus ta rd  à une périton ite  par perfo ra tion .
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Le second est celui d ’un  confrère qu i co n tin u ait à vo ir ses m alades et 
chez lequel nous avons constaté l'existence de la roséo le typhoïde avec u n e  
h y pertherm ie  à 40°; ce d e rn ie r m alade a guéri ; l ’évolution de la do th iénen- 
té rie  s’est faite d ’une m anière in tense , m ais sans com plication .

L’observation rappo rtée  sous le n° 171 est encore un  cas de pneum on ie  
typho ïde , m ais avec com plication  d’endo-péricard ite  e t m éningism e.
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N° 192.

Pleuro'puenmonie aiguë bilatérale typhoïde. Pleurésie
Interlobaire droite entre les lobes supérieur et mojen.
Ouverture du foyer dans la bronche. Associations
microbieunes. Guérison. Néphrite du 8 au 10.

Le n om m é C lém ent P . . . ,  27 ans, garçon de courses, est en tré  à l’hôp ita l 
S a in t-P ie rre  (salle 9, lit 9) le 5 janv ier 1900.

II porte à la base gauche de la po itrine , dans l’espace de T raube, la 
cicatrice d’une opération  d ’em pyèm e, p ra tiquée, quand  il avait 3 ans, par 
M. le  Dr H enriette à l’hôpital S ain t-P ierre.

D epuis cette époque, il a tou jours jo u i d’u n e  bonne  santé. Il est souf­
fra n t depuis trois jo u rs  et a ressenti le 2 janv ier 1900 u n  violent frisson 
q u i est resté un iq u e . Toux, expectoration , po in t de côté à d ro ite  et fièvre.

A son  en trée , nous trouvons les signes d ’une p leu ro -pneum on ie  bilaté­
ra le ; l’expectoration  est sa franée ; la tem péra tu re  axillaire est à 40*6. Con­
stipation  de deux jours. L’u rin e  est jau n e  rouge, transparen te , acide, d ’une 
densité  de 1.031 e t con tien t des traces d ’a lbum ine et de b ilirub ine . Diazo- 
réaction  négative (Dr Zunz).

Ce qu i dom ine , c'est l’aspect typhoïde du  su jet, sans roséole typhoïde.
Traitem ent : diète absolue, lavem ent évacuant et po tion  expectorante au 

ta rtre  stibié et à  l’ex tra it thébaïque f a  5 centigram m es.
Les crachats con tiennen t des d ip locoques de F raenkel; pas de bacilles 

d e  Koch (Dr H erm ans).
Le séro-diagnostic est négatif ap rès u n e  heu re  à la tren te-deux ièm e 

d ilu tio n  (Dr H erm ans).
La n u it d u  6  au 7 a  été agitée p a r du  délire. A la p o itr in e , les râles 

ronflan ts  et sib ilan ts dom inen t com m e dans la fièvre typhoïde et m as­
q u en t to u t au tre  b ru it m orb ide ; les crachats son t safranés. L’u rin e  r e n ­
ferm e des traces d’album ine ; pas de b iliru b in e .

N ous rem plaçons la po tion  expectorante p a r  une  po tion  n itrée  au  
su reau .
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In som nie  la n u it d u  7 au  8  par un  po in t de côté à d ro ite ; pas de d é lire . 
L’expectoration  est sé ro -p u ru len te : souffle tuba ire  dans to u t le côté d ro it 
p osté rieu r, avec pectoriloquie a p h o n e ; ni b ro nchophon ie , ni pectoriloquie 
hau te. L’exam en du  sang donne 13,333 globules blancs p a r m illim ètre  
cube (norm ale 8000).

L’u rin e  ren ferm e de l’a lbum ine en  q u an tité  p lus im portan te . C en tri­
fugée, elle laisse voir au  m icroscope des cy lindres g ranu leux , des cellu les 
vésicales et de rares cellules rénales (Dr Zunz)

Le 9, l'exam en de l’u rin e  donne  à M. Zunz le m êm e résultat.
Le 10, au  neuvièm e jo u r , la tem péra tu re  baisse à 37°4 le soir. Nous 

trouvons du  tym panism e très aigu à l’angle de l’om oplate d ro ite  et nous 
en tendons à ce niveau un  souffle am p h o riq u e  m êlé de râles m uqueux , 
com m e s’il existait un  foyer caverneux. L’expectoralion est tou jou rs  séro - 
p u ru len te  et assez abondan te . M. H erm ans y retrouve des d ip locoques de 
F raenkel, d e  nom breux  staphylocoques et des strep tocoques. D iarrhée.
11 n’y a  p lu s que des traces d’album ine .

A p a rtir  du  11, une transp ira tion  abondan te  s’é tab lit; elle est su rto u t 
p rononcée la  n u it. La toux  est très fatigante et l’expectoration  sé ro -p u ru -  
len te  est abondan te . L’a lbum ine a d isparu  de l’u rin e  et n ’a p lus rep a ru . 
T endance d ia rrh é iq u e . La tem péra tu re  est de 37° à 38°. Affaissem ent 
to u jo u rs  très m arqué.

L’expectoration  a été très  abondan te  le 12 et a  présen té le caractère de 
la  vom ique. Le 13, souffle am p h o riq u e  m êlé de râles m uqueux  à la  base 
d ro ite  postérieu re , où  il y a  de la m atité , de l’exagération des v ibrations 
vocales thorac iques et de la b ro n ch o p h o n ie  d ou lou reuse  à l’o reille , avec 
de la pec to riloqu ie  aphone.

N ous rem plaçons la po tion  au sureau  p a r la  décoction de q u in q u in a .
Les signes déno tan t l’existence d’une caverne o n t persisté ju sq u ’au

1 2  février avec d o u leu r vive d u  côté d ro it;  ils on t d isparu  a lo rs, et nous 
n’avons p lus en ten d u  q u e  du  fro ttem ent p leu ra l, avec égophonie. L’expec­
to ra tio n  a d im inué  g raduellem ent et avait p resque d isparu  à la so rtie  du 
m alade.

11 a qu itté  l’hôpita l le 19 février, so it au  quaran te-neuv ièm e jo u r  ap rès  le 
déb u t de son  affection. Il é tait guéri, m ais il persis ta it cep en d an t u n  peu 
de  fro ttem en t p leural à d ro ite ; la plèvre n ’avait pas recouvré sa surface 
lisse. L’u r in e  ne ren ferm ait p lus de trace d’a lb u m in e  (R ichard).
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La tem p éra tu re  constatée à l’aisselle est ind iquée dans le tab leau  sui- 
v a n t :

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

1 9 0 0 . 1 9 0 0 .

5 jan v ie r. . . . . » 40°6 11 jan v ie r.................. 36°2 36°4
6  - .................. 39°8 40.2 12 — .................. 37 .4 37 1
7 — (VIIe jour) 39 .2 39 .0 13 ................. 37.0 37 .8
8  - .................. 38 .4 39 1 14 ................. 37 .0 37 .9
9  — . . . . 38.4 38 4 13 ............. 36 8 37 .0

10 — .................. 37 .8 37.4

Réflexions. —  I. Diagnostic. — Encore une observation sans autopsie ; 
m ais le processus m orb ide  a présen té des élém ents de diagnostic suffi­
sants pou r en tra îner !a conviction. Au début, m arqué p ar un  frisson 
prolongé qui est resté u n ique , p leuro-pneum onie diplococcique bilatérale, 
m ais su rto u t étendue à d ro ite . Résolution de la pneum onie le 8 , au 
septièm e jo u r ;  persistance de la pleurésie d ro ite  avec les signes d’une 
pleurésie in te rlobaire  en tre  les lobes supérieu r et m oyen. Le 10, soit au 
neuvième jo u r, nous relevons dans les notes recueillies sous no tre  dictée 
pendant la visite, la m ention  d’u n  foyer de pleurésie in terlobaire ouvert 
dans la b ronche. Le 13 janv ier, au douzièm e jo u r , il y a eu de l’expec­
toration  très abondante p ar vom ique. P ou r com pléter le tableau, m en­
tionnons les signes de néphrite  qui n’on t été constatés que les 7, 8  et
9 janvier.

A p artir  du  13 janvier, l'h isto ire de  la m aladie se réd u it à celle d’un 
sujet qui guérit d’un foyer d’abcédation in terlobaire .

IL Unité bactériologique des lésions. — Un mêm e facteur a p résidé à 
toutes les localisations : c’est le dip locoque de F raenkel. Bien que sa 
présence n’ait pas été recherchée dans l’u rine , nous pouvons adm ettre  que 
ia néphrite  n’a été qu ’une de ses m anifestations, p lu tô t que de la consi­
dérer com m e u n  épiphénom ène, u n e  com plication. À l’époque où  la 
notion du  blastèm e im prégnait les théories médicales, on  aura it considéré
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le syndrom e com plexe com m e une u n ité  b io log ique développée sous 
Tinfluence de Yétat général. Ce term e a été d ém o d é  depuis lo rs ; il retrouve 
sa place au jo u rd ’hu i, avec cette différence que  l’altération  des hum eurs, 
du  b lastèm e qui définissait l’é ta t général, était dans le vague et qu ’elle a 
été rem placée au jo u rd ’hui par l’expression  de toxines microbiennes. Avec 
un  peu de patience et de foi dans les progrès de la science, on  arrive peu 
à peu à voir p lus clair dans la biologie m o rb id e .

III. Pleurésie interlobaire. — Nous en  avons parlé  si souvent que nous 
n ’insisterions pas, si nous ne ten ions à  faire resso rtir  deux  faits : l ’évolu­
tio n  aiguë et typ ique d ’une  pleurésie in te rlo b aire  et sa m arche régulière 
vers la guérison.

1. Évolution aiguë. Sa réa lité  est établie par les sym ptôm es rappo rtés 
p lus haut. Le processus m orb ide a débuté su ivan t le m ode classique de 
la p leu ro -pneum on ie  aiguë. La chute de la tem p éra tu re  d u  hu itièm e au 
neuvièm e jo u r  a m arq u é  la fin de la période pneum on ique . Mais la p leu ­
résie  a persisté à un  p o in t de la séreuse in terlobaire  et a constitué le 
foyer d ’abcédation que nous avions reco n n u  et qu i s’est ouvert par vom ique 
au douzièm e jo u r  de la m aladie.

L’existence de ce foyer p u ru len t a été établie par les signes révélés p a r 
Texploralion de la po itrin e  et par la tran sp ira tio n  abondan te  qu i a to u r­
m enté le su je t p en d an t tou te la du rée  de la période de pu ru lence.

2. M arche régulière vers la guérison. Ceci est une exception ; en  règle 
générale , la p leurésie in te rlo b aire  présen te dans son processus des inéga­
lités qu i son t caractérisées par une série  de crises favorables et défavo­
rab les. L’ouvertu re  du  foyer dans la b ronche  am ène un  a rrê t dans l’évo­
lu tion  aiguë et une période de rép it pendan t laquelle l’évacuation du  pus 
se fait sous form e d’u ne expectoration  sé ro -p u ru le n te ; l’expectoration  
d im inue  après quelques jo u rs  et finit par s’a rrê te r, parce que les lèvres 
de l’ouverture b ro n ch iq u e  s’un issen t ; la poche p u ru len te  n ’est pas guérie , 
le pus con tinue  à se form er, il s’accum ule dans le foyer et ram ène une  
période aiguë qu i se te rm in e  b ien tô t p a r u n e  nouvelle  vom ique. Ces 
alternatives de b ien  et de m al se renouvellen t p lu sieu rs fois et se te rm in en t 
en  général par la guérison .

Ce m ode de te rm in aiso n  s’qbserve égalem ent, com m e n o u s l’avons fait 
resso rtir , p o u r les foyers p u ru len ts  qu i C ouvrent à  la surface des 
m uqueuses d’au tres o rganes, no tam m en t du  côté du  re in  et du  cæ cum .
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N otre m alade a eu  la bonne fo rtu n e  d’échapper à ces com plications et 
le foyer p u ru len t qu i s’était ouvert dans la b ronche  à la date d u  1 0  jan v ier 
était com plètem ent cicatrisé le 1 2  février.

IV. É ta t typhoïde. —  11 y a eu  en  d ern iè re  analyse, com m e élém ent 
clin ique p rédom inan t, un  abcès p leural in te rlobaire , p résen tan t au  début 
l’aspect de la p leu ro -pneum onie  aiguë. Le cas offrait au  déb u t une ce r­
ta ine  analogie avec le précédent, d o n t nous avons rap p o rté  l’observation 
sous le n° 191. Ici aussi l’élém ent pleural a  été très accentué; il s’est trad u it 
p a r  p lu sieu rs reprises, m ais il n ’a pas abouti à la form ation d’un  abcès.

Ce qu i étab lit su rto u t d e  l’analogie en tre  les deux cas, c’est l’état 
typho ïde qu i a caractérisé le facies des deux m alades. Chez le su je t actuel, 
il au ra it pu faire cro ire  au p rem ier abord  à l’existence de la fièvre 
ty p h o ïd e ; m ais les procédés don t nous nous servons hab ituellem en t p o u r 
étab lir le d iagnostic de l’infection  éberth ienne on t donné des résu ltats 
négatifs, don t l’évolution u lté rieu re  du  cas a confirm é l’im portance 
sém éiologique.

V. Hématologie. ~  P arm i ces procédés, il en est un  qu i nous a donné  
des rense ignem ents fidèles ju sq u ’ici : c’est l’exam en du sang. M. le Dr Van 
Nypelseer, qui le p ra tique hab ituellem en t, a ob tenu  les données suivantes :

NORM AL. 9 janv ier 1900.

14 o/o 

4,500,000 
8,000 

1 :8 6 0  
3.11

Hémoglobine (G o w ers )...........................................
Globales ro u te s  par mm3.......................................
Globules blancs par m m 8 ......................................................

Rapport des globul es . . .  ..........................
Richesse hém oglobinique jj| par m illion de  glo­

bules rouges . , ................................................

15.40 ‘/o 
4,280,000 

13,333 
1 : 321

3.59

La richesse du  sang en hém oglobine a été légèrem ent supérieu re  à i a  
norm ale et le nom bre des globules rouges un  peu d ép rim é; aussi la 
richesse individuelle des globules rouges en hém oglobine a-t-elle dépassé 
la m oyenne n o rm ale ; elle a été de 3.59 par m illion d’hém aties, a lors que 
le chiffre norm al est de 3.11.

Mais le nom bre de globules blancs au  m illim ètre  cube a été porté  à
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13,333 , alo rs que le chiffre no rm al adm is p a r  la  p lu p a rt des m édecins 
n ’est au  m axim um  que de 8 ,0 0 0 ; les recherches personnelles de M. Van 
Nypelseer le ram èneraien t m êm e à 6,000, et si nous d onnons la préférence 
au  chiffre de 8 ,0 0 0 , c’est p o u r p ren d re  une m oyenne en tre  les données 
des expérim entateurs. Le niveau norm al a été dépassé de beaucoup  
chez n o tre  m alade, ce q u i n ’arrive pas chez les sujets attein ts de fièvre 
typhoïde.

Le rap p o rt g lobulaire  a  été m odifié p a r  su ite  de cette hyperleucocytose ; 
il a été de 1 : 321 au lieu de 1 : 560.

Ces deux  caractères son t constan ts dans les in flam m ations pneum ococ- 
ciques.

VI. Néphrite. —  Com m e chez le su je t de l’observation précédente, il y 
a eu  de la n é p h r ite ; elle s’est p rodu ite  à la m êm e époque, au septièm e 
jo u r  de la pneum on ie  ; elle a été de courte  durée . L ’exam en m icroscopique 
de Turine centrifugée, fait par M. le Dr Zunz, n ’a perm is de découvrir des 
cy lindres g ranu leux  que p en d a n t tro is  jo u rs .

C’est un  fait su r  lequel il est u tile  d’appeler votre a tten tio n ; la présence 
de cy lindres granuleux  es t considérée assez généralem en t com m e le signe 
d ’une en treprise  grave du  re in . C’est b ien  ce rta inem ent un  élém ent 
sérieux  ; m ais nous croyons que q u an d  il est tra ité  p a r les m oyens auxquels 
n o u s  avons eu recou rs chez nos deux m alades, il n ’y a  pas lieu de 
red o u te r  les conséquences d’une n ép h rite  g ranu leuse .

N ous avons eu l’occasion d’observer des cas analogues à la su ite  de 
m arches forcées ou d’exercices v io len ts; l’é lim ina tion  des cylindres g ra ­
nu leu x  n ’a d u ré  que quelques jo u rs , e t les su je ts a tte in ts  n ’o n t pas eu  à 
su b ir  les effets de la n ép h rite  g ranu leuse .

VII. Associations microbiennes. —  L’unité  bactério logique a été ro m p u e  
à p a rtir  du jo u r  où le foyer abcédé in te rlobaire  s’est ouvert dans la 
b ro n ch e  ; M. le Dr H erm ans a retrouvé, à côté des d ip locoques de F raenkel, 
d e  nom breux  staphylocoques e t s trep tocoques.
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N° 493.

Fièvre typhoïde dothiénentérlque. Séro-réaction positive 
au douzième jour. Hémorragie intestinale au treizièm e 

Jour avee hypothermie. lucontinenee d'urine. Pneumo­
nie staphylococclque au vingt et unième jour. Amen» 
dement pulmonaire. Endocardite. Syncope et asphyxie.

La nom m ée C atherine R ... ,  51 ans, jo u rn a liè re , est en trée  à l’hôpital 
S ain t-P ierre  (salle 35, lit 15) le 4 janv ier 1900.

E lle n’a pas eu d’enfan ts ; b onne  santé hab ituelle ; elle ne bo it pas d’eau 
de source ; la période est régu lière et a paru  la d ern iè re  fois le 31 décem bre, 
à l’époque habituelle.

E lle est souffrante depu is le 25 décem bre 1899; débu t p a r  de la lassi­
tu d e  générale , de la fatigue dans le dos, de ia to u x ; elle a été traitée po u r 
influenza, et com m e les sym ptôm es persis ta ien t et s’aggravaient, on l’a 
tran sp o rtée  à l’hôpital le 4 janv ier, à 22 heures.

A son en trée , elle ne se p la in t que  de faiblesse et de constipation  de 
deux jo u rs . Le facies est typhoïde, un  peu  cyanosé; fuliginosités aux 
lèv res; haleine très félide. A la po itrine , râ les ronflants et sib ilan ts; de 
p lus, fro ttem ent pleural à la base dro ite postérieure. Rien au cœ ur. L’u rin e  
ja u n e  troub le , acide, d ’une densité de 1 .028 , con tien t de l’a lbum ine en  
faible q u an tité ; n i glucose n i b iliru b in e . Le ventre est m odérém en t 
b a llonné  et nous d istinguons ùne é ru p tio n  rosée d iscrète que nous c o n s i' 
d érons com m e é tan t de n a tu re  typhoïde. La ra te  est augm entée de volum e. 
La tem péra tu re  est à 39°.

Prescription : d iète abso lue ; eau de c itro n ; purgatif salin .
E n  vue d’assu re r le diagnostic, nous d em andons les tro is données cli­

n iques habituelles.
Le séro-diagnostic est positif après tro is  quarts  d ’heure à la tren te- 

deuxièm e d ilu tion  (Dr H erm ans).
La diazo-réaction est faiblem ent positive (D r Hermans).
A l’analyse, le sang est en  hypoleucocytose m arquée : 3,809 g lobules 

b lancs p a r  m illim ètre  cube au  lieu de la  m oyenne norm ale de 8 , 0 0 0  

(Dr Van Nypelseer).
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La m alade a eu q u a tre  selles p a r  l’eau de H unyad i-Janos; elle a peu 
do rm i la n u it et reste  agitée dans la jo u rn ée . L’é ru p tio n  rosée est to u jo u rs  
discrète.

Le 6  janv ier, soit au treizièm e jo u r , hém orrag ie  in testina le ; b a llo n n e­
m ent m odéré  d u  ven tre , qu i n ’est pas d o u lou reux  à  la palpation . Haies 
ronflan ts, m êlés de râles sous-crép itan ts.

Prescription : po tion  à l’ex tra it d ’op ium , 5 centigram m es.
Le 8 , la tem pératu re  a  baissé de 39°4 à 36°2 p o u r se relever dans la 

so irée à 39°. Le te in t est très fo rtem ent aném ié ; selles sanglan tes avec 
caillots.

Prescription : po tion  au  p erc h lo ru re  de fer liqu ide 1 : 200 p a r  c u il­
lerées à soupe tou tes les heures. Deux pilu les d’ex tra it thébaïque à 2 c e n ­
tig ram m es dans la soirée.

La d iazo-réaction est rem arq u ab le  par son  in tensité ; ni a lb u m in e  n i 
glucose dans Turine.

L’exam en du  sang  (Dr Van Nypelseer) est fait de nouveau le 10, so it 
q u a tre  jo u rs  après le d éb u t de l’hém orrag ie in te s tin a le ; il déno te  u n e  
d im in u tio n  no tab le  dans la p ro p o rtio n  d ’hém oglobine, qu i n ’est que  de 
5.60 %  au  lieu de 12.60 %  constatés le 5 . Le chiffre des g lobules rouges 
a b a is s é  de 4 ,520,000 au m illim ètre  cube à 1 ,960 ,000; m ais la richesse 
hém oglob in ique du  g lobule s’estélevée de 2 .78à  2.85 par m illion . L’hypo- 
leucocytose est encore p lu s  accentuée : elle se réd u it dans la n u m éra tio n  
d irecte  à 3,476 par m illim ètre  cube , au lieu de 3,800 trouvée le 
5 janv ier.

Le 10 janv ier, la d iazo-réaction  est faible; Turine ren ferm e de nouveau 
de T album ine et, à l’exam en m icroscopique ap rès cen trifugation , M. le 
Dr Zunz y constate  de ra res  cellu les réna les, de n om breuses cellu les vési- 
cales et des globules de pus ; pas de cylindres.

Le 11 ja n v ie r, incontinence d’u rin e  no c tu rn e  ; pas de selle depu is deux  
jo u rs . L’u rin e  retirée par le cathétérism e ne d o n n e  p lu s  la d iazo-réaction; 
elle n e  con tien t pas d’a lbum ine  (Dr Zunz).

La m alade est p lus calm e la n u it ; l’incon tinence d’u rin e  n’existe p lu s  ; 
pas d ’a lb u m in u rie .

Le 12 janv ier, au  dix-neuvièm e jo u r ,  un lavem ent évacuant am ène u n e  
selle qu i est encore te in tée de rouge  avec un  m élange de m atiè res fécales 
noircies p a r  Taction d u  p erch lo ru re  de fer.

Le 13, pas de se lle ; la s tu p eu r typho ïde est très m arquée et la
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su rd ité  s’accentue. L’u r in e  est ren d u e  v o lon ta irem en t; elle ne donne 
pas la d iazo-réaction, m ais elle con tien t de nouveau de l’a lbum ine. L’exa­
m en m icroscopique ap rès l ’em ploi de l’appareil centrifuge ne révèle que 
des  g lobules du  pus et des cellules vésicales; pas de cylindres n i de cel­
lu les réna les (Dr Zunz).

Le 14 janv ier, au vingt et unièm e jo u r , le processus est enrayé p ar des 
m an ifesta tions pu lm o n a ires  : m atité à la base dro ite  postérieu re  et râle  
c rép itan t ; oppression  p lus p rononcée q u ’elle ne l’avait été les jo u rs  précé­
dents où  no u s n’avions trouvé que des râles ronflan ts. C onstipation.

Prescription : v ing t-qua tre  ventouses sèches dans le d o s ; su p p rim er la 
po tion  au  p erch lo ru re  de fe r ;  po tion  kerm étisée 0 . 2 0  et opiacée 0.05.

A p a rtir  du  15, les sym ptôm es d’en trep rise  pu lm ona ire  s’accen tuen t; la 
resp ira tio n  est à 24; le pouls régu lier, inégal, à 104. Pas de b ru its  m o r­
bides au cœ ur. A l’au scu lta tio n  des poum ons, fro ttem ent p leural su rto u t 
m arq u é  à gauche, où  l’on  en tend  de gros râles m uqueux .

Les jo u rs  suivants, la constipa tion  persistan te nécessite l’em ploi rég u ­
lier de lavem ents Les sym ptôm es p leuraux  o n t d isparu  et l’on  n’entend  
parto u t que des râ les ro n flan ts  et sib ilants, com m e lors de l’en trée  de la 
m alade. Il y a  un  m ieux re la tif  qu i a  d u ré  du  17 au 27 janv ier, soit au 
tren te -q u a trièm e jo u r  de la  m alad ie; m ais la persistance de la fièvre et 
des sym ptôm es typhoïdes n o u s  a  fait rechercher s’il n ’y avait pas une 
rep rise  de l’évolu tion  é b e r th ie n n e ; nous n ’avons pas trouvé de nouvelle 
é ru p tio n  ro sée ; il n ’y avait pas de d ia rrh é e ; il n ’y a pas eu d’épistaxis.

Le danger siégeait du  côté des poum ons et la  p ro traction  des sym ­
ptôm es tenait évidem m ent à l ’en trep rise  pu lm onaire . E lle a été lente dans 
son  évolution  ; ce n’est que le 27 jan v ier que nous avons perçu du  souffle 
b ro n ch iq u e  du  côté gauche à la base. La m enace de pneum onie  s’était 
réalisée, ou to u t au  m oins sa réalisa tion  a été appréciable par l’auscu lta- 
lio n . La m alade avalait ses crachats; ce n’est que le 31 janv ier que no u s 
avons pu  en rec u e illir ; la le n teu r et le débu t insid ieux des sym ptôm es 
pu lm onaires nous avaient inqu ié té  au p o in t de vue d ’une com plication  
tubercu leuse. L’exam en bactério log ique des crachats n ’a pas perm is de 
déceler le bacille de Koch ; nom breux  staphylocoques (Dr Herm ans).

Le 4 février, il s’est form é de l’épanchem ent à la base de la  plèvre 
gau ch e ; son  ap p aritio n  n o u s  a été signalée par la m atité de l’espace de 
T raube, qu i était l ’ob je t d ’un  exam en quo tid ien , et par la réap p aritio n  du  
fro ttem ent p leu ra l.
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Il y a eu ce jo u r  p o u r la p rem ière  fois du  souffle systolique m itra l, avec 
d éd o u b lem en t du  p rem ier b ru it, m ais m ain tien  de la régu la rité  des m o u ­
vem ents d u  cœ ur.

L’u rin e , re tirée  p a r  la sonde, a  été exam inée par M. le I)r Zunz : d iazo- 
réaction  très n e tte ; a lb u m in e ; pas de g lobu les de p u s ; trè s  n om breuses 
ce llu les vésicales, cellu les réna les dégénérées; pas de cy lindres g ranu leux  
n i hyalins.

Le 5 février, à 11 heures, syncope d o n t la m alade est revenue peu  à 
p eu  par u n e  in jection  de caféine ; pu is  il s 'est établi du  délire  ; le te in t es t 
devenu  livide ; le pou ls très petit, régu lie r, est à 140 ; la resp ira tio n  à 60. 
A sphyxie q u i s’est te rm in ée  par la m o rt le 6  février, à 2 heu res du  m a tin .

Tem pérature axilla ire : elle est renseignée dans le tableau ci-ap rès :

DATE. MATIN. som. DATE. MATIN. SOIR.

1 9 0 0 .

4janvier (XI« jour). » 39 J2

1 9 0 0 .

21 janvier. . . . 38°2 38°7
5 — ................ 38°6 39.4 22 — . ■ . • 38.0 39.4
6 — ................ 38.4 37.5 23 — (XXX«jour) 37.4 39.5
7 — . . . . 37 8 39.4 24 ................ 38.0 39.2
8 — (XVejour). 36.2 39.0 25 — . . . . 38.4 39.2
9 — ................ 38.4 39.6 26 — . • 38.0 38 8

10 — ................ 39.2 39.6 27 — ................ 38.2 38.5
11 -  ............. 39.0 37.8 28 — (XXXV* j.). 38.5 37.8
12 — ................ 39.0 38.4 29 ................ 37.4 38.8
13 — (XXe jour). 38 8 39.8 30 — ................ 37.4 38.4
U  -  ................ 38.8 39.2 31 ................. 38.0 39.0
15 -  ................ 38.4 38.6 1«  février................ 37.6 39.4
16 — ................. 38.2 38.4 2 — (XLejour). 39.2 39.0
17 — ................ 38.6 38.5 3 — ................. 38.0 38.2
18 — (XXV* jour) 37.5 38.6 4 — ................ 38.6 38 0
19 — ................ 38.5 39.4 5 — ' ................ 38.2 40.0
20 — .................. 3 8 8 3 8 8
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A u t o p s i e .  — Elle a été faite par AI. le Dr Vervaeck.
Le panicule adipeux des paro is abdom inales présen te une  épaisseur de 

15 m illim ètres.
A l’ouverture de la p o itr in e , la plèvre gauche ren ferm e 200 g ram m es de 

sérosité  rougeâtre . Pas d’adhérences p leurales.
Poum on droit : pèse 630 g ram m es. Les lobes su p é rieu r et m oyen so n t 

em physém ateux , aném iés, in filtrés d’an th racose . Le lobe in férieu r p ré ­
sen te  u n  peu d’œ dèm e et de congestion , sans pneum onie .

Poum on gauche : pèse 590 gram m es. Le som m et est em physém ateux , 
aném ié , œ dém atié ; au cen tre  de ce lobe existe u n  foyer de p n eu m o n ie  
de co loration  b lanc g risâ tre , très friable Ce foyer m esu re  25 m illim ètres 
d an s to u s ses d iam ètres. Le lobe in férieu r est congestionné, sans hépati­
sa tion . A la base existe une petite  zone d’atélectasie.

Cœur : pèse 300 g ram m es; m esure 11 x  11 X 3 Va* À l’épreuve d e  
l’eau, les valvules son t suffisantes. L 'organe est en  d iasto le , su rchargé de 
graisse. Péricarde sa in , pas d ’a thérom e des co rona ires . Myocarde très  
friab le , épaisseur norm ale. Sa co loration  est gris b ru n â tre , u n  peu feuille 
m o rte .

Ventricule gauche : endocarde g risâ tre  en  dessous des valvules ao r- 
tiques. La m itra le  est opacifiée, in filtrée d’athérom e à son b o rd  la téral. 
L’orifice n’est pas ré tréc i.

Ventricule droit : endocarde sain, valvule tricusp ide sclérosée à son  
bo rd  lib re ; à l’orifice pu lm onaire , les valvules sont tran sp aren tes .

Orifice aortique : les valvules so n t g risâtres, légèrem en t infi Urées d’athé­
rom e, ainsi que les parois de l’ao rte . T ro u  de Botai ob litéré.

F oie:  pèse 1,230 g ram m es; m esure  25 x  13 x  5 V 2 * Capsule n o n  
épaissie, parenchym e aném ié, très friab le , g raisseux  ; pas de calculs.

R a te :  pèse 100 g ram m es; m esure 12 X  7 X  2. Capsule violacée, 
p lissée ; pu lp e  décom posée, non  infectieuse.

Rein droit : pèse 1 5 0 g ra m m e s; m esure  11 */a x  6  x  3. Se décortique 
assez difficilem ent; p a r places sa surface est légèrem ent g ranu leuse . A la 
section , la substance corticale a son  é tendue n o rm ale  ; elle est ja u n â tre  e t 
légèrem ent congestionnée. Substance m éd u lla ire  sa ine, bassinet su rch a rg é  
de graisse.

Rein gauche : pèse 170 g ram m es; m esure  1 1  x  6  Va X  3. M êmes 
caractères.

Capsules surrénales : su rchargées de graisse, décom posées.
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Pas de liqu ide dans la cavité abdom inale  ; ganglions m ésentériques n o n  
engorgés ; périto ine  sain.

Estomac : ren ferm e u n  liqu ide g risâ tre , d ’o d eu r acide. L’auto-d igestion  
de la m uqueuse a ren d u  celle-ci très friab le  dans les parties déclives.

In testin  grêle : m esure 6m80. La m u q u eu se  du  d u o dénum  est colorée 
p a r  la b ile et p résen te u n  p ique té  h ém o rrag iq u e  su rto u t m arqué aux 
p lis . La m uqueuse du  jé ju n u m  est colorée p a r  la b ile , plissée, sans u lcé­
ra tio n s. L’iléon  ren ferm e très  peu  de m atières fécales. M uqueuse grisâtre , 
n o n  plissée, saine ju sq u ’à 60 cen tim ètres de la valvule iléo-cæcale. Les 
dern iè res p o rtions de l’in testin  grêle  so n t congestionnées : o n  voit de 
nom breuses u lcérations d’aspect typhoïde, quelques-unes en  voie de 
rép a ra tio n . Les follicules isolés so n t très apparen ts.

Gros intestin  : m esu re  l m40 ; m uqueuse g risâ tre , pâle, sans altérations.
Pancréas : r ien  d’an o rm a l.
Centres nerveux : du re -m ère  n o n  épaissie. OEdème cérébral assez 

abondan t. P ie-m ère tran sp a ren te  au  niveau du  chiasm a. C entres nerveux 
légèrem ent congestionnés. Pas d’altéra tions à la section.

Reflexioni. — I. Diagnostic. — Il s’agit chez no tre  m alade d’une fièvre 
typhoïde avec com plication  p n eu m o n iq u e ; nous m ettons à dessein cette 
observation en regard  des deux observations précédentes p o u r faire 
resso rtir  la différence de l ’évolution m orb ide dans les deux cas.

II. Cause de la m ort. —  La m alade a succom bé très rap idem ent. Le 
4 février, l’auscu ltation  du  cœ ur nous avait révélé l’existence d’un  souffle 
systo lique m itral* avec dédoub lem ent du  p rem ier b ru it ;  c’était la prem ière 
fois que l’exam en du  cœ u r déno tait u n  tro u b le  ; la régu la rité  des m ouve­
m ents persistait. Le lendem ain , il y a eu  u n e  syncope à 11 heures du  
m a tin ; la m alade en  est revenue u n  peu , m ais il s ’est établi du  délire, une  
oppression  extrêm e et une accélération du  pou ls à 140 ; cet état s’est te r­
m in é  p ar la m o rt p a r  asphyxie le lendem ain  à  2  h eu res du  m atin .

N ous avons recherché la cause de cet acciden t te rm inal e t l’autopsie 
n o u s  l’a fait conna ître  : dégénérescence et friabilité d u  m yocarde, et de 
p lu s zone d 'atélectasie à la base d u  poum on  gauche. Celle-ci au ra it été 
insuffisante à en tra în e r la m o rt si elle  avait existé seu le ; m ais venant 
s’a jo u ter à la p neum on ie  cen trale  d u  m êm e poum on  et à la dégénérescence 
d u  m yocarde, elle a agi com m e élém ent d ’aggravation su p rêm e ; l’asphyxie 
s 'es t établie et a  d é term in é  la m o rt au b o u t de quinze heures.
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III. Fièvre typhoïde. — Elle a suivi la m arche h a b itu e lle ; nous relè­
verons seu lem ent quelques particu larités.

L’hém orrag ie in testinale a été p récoce; elle s’est p rodu ite  le  6  janvier, 
so it au  treizièm e jo u r  de la m aladie. E lle a  été très abondan te  et la m alade 
a rendu  des caillots de sang dans les selles. Nous avons parlé  déjà des 
hém orragies précoces de la fièvre typhoïde.

IV. Séro-réaction. — Elle s 'est m anifestée assez tô t;  M. le Dr H erm ans 
l’a constatée, en effet, le  5 janv ier, so it au  douzièm e jo u r  de la m aladie.

V. Diazo-réaction. —  Elle a été inconstan te ; à certains jo u rs , très p ro ­
noncée; à  d ’au tres, elle a fait défaut. Nous n ’avons pas encore  trouvé à 
quelle  altération  biologique elle do it sa production .

VI. Hématologie. —  L’exam en du sang a été fait à deux reprises p ar 
M. le Dr Van N ypelseer; la p rem ière fois le 5 janv ier, la veille du  jo u r  où  
l'hém orrag ie  in testinale s ’est p rodu ite , dans le b u t de confirm er le 
diagnostic de fièvre typhoïde . L’analyse a donné une réponse affirmative ; 
le chiffre de l’hém oglobine totale e t celui des g lobules rouges p a r  m illi­
m ètre cube o n t été norm aux , de m êm e q u e  la richesse du  g lobu le  rouge 
en  hém oglobine. Le nom bre des g lobules b lancs a  été abaissé, com m e il 
l’est tou jours dans la fièvre typhoïde. U ne prem ière  dé term in a tio n , faite 
dans la p répara tion  qu i avait servi p o u r la n u m éra tio n  des g lobules 
rouges, avait donné  com m e résu ltat 4,800 leucocytes par m illim ètre  cube ; 
la n u m éra tio n  directe ap rès d isso lu tion  des globules rouges n’a donné  
que 3,800 leucocytes.

N ous p référons nous arrê te r à ce second chiffre ob tenu  par u n e  m éthode 
p lus rigoureuse .

Le 5 janv ier, le sang p résen tait donc les caractères qu ’on  lui trouve 
hab ituellem ent dans la fièvre typhoïde : hypoleucocytose.

Le 6  janv ier, l’hém orragie in testinale surv ien t et se con tinue pendan t 
quatre  jo u rs . Le sang a subi u n e  profonde m odification qu i s’est trad u ite  
dans ses divers élém ents, com m e le tableau qu i figure page 322 l’ind ique.

La m asse d ’hém oglobine °/o est tom bée de 12.60 à S .60. Le chiffre des 
globules rouges a baissé de 4,520,000 à 1,960,000 p ar m illim è tre  cube. 
Ces deux  m odifications son t la  conséquence d irecte  de la soustrac tion  du 
sang. Le no m b re  des g lobules blancs p ar m illim ètre cube est resté  à peu 
p rès le m êm e : 3 ,800 avant l’hém orrag ie, 3,476 après.

21
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La rtehesse rndivfttuelle du  globule rouge eû  hém oglobine S’esfc àcérue, 
ce que  no u s avons no té  dans des recherches an térieu res : de 2.^78 d’hém o­
glob ine totale p a r  m illion  de globules rouges, elle s’est élevée à  £.85.

NORMAL.
5 janvier 

1900.
6 janvier 

1900.
10 janvier 

1900.

14 àJ0 

4,500,000 
8,000 

1 :560 
3.11

Hémoglobine (GôWers)................
Globules rouges par mm3 . . . 
Globules blancs par mms . . .
Rapport g lo b u la ire ....................
Richesse hémoglobinique 5  par 

million de globules rouges. .

4 520,000 
3,809 

1 : 1186

2.78 H
ém
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e 
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te

st
i»
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ie
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5.60 • / .  

1,960,000 
3,476 
1:563

2.85

1 1  est in té ressan t de rap p ro ch e r de ces données les résu ltats des  exam ens 
p ratiqués p ar M. le Dr Van Nypelseer chez d ’au tres sujets a tte in ts  d ’h ém o r­
rag ie e t q u e  no u s avons fait connaître  aux  pages 51 et 8 8  du  tom e IX, et 
à  la page 48 d u  tom e actuel.

VII. Pneumonie centrale, pneum o-typhus . —  La pneum on ie  q u è  nous 
avons observée chez no tre  su je t diffère de celle que  n o u s  avôns rapportée 
dans les deux observations précédentes. Chez les deux  p rem iers su je ts, il 
s’agissait d ’une pneum on ie  à aspect typhoïde, a s th én iq u e , à  facteur b a c té ­
rio log ique pneum ococcique; les sym ptôm es typhoïdes étaien t le résu lta t 
d’u n e  infection  généralisée, m ais ils n e  relevaien t pas de l’action  du 
bacille d ’E berth . C’é ta it la pneum onie typhoïde .

L’évolution  de cette form e rappelle  celle de la p n eu m o n ie  fibrineùse ou 
croupale p a r  un  syndrom e caractéristique: la  défervescence th e rm iq u e  du 
septièm e au  neuvièm e jo u r .  Il est vrai que les signes typhoïdes persistent, 
fináis l’é ru p tio n  rosée n e  se p ro d u it pas et la régression  des sym ptôm es 
s ’accentue progressivem ent à p a rtir  de la  réso lu tio n  du  processus pnëu- 
m ococcique p u lm o n a ire . D’au tre  part, l’hyperleucocytosè hém atique 
existe, a lo rs qu ’elle m anque  dans la  fièvre ty p h o ïd e .

Chez n o tre  m alade actuelle , la situa tion  a été différente; elle était a ttein te  
d’u û e  fièvre typhoïde v ra im en t d o th ién en tériq u e  dans le cours de laquelle 
s’est déclarée u n e  p n e u m o n ie ; la  lésion  ana tom ique était certes celle qu i
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figure au  chap itre  ana tom o-patho log ique de l'h isto ire  de la  pneum on ie . 
Mais Tanalogie s’a rrê te  là. Les sym ptôm es clin iques et les déterm inations 
bactério logiques en  fon t une m aladie spéciale. Il ne s’agit p lus ici de la 
pénétra tion  dans u n  organism e victim e du bacille d 'E bcrth , d ’un  fac teur 
m orb ide  d istinct, désigné h ie r  encore  sous la  ru b riq u e  vague de a frigore 
et au jo u rd ’h u i sous celle p lu s  précise de pneum ocoque.

ÎTatitres variétés m icrobiennes engendren t l'ancienne lésion  anatom o- 
patho log ique de la p n eu m o n ie ; nous nous b o rn ero n s à citer le bacille 
d*Eberth, le  strep tocoque, le staphylocoque.

L e bacille d ’E berth  a  été signalé dans les crachats du  pneum o-typhus et 
nous n ’en som m es pas su rp ris , bien que noirs n e  l ’ayons pas re n c o n tré ; 
d ’au tres o n t été p lus heureux que  le service bactério log ique de no tre  
clin ique. Q uand ce caractère existe, il n’y a  pas de doute su r  ta  réalité du  
pneum o-typhus. C’est m êm e à  cette form e éberth ienne q u e  la term ino­
logie m édicale couran te  réserve le nom  de pneum o-typhus.

N ous e n  avons parlé déjà à  propos des observations n "  109 et 134 q u i 
figuren t au  tom e IX et à p ropos des dpux observations précédentes 
n *  191 et 192.

La pneum onie  streptococcique est p lus fréq u en te ; no u s avons eu 
souvent l’occasion de la ren co n tre r, su rto u t chez les sujets a ttein ts de 
lésions suppurées à des rég ions diverses. Elle constitue une com plication 
fréquente dans les affections ch irurg icales et dans les m aladies suppurées 
du  resso rt de la  m édecine in te rn e . Nous vous en  avons rap p o rté  p lu ­
sieu rs  cas dans les volum es précédents.

La pneum onie  staphylococcique est encore fréquente dans le cours de 
la fièvre typho ïde ; c’est de cette variété que  no tre  m alade a été attein te, à 
en  ju g e r  par l’exam en bactério logique que M. le Dr H erm ans a fait de ses 
crachats. Il n ’y a pas retrouvé de pneum ocoques, m ais des staphylocoques. 
La recherche bactério logique n’a pas été faite su r  le foyer p n eum on ique  
du  cadavre ; nous la croyons inu tile  à cause du  grand  nom bre de m icrobes 
que la décom position  cadavérique fait naître.

Nous devons a jou ter un  rense ignem ent à ces données bactério logiques; 
il est rare  que l’exam en n e  révèle qu ’une form e m icrobienne ; le p lus 
souvent, il y a association de diverses espèces e t il est im possib le d’a ttri­
b u e r  d’une  m an ière  précise la p a rt pathogénique qu i revient à chacune 
d ’elles. On voit par là les difficultés que  la déterm ina tion  m icrobienne de 
la pneum on ie  rencon tre .
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Le diagnostic clin ique différentiel de ces diverses form es bactério lo­
giques d e  p n eum on ie  n ’est pas possib le, parce que  les sym ptôm es des 
form es non  pneum ococciques de Tentreprise pu lm ona ire  chez les typhisés 
son t iden tiques.

L’aspect c lin ique réalise seu l une u n ité  : absence de l’évolution cyclique 
de la pneum on ie  fib rineuse et syndrom e sém éiologique é tab lissan t la 
suppression  d’une  zone p lus ou m o ins étendue de l'appare il pu lm onaire . 
Le processus d’in flam m ation  du p o um on  ne passe  pas à réso lu tio n ; il 
s’é tern ise , il creuse le derm e alvéolaire, là où  dans la pneum on ie  fibri­
neuse il se b o rn e  à des éraflures de l’endo thélium  alvéolaire. Les râles sous- 
crép itan ts et m uqueux persisten t avec du  souffle b ronch ique  inconstan t et 
l’expectoration  est pu ru len te  et pauvre en  m ucus.
. Ces caractères com m uns à tou tes les form es n o n  pneum ococciques de la 

pneum on ie  no u s paraissen t assez im p o rtan ts  p o u r  no u s engager à é tendre 
la signification du  te rm e de pneum o-typhus à  toutes les m anifestations 
pneum on iques qu i se p rodu isen t dans le cours de la fièvre typho ïde et 
qui ne son t pas tr ib u ta ires  du pneum ocoque de F raenkel. Qu’elles soient 
le résu lta t de la pénétra tion  dans le p o um on  d u  bacille d ’E berth  ou  d’une 
form e m icrobienne née à la surface des plaies typhoïdes de l’in testin , 
q’cs t to u jo u rs , en  d e rn iè re  analyse, à un  état typhoïde que nous avons 
affaire.

N ous n’en tendons parle r ici que de la pneum on ie , en  faisant tou tes 
réserves su r  les affections b ien  d istinctes qu i so n t désignées sous les 
term es de pneum on ie  ea tarrhale , b ron ch o -p n eu m o n ie  ou  hépatisation 
grise.

V ili. Notions sur la fièvre typhoïde . — Nous avons insisté  su r  l’im por­
tance p ra tique  des tro is  dern ières observations : celles qui figuren t sous 
les n “  191 et 192 concernen t des pneum on ies typhoïdes ; l’observation 
actuelle re la te  l’h isto ire  d’une fièvre typhoïde avec pneum on ie .

Il y a  une  tendance au jo u rd ’hui à m odifie r la signification des term es 
qu i éta ien t em ployés p o u r désigner les syndrom es constitu tifs de cer­
taines évolu tions b iologiques d’o rd re  m orb ide . Il en  est ainsi p o u r la 
fièvre typhoïde.

II y a u n  état c lin ique b ien  défin i q u i est connu  sous le nom  d e  fièvre 
typhoïde ou  d o th iénen térie . C’est une  fièvre spécifique érup tive à ranger 
à côté de la variole, de l’érysipèle de la face, de la scarlatine, de la ro u -
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geôle. E lle su it un  cours régulier qui d u re  v ing t-hu it jo u rs  et se te rm ine 
p a r  une période de convalescence dans le cours de laquelle  le su je t est 
exposé à tou tes les conséquences que l’existence de plaies peu t en tra în er ; 
c’est assez d ire  com bien cette période est dangereuse.

Cette fièvre spécifique a p o u r caractéristique une  é ru p tio n  de roséole 
typhoïde len ticu laire  à la peau et se trad u it à la surface des m em branes 
m uqueuses p a r  des lésions b iens co n n u e s; c’est su rto u t la m uqueuse 
in testinale qu i est en trep rise  p a r  u n  processus de psorentérie, qu i peu t 
ré tro g rad er sans u lcération  ou  passer à l’ulcération ; dans le p rem ier 
cas, la fièvre typhoïde est d ite abortive.

Le p lus souvent, la m uqueuse de l’in testin  grêle est seule en trep rise  et 
d ’u n e  m anière beaucoup p lus p rononcée à la partie  in férieure de l’iléon, 
d ans le voisinage de l’orifice iléo-cæcal.

Il y a cependant des cas où  la localisation ana tom ique siège dans les 
follicules du  gros in te s tin ; cela arrive dans les cas désignés sous le nom  
de colo-typhus, d o n t no u s avons rappo rté  un  exem ple dans l’observation 
n* 9, à  la page 49 du  tom e VIL

Mais ce ne sont pas les seules m uqueuses que l’on  trouve entreprises 
d an s les cas de fièvre typhoïde. Nous c iterons d ’abord  celle qui tapisse la 
base de la langue et qui y constitue u n  revêtem ent des p lu s riches en folli- 
cules lym phatiques qui n e  son t en  dern ière  analyse que des hom ologues 
des g landes de Peyer. La su rd ité  p lus ou  m o ins m arquée , observée che ï 
les su je ts attein ts de fièvre typhoïde, est due à l’engorgem ent de ces appa­
reils, e t leu r lésion est abso lum ent du m êm e o rd re  clin ique que celle que 
nous trouvons dans l’in testin .

La m uqueuse b ronch ique  est tou jours en trep rise  dans les cas de fièvre 
typho ïde ; les râ les ronflan ts et sib ilan ts so n t si bien des sym ptôm es 
typhoïdes que nous considérons le u r  absence dans la do th iénen térie  
com m e une déviation du  processus habituel de cette m aladie.

Le re in  est fo rt souvent e n tre p ris ; il y a  p resque tou jours de l’a lb u m i­
n u r ie ;  ce n’est pas de ce facteur que nous en tendons parle r, m ais d ’une 
variété éberth ienne de néphrite , qui constitue le néphro-typhus analogue 
au  pneumo-typhus. il  y a des form es variées dans cette atteinte, depu is la 
p lus légère qu i revêt la form e abortive ju sq u ’à la plus grave qu i se trad u it 
p a r l’hém aturie .

Les recherches poursuivies dans le labora to ire  bactério logique de la 
c lin iq u e  in te rn e  n’on t décelé la présence d u  bacille d’E berth  dans l’u rin e
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q u e  dans des cas assez ra res  ; m ais n o u s  rappe lle rons que D elyannis, 
d ’A thènes, qu i avait fait de ce su je t l'ob je t spécial d e  ses recherches, J’a  
ren c o n tré  dans T uriae de la  p lu p a rt de ses m alades et e n  était m êm e 
arrivé  à  rechercher sa présence dans ce p ro d u it d’excrétion  p lu tô t que 
dans les selles. Gom m e nous connaissons D elyannis com m e u n  travail­
le u r  des p lus com péten ts et des p lus consciencieux, nous adm ettons ses 
conclusions com m e vraies.

La fièvre typho ïde a ainsi des localisations éberth iennes m u ltip les  du  
côté des m em branes m u q u eu ses; nous les adm ettons égalem ent du  côté 
d ’au tres systèm es, no tam m en t du côté de Tendocarde, de la plèvre, de la 
p ie -m ère  et d ’au tres organes.

Mais de toutes ces localisations, il en  est une qui est p rédom inau te  : 
c’est celle qu i existe dans les follicules de T intestin grêle. Elle se 
trad u it p a r  la p so ren té rie  et, quand  la pro lifération  des leucocytes est 
excessive, p a r Tulcération des follicules. Celle-ci est la règle, m ais com ­
p o rte  de nom breuses exceptions. E lle n’existe pas au débu t de la  fièvre 
typhoïde, a lo rs que Texistence de celle-ci est déjà incontestab le ; m ais si elle 
m a n q u e  parce que Tévolution est encore à une période tro p  récente, la 
p so ren té rie  existe e t d o n n e  la caractéristique ana tom ique p rédom inan te .

La m u ltip lic ité  des localisations éberth iennes est connue  de longue 
d a te ; b ien  longtem ps avant la naissance scientifique du bacille de la 
fièvre typho ïde , on  adm ettait des form es diverses de cette affection, et le 
n o m b re  de subdivisions était très élevé; c'est un  des g rands m érites de la 
c lin iq u e  d’avoir fait un peu de jo u r  dans l'h isto ire  de la fièvre typhoïde 
e t d ’avoir dégagé la do th iénen térie  com m e la form e la p lus com m une de 
l'infection  typhoïde.

E st-ce à d ire  que ce so it la seule affection dans laquelle  on  ait rencon tré  
le  bacille d ’E berlh? Certes no n , et Ton verserait dans u n e  singulière e rreu r  
si on  voulait ainsi iden tifier la do th iénen térie  et tous les processus m o r­
b ides dus au  bacille d ’E berth . Ce d e rn ie r  p eu t a tte indre  u n  g rand  nom bre 
d ’organes et am ener ainsi des form es c lin iques variées ; m ais ces syndrom es 
n e  constituen t pas la fièvre typhoïde, synonym e de do th iénen térie , telle 
q u ’elle est adm ise dans le langage scientifique, telle qu ’elle s’affirme dans 
le  co u rs  des épidém ies sous la form e d’une affection d o n t l’u n ité  resso rt 
avec évidence, m algré la p rédom inance de tel ou  tel g ro u p e  de sym ptôm es.

L a  n o tio n  bactério log ique du  bacille d’E berth  a une g rande  im p o r­
ta n c e ; m ais elle n e  fait pas d isp a ra ître  la nécessité de classer les g ro u p e­
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m ent» sym ptom atiques qu i relèvent d 'elle en affections b ien  distinctes. 
Faute de procéder de cette façon, on  en rev ien t à l’époque an térieu re  à 
Louis, où  toutes les fièvres con tinues étaient réun ies dans un  m êm e 
cadre, d istinguées seu lem ent p a r les dénom inations de gastrique, 
bilieuse, en térique, encéphalique, e tc ., ou p a r la désignation (|e la saison 
pendan t laquelle  orç les observait.

0 ( 1  eq  est venu à se dein^nder au jo u rd ’hui si la fièyrp typho ïde  
im plique l’existence constan te de la lésion du  systèm e des follicules lym ­
phatiques.

La do th iéqen térie  de B retonneau reste  com m e u n  syndrom e nettem en t 
défini avec ses m anifestations constantes (lu côté dq  systèm e foJliqulajre 
et ses irrad ia tions variées, tou jou rs  éberth iennes, vers tel ou tel q rganç. 
La clin ique avait dp to u t tem pç rattaché en tre  elles ces m anifestations 
m ultip les qu 'elle  a ttr ib u a it à u n e  m êm e cause : l’a ltération  du  bas tè rn e  
in tercellu la ire  par un  p rincipe  toxique.

A cette qo tion , (a bactériologie a substitué celle çles toxines éber- 
th ien ^es , qui op t p ris  la place du  p rincipe  toxique non  4 éf}ni de l’époque 
an térieure .

La m édecine n 'a pas ch an g é; elle a fait u n  grand  progrès en dém on­
tra n t la réalité de cette a ltéra tion  d u  blastèm e, de cette viciation de la 
n p tr itio n  in tim e que l’on  désignait d u  term e tro p  vague d'état général, 
que J'pn explique au jo u rd 'h u i p a r  l’action des toxines, élém ents que la 
chim ie physiologique n ’a pas encore com plètem ent définis.
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N° 194.

Endocardite verraqaeaie aortique ancienne* Pleurésie  
enkjstée bilatéral». Vomique an seizièm e jonr. Ménin­
gite pueumocoecique. Cystite purulente. Mort le  

dlx«liultlème jour.

La nom m ée Sylvie V ander B ..., épouse V ..,, 59 ans, m énagère, consti­
tu tio n  forte, tem péram ent sangu in , en tre  à l’hôpita l S ain t-P ierre  (salle 36, 
lit 6 ) le  7 m ars 1900.

E lle  a  eu six en fan ts ; la m énopause n’est établie que  depu is deux  ans. 
La m alad ie a débuté le 3 p a r  de la d o u leu r à la  base d ro ite  latérale, 

d ans le  dos et à la téte ; p u is  toux et expectoration . A l’en trée du  su je t à 
l’h ôp ita l, les crachats son t rou illés et visqueux ; ils con tiennen t de n o m ­
breux  diplocoques de Fraenkel ; pas de bacilles de Koch (Dr H erm ans). 
L’exam en de la po itrine  déno te de Pépanchem ent dans la plèvre d ro ite  et 
de la  p leu ro -pneum on ie  à gauche. L’u r in e  est acide, rougeâ tre , d ’une 
densité  de 1.029 et con tien t de l’a lb u m in e ; n i sucre, n i sang, n i b iliru ­
b ine . Centrifugée, elle ne m o n tre  à  l’exam en m icroscopique q u e  de nom* 
b reuses cellules vésicales, des leucocytes et des u rates a m o rp h e s ; ni 
cy lindres ni cellules réna les. E lle ne d o n n e  pas la d iazo-réaction 
(Dr Zunz).

Le séro-diagnostic est néga tif ap rès u n e  h eu re  à la trente-deuxièm e 
d ilu tion  (Dr H erm ans).

L’exam en d u  sang, fait p a r  M. le Dr Van N ypelseer, d o n n e  le résu lta t 
su ivan t :

NORMAL.

14 °/o 
4,500,000 

8,000 
1 :5 6 0  

3.11

Globules rouges par mm5 ........................................
Globules blancs par mm3 ........................................
Rapport globulaire ............................................

11.20 Vo 
4,720,000 

15,230 
1 :3 9 9  

2.37Richesse hémoglobinique par million d’hématies.
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Le diagnostic de p leu ro -pneum on ie  b ila téra le  c roupale  est établi.
Traitem ent ; diète, thé pectoral, po tion  expecto ran te  au ta rtre  stib ié  et 

à l’extrait thébaïque.
Le 8  m ars, foyer de pneum onie  m anifeste à  la base d ro ite ; les deux 

côtés son t e n tre p ris ; la v ibration  des paro is thoraciques n’existe qu ’au 
som m et gauche posté rieu r, où  elle est exagérée. E xpectoration  safranée. 
T ransp iration  fro ide; la tem p éra tu re  axillaire ne dépasse pas 38°5. 
C onstipation de deux jo u rs .

Traitement : un  lavem ent évacuant. N ous rem plaçons la po tion  expec­
to ran te p a r l’acétate neu tre  de p lom b  (sel de S a tu rn e , sucre de Saturne).

R. Acetat. cristal!, p lu m b ., 30 centigr.
A q. com m . d is t . , 300 g ram m .

Une cu illerée à soupe tou tes les heures.

Le 9 m ars, au  septièm e jo u r  de la m aladie, le s u je ta  p ris  23 ce n ti­
g ram m es d’acétate; il n ’y a pas d e  progrès dans l’état de l’appareil resp i­
ra to ire ; la pneum onie est b ila té ra le , Pépanchem ent p leura l est p lus 
p rononcé à d ro ite  où l’on  entend  du  souffle b ronch iquc et du  fro ttem ent 
p leural ; râles crépitants fins à la base gauche postérieu re  avec souffle b ro n ­
chique à l’angle de l’om oplate. Tym panism e à la base gauche postérieure 
où  les v ibrations vocales thoraciques son t exagérées; m atité  à la base 
d ro ite  postérieure avec abo lition  des v ib rations vocales et pectoriloquie.

Il y a  eu de l’insom nie sans d é lire ; tran sp ira tio n  profuse . Le lavem ent 
a déterm iné une évacuation. L’u rine  ne d o n n e  pas la d iazo-réaction; 
centrifugée, elle laisse voir de rares cylindres g ranuleux  (Dr Zunz).

Prescription : acétate n eu tre  de p lom b 0*r50; u n e  p ilu le de 2 cen ti­
gram m es d’ex tra it thébaïque le so ir.

Le 10 m ars, au hu itièm e jo u r  de la m aladie, il y a du  p ro g rè s ; il y a  eu 
du  som m eil. Les signes physiques à  la  po itrine  ne se son t pas m odifiés, 
mais l’état général est m e illeu r; le pou ls est régu lier à 80, m ais il reste 
serré.

Le 11 m ars, m êm e é ta t; la  tran sp ira tio n  persiste égalem ent profuse. 
M. le Dr Zunz ne trouve p lus de cylindres g ranu leux  dans l’u rine , qu i ne 
d onne  pas la diazo-réaction. La tem péra tu re  n ’atte in t pas 38°.

Le 12 m ars, au dixièm e jo u r , m êm e tran sp ira tio n ; l’état local s’est 
am élio ré ; il persiste encore du  souffle tu b a ire  dans la gou ttière vertè-
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braie gau ch e; à d ro ite , nous n ’en tendons que  des râ les m uqueux  et du 
fro ttem en t p leural.

Le 13 m ars, au onzièm e jo u r ,  m odification dans la situation  : il y a eu 
du subdé lire , e t no u s constatons à  l’angle de l'om opla te  d ro ite  une zone 
lim itée à tym panism e très aigu , en tourée  de tou tes p arts  p a r  une bo rd u re  
de m atité . N ous croyons qu ’il se fo rm e à ce niveau un  foyer de su p p u ra ­
tion  avec te rm inaison  probab le par u n e  vom ique. Les résu ltats de 
l’analyse quantita tive de Turine con firm en t nos cra in tes p a r  une hypo- 
ch lo ru rie  à  1  g ram m e p ar jo u r .

Le 14 m ars, T urine est fo rtem ent alcaline et à o deu r am m oniaca le; sa 
densité est de 1 ,0 2 8 ; elle est troub le , à dépôt floconneux et f ilan te ; l’ad­
d ition  de la potasse n 'augm en te  pas sa viscosité. E lle ne con tien t n i sucre 
ni b iliru b in e , m ais une  faible p ro po rtion  de pus. A l’exam en m icrosco­
p ique , après cen trifugation , M. le Dr Zunz y constate la présence de très 
n om breux  cristaux  de phosphate  de chaux, d ’oxalate calcaire et d e  phos­
phate  am m oniaco  - m agnésien ; très rares leucocytes; ni cylindres ni 
élém ents rénaux .

Le 16, refro id issem ent g énéra l; râles sous-crép itan ts à d ro ite ; resp ira­
tio n  très ru d e , p resque b ro nch ique  au  som m et gauche postérieu r et 
fro ttem ent c rép itan t à  la base gauche postérieure, où  il y a de la m atité , 
qu i tranche su r  le tym panism e de la base droite .

Prescription . N ous sup p rim o n s l'acétate n eu tre  de p lom b q u e  la m alade 
a p ris depuis le 8 , soit pendan t h u it jo u rs . L’affaissem ent du  su je t et le 
subdélire  qu i rep ara ît p a r  m om en ts no u s engagent à lu i prescrire 
Télixir des Jacobins à la dose de 10 gram m es dans 200 g ram m es d’eau.

La m alade s’est sen tie  ran im é e ; le délire  a d isp a ru ; il y a eu du  som ­
m eil. L 'u rin e  reste  p u ru len te  et alcaline.

Le 21 m ars, les c ra in tes que nous avions exprim ées le 13 se son t réali­
sées; il y a eu une ab o n d an te  expectoration  p u ru len te , e t Ton constate 
l’existence d’une excavation au som m et d ro it postérieu r. A l’exam en 
bactério log ique des crachats, ra res  m icrocoques pyogènes; pas de bacilles 
de Koch.

Le 23 m ars, oppression  p lus fo rte ; expectoration  ab o n d an te ; souffle 
b ronch ique  au som m et gauche posté rieu r et g ros râles m uqueux  à la base 
d ro ite ; m atité aux deux régions.

Prescription : kerm ès m inéra l, 60 cen tig ram m es p ar jo u r  en  p ilules.
Le 25 m ars, la m alade s’asphyxie. Elle a été atte in te  dans la n u it du 

24 au  25 d’hém iplégie gauche. M ort le 25 à 14 heures.
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La tem p éra tu re  est renseignée dans le tableau suivant :

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

1 9 0 0 . 1 9 0 0 .

6 mars . . . . » 38*4 46 mars . . . . 37 0 38.4
7 — . . . . 37"0 38.5 17 — (XV* jour). 36.6 38.6
8 — . . . . 38.2 37.8 48 -  . . . . 38.0 37.4
9 —  (VII* jo u r). 38.5 38.4 19 —  . . . . 38.2 »

10 —  . . . . 38.0 38.0 20 -  . . . . » 38.8
44 — . . . . 37.6 38.2 21 — . . . . 37.2 88.1
42 — (X« jo u r). 37.6 37.5 22 — (XX* jour). 37.0 37.4
t s  — . . . . 37.0 37.8 23 — . . . . 37.4 38.6
14 -  . . . . 37.0 37.8 24 — . . . . 37.4 38.6
45 — . . . . 36.6 37.4 25 — . . . . 40.2 »

A u t o p s i e .  — E lle  a été faite par M. le Dr Vcrvaeck.
A l’ouverture de la p o itr in e , on  constate dans la cavité p leurale  dro ite  

u n e  poche pu ru len te  enkystée en tre  le d iaphragm e et la face externe du  
lobe in férieur d ro it ; elle con tien t environ 2 0 0  gram m es de pus jau n e  ver­
d â tre  très épa is ; les parois p leurales son t tapissées d’exsudat fibrino- 
p u ru le n t En hau t, le pus occupe tou te la p ro fondeu r d u  sillon  in te rlo ­
baire  qui sépare le lobe su p é rieu r du  lobe m oyen. Dans la cavité p leurale 
gauche existe égalem ent du  liqu ide p u ru le n t de m êm e n a tu re . Le foyar 
p u ru len t occupe sensib lem ent la m êm e situation , m ais est m o ins étendu 
q u ’à d ro ite ; la p leurésie pu ru len te  in téresse égalem ent le  sillon in tc rlp - 
baire  gauche.

Poumon droit : pèse 6:20 gram m es. Parenchym e aném ié, em physé­
m ateux , œ dém atié. La dissection des sillons dém ontre la  présence d’une 
poche p u ru len te  enkystée, d u  volum e d ’un oeuf de p igeon, dans le sillon  
qu i sépare le lobe su p é rieu r du  lobe m o y e n ; cette cavité com m unique 
p a r  un  petit pertu is avec la poche p u ru len te  susd iaphragm atique et para ît 
en  avoir été le po in t de départ.

Poumon gauche : pèse 650 gram m es Le pareuchym e est œ dém atiét 
légèrem ent congestionné, mais crép ite  partou t.
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Cctur : pèse 320 g ra m m e s ; m esure  11 x  9 x  3 V s- O rgane en 
d iastole, su rchargé  d e  graisse. La cavité péricard ique ren ferm e très  peu 
de sérosité  c i tr in e ; les feuillets du  péricarde so n t sa in s ; les coronaires 
ne so n t pas athérom ateuses.

A l’épreuve de l'eau , les valvules son t suffisantes ; le m yocarde est b ru -  
nâ tre , de consistance assez faible.

Ventricule gauche : l 'endocarde n 'est pas a lté ré ; valvule m itra le  légère­
m ent in d u rée , m ais soup le  à son  b o rd  libre.

Ventricule droit : endocarde tran sp a ren t. T ricusp ide grisâtre , mais 
garde sa souplesse

Orifice pu lm onaire : valvules transparen tes.
Orifice aortique : valvules jau n â tres , très légèrem ent infiltrées d’a thé­

rom e, ainsi que la paroi de l'aorte .
On no te  à la face ven tricu la ire  de la valvule ao rtique gauche an térieu re  

u n e  végétation de consistance assez m olle, à surface anfractueuse , qu i ne 
para ît pas ulcérée : elle m esure  transversalem ent 1  cen tim ètre , verticale­
m en t 8  m illim ètres; son épaisseur a ttein t de 7 à 9 m illim ètres.

Les oreillettes so n t d ila tées; le tro u  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 1,320 g ram m es; m esu re  24 x  21 x  4. Capsule épaissie 

au  niveau du  ligam ent suspenseur. P arenchym e aném ié, friable , grais­
seux. La vésicule ren ferm e six calculs no irâ tres et de la b ile  orangée.

Rate : pèse 120 g ram m es; décom posée.
Rein droit : pèse 130 g ram m es; m esure  12 x  5 X  2 -t/g. Se décortique 

assez difficilem ent. La surface n 'est pas g ranuleuse. A la section , les 
substances corticale et m édu lla ire  conservent leu rs  d im ensions n o rm ales; 
le bassinet est légèrem ent d ila té .

R ein  gauche : pèse 150 g ram m es; m esure  12 x  5 X  3. Mêmes carac­
tères.

La cavité abdom inale ne ren ferm e pas de liqu ide. P érito ine  sa in ; gan­
g lions m ésentériques n o n  engorgés.

Estomac et intestins : lésions de décom position .
Centres nerveux  : du re -m ère  n o n  épa issie ; pas d 'adhérences an o r­

m ales. Les sinus veineux ren fe rm en t d u  sang  n o irâ tre  peu  abondan t. 
OEdème cérébral peu m arqué . Les vaisseaux de la base n e  son t pas a th é ­
rom ateux . On no te  du  liqu ide p u ru le n t sous la p ie-m ère dans tou te 
l'é tendue de la  surface cérébrale . A la section , on  constate de l’œ dèm e 
ven tricu la ire ; les noyaux e t capsules so n t in tacts. Les rochers n ’offrent 
pas d 'altérations.
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L es d eu x  schém as c i-jo in ts , d ressés p a r  M. le  Dr V an N ypelseer, in d iq u e n t 
le siège q u e  la p leu rés ie  in te r lo b u la ire  o ccu p a it. A d ro ite , le foyer 
ex is ta it e n tre  les lobes su p é r ie u r  et m oyen  so u s  fo rm e  d ’u n  abcès qu i 
s’é ta it o u v e rt d an s  la b ro n c h e  et d an s la cavité p le u ra le  su sd iap h rag m a- 
tiq u e . A gau ch e , la lésion  é ta it p lu s  diffuse et c o m m u n iq u a it  avec la  cavité 
p leu ra le .

Réflexions. —  I. Diagnostic. —  Il a é té  in té re ss a n t à p lu s ie u rs  p o in ts  
d e  vue . La m u ltip lic ité  d es  lo ca lisa tio n s  m o rb id e s  a é té  ra m e n é e  à u n e  
u n ité  b a c té rio lo g iq u e  : le  p n e u m o c o q u e  q u i a p ro d u it  se s  effets d a n s  les 
p o u m o n s , d an s  les p lèv res , d a n s  les re in s  et d a n s  la  p ie -m è re .

I I . Pneumonie. —  E lle  ex is ta it à l’en tré e  d e  la m a lad e  et se p ré sen ta it 
avec les ca rac tè res  de la fo rm e c ro u p a le . E lle  a passé assez ra p id e m e n t à 
la p é rio d e  de ré s o lu tio n , e t l’au to p s ie , q ü i a é té  faite le  27 m ars , a  p e rm is  
d e  c o n s ta te r  q u ’e lle  é ta it g u é rie . Le d iag n o s tic  avait é té  é tab li p a r  les 
signes d o n n é s  p a r  l’ex p lo ra tio n  de la p o itr in e , l’a sp ec t e t l’an a ly se  d es  
c rach a ts  et p a r  l’exam en  d u  sang  ; M. le  Dr V an N y p e lsee r avait tro u v é  
15 ,200  g lo b u le s  b lan cs  p a r  m ill im è tre  cube.

III. Pleurésie interlobaire. —  M algré l’a m e n d e m e n t su rv en u  d an s  la 
p n e u m o n ie , la s itu a tio n  g én éra le  du  su je t est re s tée  g rav e  p a r  su ite  d e  la  
p e rs is tan ce  de P ép an ch em en t d an s  les d eu x  p lèv res . Ce n ’est q u e  le
13 m a rs , so it au  d ix ièm e jo u r  de la  m a lad ie , q u e  n o u s  av o n s re c o n n u  la 
loca lisa tio n  in te r lo b a ire  de la p leu ré s ie  e t n o u s  avons p ré d i t  ce  jo u r  q u e  le 
foyer s ’o u v rira it  p ro b a b le m e n t d an s  la b ro n c h e . On a vu p lu s  h a u t q u e
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ce p ronostic  s’est réalisé. La vom ique s’est p rodu ite  le 21 m a rs ; la  malaile 
a  succom bé le 25 m ars. Mais la cause de la m o rt existait a illeu rs q u e  dans 
la lésion de Pappareil resp ira to ire .

IV. Rapport de la  pleurésie et de la  pneum onie. — Cette affection a 
in téressé la plèvre et la m anifestation  pu lm ona ire  du  débu t do it ê tre  con ­
sidérée com m e secondaire à  la p leurésie . E lle n 'a d u ré  que peu de tem ps 
et nous n 'en  avons p lus retrouvé de traces à l’au topsie . N ous concevons 
fo rt b ien  l’existence d ’une p leurésie à la surface lib re  de la séreuse p leu ra le  
sans com plication de pneum onie . Mais la localisation in te rlobaire  de la 
p leu résiem odifìe  les conditions physio logiques po u r l’alvéole p u lm o n a ire ; 
le p lus souvent, au  d ébu t de ce syndrom e, il se p ro d u it dans les alvéoles 
de l'exsudation , q u ’il est im possib le de d istinguer en  c lin ique d e  l’exsu- 
dat de la p n eum on ie  fibrineuse franche. N ous avons p resque tou­
jo u rs  en tendu  au d ébu t de la p leurésie  in te rlobaire  des râles crép itan ts 
au niveau de la surface tym p an iq u e ; nous avons no té des crachats ro u il-  
lés, n o u s y avons trouvé des pneum ocoques de F raenkel, m ais l’évolution 
de la p neum on ie  croupale ne se p rodu isait p a s ; les râles d ispara issaien t 
sans souffle b ronch ique , la fièvre persistait, l’oppression  s’accentuait et 
b ien tô t le d iagnostic de p leurésie  in te rlobaire  pouvait être  établi d 'une 
m an ière  certaine.

La coexistence d’u n  processus congestif des alvéoles pu lm ona ires nous 
para ît être  constan te dans le voisinage de la p leurésie in te rlobaire  ; mais 
ce processus d 'o rd re  ana tom ique, causé par la gêne du  foyer p leura l 
voisin, ne do it pas être  confondu avec celui de la pneum on ie  fibrineuse.

V. M éningite purulente en nappe. — Dans la n u it du  24 au  25 m ars , il 
s’est déclaré de l'hém iplégie gauche qu i nous a  révélé l'in te rven tion  d 'un  
élém ent m orb ide  du  côté des cen tres nerveux. L 'autopsie a perm is de 
consta ter Inexistence d’une m éning ite  p u ru len te , recouvran t d ’une nappe 
de pus tou te  l'é tendue de la surface cérébrale .

L’exam en bactério logique, p ra tiqué par M. le Dr H erm ans, a décelé la 
présence de d ip locoques de F raenkel dans le pus qu i recouvrait les 
m éninges. La m éningite  était une  des localisations de la pneum on ie  qui 
existait dans le poum on.

E lle  a suivi une  évolution la ten te  que les sym ptôm es n 'avaien t pas 
tradu ite . Les seuls indices notés dans le cou ran t d e  la  m aladie e t qu i 
au ra ien t pu  être rappo rtés à la m én ing ite  son t le délire  qu i s'est déclaré le
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13 m ars et qu i s’est con tinué  p en d a n t tro is  jo u rs  sans violence, la 
sohinolence et la torpeuï*de la m alade. Dans la n u i t  du  24 au 2o m ars, il 
s’est déclaré de l’hém iplégie gauche et la m ort s’est p ro d u ite  quelques 
heures p lus ta rd .

E n  som m e, pas le m oindre  sym ptôm econfirm é de m éningite , a lo rs q u e  
tou t le cerveau était recouvert d ’une calotte p u ru len te .

VI. Cystite purulente. —  Une au tre  localisation p u ru len te  s’était p ro ­
duite  d u  côté de la vessie. A l’en trée  de la m alade , Turine était acide, 
rougeâtre  et avait une densité de 1 .029 ; elle con tena it d e  Talbum ine. Le
14 m ars, so it six jo u rs  p lu s  ta rd , elle  est devenue alcaline du  jo u r  au len ­
dem ain , et elle contenait une g rande  qu an tité  de pus com m e si u n  abcès 
s’était ouvert dans là vessie.

Nous n ’en avons pas retrouvé la trace à l’autopsie ; m ais la vessie ren ­
ferm ait encore du  pus.

VIL A nalyse de l’urine. — L’u rin e  a été alcaline et p u ru le n te  à  partir 
du 14 m ars, so it au  onzièm e jo u r  de la m aladie. Au débu t, elle contenait 
de Talbum ine, m ais la réaction  était acide. L’analyse m icroscopique a été 
faite par M. le  Dr Zunz su r  le p ro d u it centrifugé. La recherche du  15 m ars 
dénotait une forte p ro po rtion  de leucocytes, alo rs que celle du  14 ne 
foentionnait que de très rares globules b lan cs; la présence du  pus a  p e r­
sisté ju sq u ’à la m ort. A certains jo u rs , M. le Dr Zunz a retrouvé des 
cylindres g ran u le u x ; pas de cellules rén a le s .

La présence des cylindres g ranuleux  est considérée com m e u n  sym ­
ptôm e rénal assez sérieux ; nos observations ne nous perm etten t pas de lui 
reconnaître  la gravité qu ’on  lui a ttr ib u e .

N ous avons fréquem m ent ren co n tré  de ces élém ents sans que les 
sym ptôm es actuels et l’évolution u lté rieu re  des cas a ien t perm is d’établir 
l’existence d’une n ép h rite . 1 1  est u tile de se rap p e le r  ce fait p o u r ne pas 
ê tre  exposé à poser un  diagnostic p récip ité  de n ép h rite , a lo rs qu’il ne 
s'agit que d’une congestion réna le  passagère. Nous avons ren co n tré  les 
cylindres g ranuleux  dans Turine de sujets qu i s’étaient soum is à  de 
grandes fatigues physiques, et nous ne som m es pas étonné de les re trouver 
dans les cas de cystite pu ru len te  qu i s’accom pagne fréquem m ent de con­
gestion rénale.

L’analyse quantitative de Turine a été faite du  8  au  25 tous les jo u rs  
po u r Turée, les ch lo ru res et l’acide p h o sp h o riq u e . Au débu t, la récolte a
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été incom plè te ; ce n ’est qu ’à partir d u  18 que  le p ro d u it in tégral des 
v ingt-quatre heures a  été recueilli p a r  le  cathétérism e ren d u  nécessaire 
po u r soustra ire  la m alade au  ténesm e e t au  beso in  incessant q u e  la p u ru ­
lence d e  Turine provoquait. Nous rep ro d u iso n s  les résu lta ts  dans le 
tab leau  suivant :

DATE.

Q
U

A
N

TI
TÉ

d’
ur

in
e

U
R

ÉE
.

C
H

LO
R

U
R

E. ACIDE PHOSPHORIQUE
Proportion d’u id t phospko- 

rique combiné tax

combiné aux alcalins, j ierres.
TOTAL. ÉTAT NORMAL : 

67 o/o j «S3 %alcalins. terres.

1 9 0 0  .

1 8 m a r s .  . 6 0 0 8 .5 9 2 .7 0 0 .8 4 0 0 6 0 .9 0 93 7
19 -  .  . 6 0 0 8 .5 9 3  0 0 0 .9 0 0 .0 3 0 .9 3 9 6 4
2 0  —  . . 1,000 1 3 .8 2 5 .0 0 1 .7 0 0 .0 5 1 .7 5 97 3

21 — . . 750 12  60 3 .0 0 1 07 0  07 1 .1 4 94 6
2 2  —  . . 700 13  36 2 .1 0 0 .9 8 0 .1 0 1 .0 8 91 9

2 3  —  . . 6 0 0 12 81 1 .2 0 » » » » »

2 4  — . - 750 14 32 2 25 0 .6 7 0  07 0 .7 4 90 10
25  -  . „ 6 0 0 9 .3 5 3 .0 0 0 .6 0 0 .0 5 0  6 5 9 2 8

T o t a l . . . 5 ,600 93  4 4 2 2 .2 5 6 .6 8 0 .4 3 7.11 » »

M o v en n e
quotidienne 700 1 1 .6 8 2 .7 8 0 .9 5 0  06 1 .0 1 94 6

A zo turie  : elle a  été fo rtem en t dép rim ée, e t n o u s  a ttr ib u o n s  le fait en 
m ajeure partie  à  la  présence du  pus d an s Turine alcaline.

Chlorurie : elle a  été p lu s  élevée q u ’elle ne l’est dans les cas d’im m i­
nence su p p u ra tiv e ; no u s avons eu  l’occasion de n o te r le fait d u  relève* 
m e n t d an s la q u an tité  de ch lo ru res u rin a ire s  quand  la  su p p u ra tio n  est 
é tab lie. La présence du  pus in te rv ien t aussi po u r ex p liq u er le  niveau de la 
ch lo ru rie .

Phosphaturie : elle  a  été abaissée; m ais le fait le p lu s  im p o rta n t est la 
d im in u tio n  n o tab le  des phosphates te rreu x . A l’état n o rm al, l’acide phos­
p h o riq u e  élim iné p a r  J’u rin e  est associé po u r u n  tie rs  aux  te rres  e t p o u r  
deux  tie rs  aux alcalins. Chez no tre  m alade , cette p ro p o rtio n  n ’existait p lus
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et le ra p p o rt de 33 : 6 6  a été rem placé à certain  jo u r  par le rap p o rt de 
3 : 97.

Cette m odification  dans la p h o spha tu rie  a deux  significations b ien  diffé­
ren tes : elle im p lique  d’une p art une d im inu tion  dans la p ro po rtion  
d ’acide ph o sp h o riq u e  élim iné par les re in s ; d ’au tre  part, elle déno te  une 
m odification  nu tritive  spéciale qu i est à to r t reléguée à l’arriè re-p lan  dans 
la sém éiologie u rin a ire  et qu i tradu it en  d ern iè re  analyse une  élim ination  
exagérée d’alcalins par rap p o rt aux terres.

L’in te rp ré ta tion  de ce sym ptôm e n ’est pas encore  nettem ent form ulée. 
De nom breux  travaux on t été publiés, m ais p lu tô t com m e docum ent 
de cu riosité  et sans être  rattachés à l’étude du  processus nu tritif. Nous 
no u s b o rnons à  appeler votre atten tion  su r  ce p o in t, en nous réservant 
d ’y reven ir p lus tard .

R appelons seu lem ent que ce que l’on  désigne sous le nom  de phospha­
tu r ie  en  sém éiologie u rin a ire  im p lique  deux  élém ents b ien  distincts :

I o La q uan tité  to ta le  d’acide p h o sp h o riq u e  con tenue dans l’u rin e ;
2° Le ra p p o rt en tre  la quan tité  de cet acide com binée aux alcalins et 

celle du  m êm e acide com binée aux  te rres.
Cette dern ière  donnée est désignée sous le nom  de rapport phosphatu- 

r iq u e; ce term e ind ique donc le rap p o rt des quantités de P^O*» com binées 
respectivem ent aux alcalins et aux  te rres . P o u r l’ob ten ir, il fau t diviser la 
q u an tité  to ta le  d ’acide phospho rique successivem ent p a r  la quan tité  de 
P 2 0 5  u n ie  aux terres et celle du  m êm e acide u n ie  aux alcalins.

A l’état n o rm al, l’organism e é lim ine en  m oyenne 2sro0 d’acide phos­
p h o riq u e  par les voies u rin a ire s ; le tiers ou 33 °/0i soit 0&r83, est com biné 
aux te rre s ; les deux tiers restan ts ou  67 %» so it l« r70, son t com binés aux 
alcalins. Le rap p o rt p h o sp h a tu riq u e  est par conséquen t 33 : 67.

Nous avons ind iqué dans les deux dern ières colonnes la  m odification 
q u e  le rap p o rt p h o sp h a tu riq u e  a présentée.

V ili. Endocardite végétante. —• Une d ern iè re  lésion su r  laquelle nous 
appelons l’a tten tion  est la  végétation qu i existait à la facc ven tricu la ire  de 
la valvule ao rtique  an térieu re . C’est la seule lésion que nous ayons no tée 
au  cœ ur, à part une légère in filtra tion  athérom ateuse ; il n ’y avait pas 
d ’endocard ite . N ous avons eu fréquem m ent l’occasion de signaler l’exis­
tence de végétations de cette na tu re  sans sym ptôm es.

IX. Séro-réaction, — E lle a été faite p a r M. le Dr H erm ans, le 7 m ars,
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so it au quatrièm e jo u r  de la m alad ie ; l’état typho ïde d u  su je t no u s avait 
engagé à la dem ander. E lle a  donné  un  résu lta t négatif ap rès une h eu re  à  
la  tren te-deux ièm e d ilu tion .

N ous avons eu to rt de ne pas la rech erch er p lus ta rd . On sait que, dans 
le s  états typhoïdes, elle ne se p ro d u it guère au  quatrièm e jo u r  de la 
m alad ie ; il faut a ttend re  ju sq u ’au m ilieu  du second sep ténaire. A  cette 
époque, il n ’était p lus question  de fièvre typho ïde ; les sym ptôm es de 
p leu résie  in terlobaire  étaien t m anifestes et exp liquaien t l’aspect typho ïde 
du  su jet. Mais com m e la signification  de la séro-réaction  est tou jou rs  à 
l’étude, il au ra it été in té ressan t de s’assu rer si elle ne se sera it pas p ro ­
du ite  à une période p lus avancée de la m alad ie. N ous l’avons observée,en  
effet, dans des cas où  il n ’existait pas de fièvre typhoïde.

X . Transpiration profuse. —  N ous l’avons no tée dès l’en trée  de la 
m alade , et elle a persisté  p en d an t to u t le sé jour. Le p lu s souvent elle é ta it 
fro ide et v isqueuse; la tem péra tu re  a été du  reste  peu élevée. N ous avons 
observé ce sym ptôm e dans la p lu p a rt des cas de p leurésie  p u ru len te , m ais 
il s’accom pagne p resque tou jou rs  d ’hypertherm ie.

XL Résumé. — Affection p u ru len te  à localisations m u ltip les dans la 
plèvre, dans la  p ie-m ère, dans la vessie. Les recherches bactério log iques 
de M. le  Dr H erm ans no u s on t renseigné la présence du  d ip loeoque de 
F raenkel dans les crachats et dans le  pus des m éninges. Il s’agissait donc 
d’u n e  diplococcie p u ru len te .

Quelle était son o rig ine ? N ous ne pouvons affirm er rien  de b ien  positif, 
m ais, si no u s tenons com pte d u  déb u t du  processus m orb ide et des 
résu lta ts  de l’au topsie , u n  élém en t ana tom o-patho log ique a ttire  no tre  
atten tion  : c’est la verrue v illeuse retrouvée p ar M. le Dr Vervaeck à la 
face ventricu la ire  de la valvule ao rtiq u e  gauche an térieure . E lle n’était pas 
u lcérée , m ais sa surface était anfractueuse. Il est possib le qu ’u n  fragm ent 
d ’u n e  des villosités se soit détaché et a it rem pli le  rô le  de facteur em bo- 
liq u e  dans le  réseau ao rtique  des voies resp ira to ires. L’em bolie de cet 
o rd re  de vaisseaux p rovoque u n  a rrê t dans la c ircu lation  nu tritive et 
en tra în e  des conditions favorables à une  affection p u ru len te .

Le foyer p r im itif  u n e  fois constitué perm et d ’envisager les localisations 
secondaires d u  côté des au tres o rganes, com m e produ ites p a r  la péné tra­
tio n  dans l’organism e du  m icrobe pathogène.
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N* 195.

Myocardite chronique. Dilatation do cœnr droit Ca­
tarrhe hrouehlqne it répétition. Asthme bronchique. 
Méningite chronique latente. Mort par pneumonie 
lobulaire bilatérale*

Le nom m é P ie rre  Van W ... ,  54 ans, co lpo rteu r, en tre  à l’hôpital S ain t- 
P ierre  (salle 8 , lit 5) le 24 m ars 1900.

11 a été fréquem m ent en tra item en t p o u r du  ca ta rrh e  b ronch ique  avec 
asthm e. La s ituation  actuelle est p lu s  g rave; indépendam m ent des sym ­
ptôm es b ronch iques hab ituels, il est to u rm en té  par un délire  qui le chasse 
con tinuellem en t de son lit. OEdème considérable des m em bres in férieu rs; 
ré ten tio n  d’u rin e  levée par le cathétérism e qui ram ène 1,400 c. c. d’u rin e  
rougeâtre , tro u b le , acide, d ’une densité  de 1.038 et qu i con tien t une forte 
p ro p o rtio n  d’a lb u m in e ; n i sucre, n i sang, ni bile.

Le cathétérism e a été suivi de calm e et le délire a d isparu . L’oppression 
d u  m alade est ex trêm e; nous ne constatons en arriè re  que des râles 
ronflan ts  et s ib ilan ts; en avant, souffle b ronch ique  sous la clavicule 
gauche; m atité et râles sous-crép itan ts dans l’espace de Traube. Les b ru its  
d u  cœ ur son t m asqués par les raies bronchiques.

Les sym ptôm es d’asthm e b ronch ique o n t p rédom iné à p a rtir  du jo u r  où 
le  cathétérism e vésical a libéré  le sujet des troub les nerveux qu i existaient 
à son en trée  à l’hôpital ; mais les accès d ’asthm e ne constitua ien t que des 
phases d’aggravation d’une oppression  con tinue d o n t nous avons rappo rté  
la  cause à l’in toxication  u rém ique  consécutive à l’insuffisance de la fonc­
tion  rénale.

Nous avons b o rn é  no tre  in tervention  à dégager les b ronches par une 
potion  expectorante au ta rtre  ém étique et à l’extrait d ’op ium . A titre  p a l­
liatif, nous avons adm in istré  l’oxaphore et p ratiqué le so ir une injection 
hypoderm ique de 1  cen tig ram m e de ch lo rhydrate  de m orph ine .

Le délire n ’a p lu s re p a ru ; m ais l’asphyxie a  fait des p rogrès con tinus. 
Le 19 m ars , il y a eu u n e  aggravation rap ide  en  m êm e tem ps que nous 
constations p o u r  la  p rem ière  fois u n e  tendance à l’hém iplégie faciale 
gauche. Le m alade a succom bé dans la soirée.
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A u t o p s i e .  —  Elle a été faite p a r  M. le Dr Vervaeck.
A l’ouverlu re de la po itrine , on  trouve environ  300 gram m es de sérosité 

rougeâ tre  dans chacune des cavités p leurales. Pas d ’adhércnces p leurales.
Poumon droit : pèse 900 gram m es. E m physèm e sous-p leural des lobes 

su p é rieu r et m oyen, d o n t le parenchym e est œ dém atié et congestionné et 
crép ite  p artou t. Au lobe in férieu r existent un  certain  no m b re  de foyers 
d ’hépatisalion lobu la ire , rougeâtres, trè s  friables. La décom position  du  
poum on  est assez avancée. Les ganglions b ronch iques so n t engorgés, 
in filtrés d ’an th racose  ; les paro is des b ronches son t épaissies ; la  m uqueuse 
est congestionnée.

Poumon gauche : pèse 820 g ram m es; m êm es caractères que le poum on 
d ro it.

Coeur : pèse 610 g ram m es; m esure 12 x  12 X  5 ; volum e, 685 centim ètres 
cubes. A l’épreuve de l’eau, les valvules son t suffisantes. O rgane en d ia­
stole, graisseux d an s sa partie  d ro ite , ex trêm em ent dilaté dans toutes ses 
cavités. Les artè res co ronaires son t athérom ateuses. Le péricarde est sa in ; 
le  m yocarde est friab le , de co lo ra tion  ja u n e  ro u g eâ tre , d’épaisseur d im i­
nuée .

Ventricule gauche ; ce qu i dom ine , c’est la d ila ta tio n ; l’endocarde est 
sa in ; la valvule m itra le  reste  très soup le , translucide .

Ventricule droit : endocarde tra n sp a re n t; la tricusp ide n’est pas épaissie.
Orifice pulm onaire : valvules tran sp a ren te s; l’orifice m esu re  9 cen ti­

m ètres.
Orifice aortique : valvules sclérosées, infiltrées d ’a thérom e. L’orifice 

ao rtiq u e  est égalem ent dilaté , m esure  9 cen tim ètres.
La paro i d e  l’ao rte  présen te des lésions d’athérom e diffuses. Les o reil­

le ttes so n t d ila tées; le  tro u  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 1,300 g ram m es, m esure 2 4 x 1 8  x 6 ; volum e, 1,382 cen ti­

m ètres cubes. Capsule épaissie au-dessus de la vésicule b iliaire . Le p aren ­
chym e hépatique a u n e  co loration  rouge verdâtre de decom positions la 
consistance reste très fo rte , u n  peu  c irrh o tiq u e ; les canaux biliaires et 
vasculaires son t béan ts.

R ate : pèse 190 g ram m es; m esure 12 x  8 X 4 ; volum e, 186 centim ètres 
cubes. Capsule violacée, épa issie ; p u lpe  de te in te  vineuse foncée; a  u n e  
consistance exagérée par suite de l’hyperplasie d e  la tram e.

R ein  droit : pèse 170 g ram m es; m esu re  1 5 X 5 x  3 ; vo lum e, 162 cen ti­
m ètres cu b es; se décortique très difficilem ent. La surface est g ranuleuse,
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lobulée. A la section , on  constate, m algré la décom position  très avancée, 
q ue la substance corticale a son  étendue norm ale , m ais est jau n â tre , légère­
m en t g ranuleuse. La substance m édu lla ire  est saine, congestionnée. Le 
bassinet n ’est pas dilaté.

Rein gauche : pèse 210 gram m es; m esure 1 3 X 6 X 4 ;  volum e, 214 ce n ti­
m ètres cubes; se décortique assez facilem ent. A la section, la substance 
corticale apparaît d ’étendue n o rm a le , jau n e  ro u g eâ tre ; la substance 
m édu lla ire  est vivem ent congestionnée. Bassinet surchargé de graisse.

Centres nerveux : d u re-m ère  légèrem ent épaissie. P eu  d’œ dèm e céré­
b ra l. Les sinus veineux ren ferm en t très peu de sang n o irâ tre ; les vais­
seaux de la base so n t légèrem ent athérom ateux . La p ie-m ère est grisâtre , 
épaissie, no tam m en t au niveau du  chiasm a et dans les scissures sylviennes. 
Pas de néoplasies tuberculeuses. L’opacité m éningée se retrouve à un  
m o ind re  degré à la convexité.

A la section, les noyaux et les capsules apparaissent intacts. Les ven tri­
cules la téraux  ren ferm en t très peu de sérosité.

Réfleiions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic avait été établi com m e 
su it : n éph rite  g ranuleuse chez un  alcoolique su je t depuis un  g rand  
nom bre d ’années à des accès d’asthm e b ronch ique ; d ila ta tion  du cœ u r et 
œ dèm e cérébral, sous l’inlluence duquel s’était développée cette oppression  
con tinue à exacerbations courtes et soudaines que l’on  désigne com m uné­
m ent par le te rm e im prop re  d’asthm e urém ique. La cause de la m o rt avait 
été rap p o rtée  à des foyers lobulaires ultim es dans les poum ons.

L’au topsie  no u s a révélé une au tre  lésion : une  m én ing ite  ch ron ique 
généralisée, m ais su rto u t m arquée au niveau du  chiasm a et dans les scis­
sures sylviennes. Les ventricules du  cerveau an térieu r contenaien t très 
peu de sérosité et l’œ dèm e cérébral était m odéré.

II. M éningite chronique. — 11 ne faut pas vous a ttendre , dans lés cas de 
ce genre, à ren c o n tre r la sym ptom atologie classique de la m éningite . Le 
processus est ici aussi len t, aussi to rp id e  q u ’il est aigu dans les cas de 
m éningite  p a r le bacille de Koch, par le staphylocoque ou le pneum ocoque. 
La p ie-m ère est en trep rise  d ’une m anière latente, e t nous n e  connaissons 
pas d’élém ents clin iques qui perm etten t d’affirm er, d ’une m anière certaine , 
l’existence de cette form e de dystrophie . On peut la so u p ço n n er; m ais on  
devra reste r dans la réserve en  se rappe lan t les cas nom breux  où  l’autopsie
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a perm is de constater des lésions d e  ram o llissem en t d o n n an t naissance 
a u  m êm e processus clin ique.

N ous avons rap p o rté  sous les n M 99 et 124 du tom e IX la re la tio n  de 
deux  cas de m én ing ite  ch ro n iq u e  d o n t l’existence n ’avait pas été révélée 
p en d a n t la vie par des sym ptôm es clin iques. Chez le su je t du  n° 99 , la 
m én ing ite  ch ron ique  avait fin i p a r d é term iner dans le s deux ventricules 
u n  épanchem ent considérable, d o n t la p roduction  rap ide  s’était m ani- 
festée par u n e  apoplexie cérébrale . Le m alade de l'observation n° 124 
n ’avait présen té aucun  sym ptôm e appelan t l’a lten tion  su r  u n e  lésion  d e  la 
p ie -m ère .

N ous avons c ru  qu 'il é tait u tile  de vous signaler d’u n e  m an ière spéciale 
cette form e de m én ing ite  ch ro n iq u e  qui p eu t exister p en d a n t longtem ps 
sans signes appréciables.

I l l ,  Délire par rétention d 'urine . — Le m alade avait u n  délire  agité à  son 
en tré e  à l’hôpita l ; il qu itta it le  lit à  to u t m om en t po u r se recoucher après 
avo ir fait quelques pas. 11 n ’accusait de d o u le u r n u lle  p a r t e t ne se p la i­
g n a it que d’op p ressio n ; m ais il p o rta it fréquem m ent les m ains su r  le  bas- 
ven tre . In s tru it par l’observation de cas analogues dans lesquels l’ag itation  
d u  su je t était l’effet d’une réten tion  u rina ire , n o tre  in te rn e  M. H erm ann 
Jo r is  a exploré la région vésicale et a constaté de la ré ten tio n  d’u r in e ; le 
cathétérism e a am ené l’évacuation de 1,400 cen tim ètres cubes d’u r in e  et a 
calm é im m édiatem ent le délire. Il a fallu renouveler l’application de la 
so n d e  deux fois par jo u r  et l’agitation  ne s’est p lus rep ro d u ite .

N ous avons eu fréquem m ent l’occasion de constater le délire  com m e 
signe de la constipation  vésicale, no tam m en t chez des sujets attein ts de 
fièvre typhoïde, de variole, d ’érysipèle de la face. L’évacuation de la vessie 
ü constam m en t calm é l’ag itation . Le délire , dans ces cond itions, a  des 
caractères assez faciles à reconnaître  : le m alade se rem u e  constam m ent 
d an s son l i t ;  il rep lie  les m em bres su r  le ven tre  po u r les étendre im m é­
d ia tem en t ap rè s ; il a de l’angoisse; il p o rte  fréquem m en t la m ain à ses 
o rganes génitaux . Ce qu i dom ine , c’est un  état de g rande  angoisse.

Je  ne sau ra is trop  in sister su r  la nécessité de l’exploration  de la vessie 
chez vos m alades; ne vous fiez jam ais aux rense ignem ents qu i vous son t 
d o n n és p a r  les gardes-m alades: ils vous in d u iro n t souvent en erreu r. Ce qui 
augm ente  les causes de négligence s u r  ce po in t spécial, c’est que la ré te n ­
tio n  d ’u r in e  s’accom pagne fréquem m en t d’incon tinence par régurg ita tion
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e t échappe p ar su ite  à l’a tten tion  dés in firm iers. Com m e règle générale, en  
pratique m édicale, vous devez tou jou rs  penser à la ré ten tion  d’u rin e  quand  
vous constatez (’incontinence.

IV. Oxaphore. — Le m alade souffrait depuis un  g rand  no m b re  d ’années 
d 'asthm e b ro n ch iq u e  et, p endan t les prem iers jo u rs  de son  en trée  à 
l’hôpital, il a eu des crises de cette na tu re  avant l’explosion des foyers de 
pneum onie  lobu la ire  term inale . N ous lui avons prescrit l ’oxaphore, d o n t 
nous vous avons p arlé  à  la page 286 de ce volum e.

N ous vous l’avons déjà d it, nous n ’avons jam ais re tiré  grand  p ro fit de 
tous les nouveaux agents thérapeutiques don t les fabriques de produ its 
ch im iques et pharm aceutiques inonden t le dom aine m édical. Nous en 
avons essayé quelques-uns, et Foxaphore est du nom bre. Il n ’a pas répondu  
à no tre  atten te. L’épreuve n’au ra it guère été p ro b an te  chez le m alade 
actuel ; la p n eu m o n ie  lobu laire  qu i a mis u n  te rm e à  son existence a c o n ­
stitué un  facteur m o rb id e  su r  lequel Foxaphore n ’a pas la p réten tion  
d ’exercer une action  calm ante . E t d ’au tre  p art, nous ne songeons pas à  
inc rim iner l’action  de ce m édicam ent dans la p roduction  d e là  pneum onie  
au  deuxièm e jo u r  de son em ploi. N ous nous bo rn ero n s à constater que le 
m alade a accusé un  léger sou lagem ent de l’asthm e après avoir p ris  tro is  
cuillerées de la p o tio n ; m ais ce sou lagem ent ne s’est pas m ain tenu  lo n g ­
tem ps. Il a d u ré  le tem ps que  la rém ission  du spasm e d u re  quand  on  fait 
usage de l’alcoolat de m en the de Ricqlès, de l ’eau de m élisse des Carm es 
ou d’une po tion  a lcoolique; nous l’avons em ployé chez d’au tres sujets, 
attein ts d’asthm e b ronch ique . Il y en  a qu i on t refusé d’en co n tin u er 
l’usage parce q u 'ils  n ’en re tira ien t aucun b ien . D’au tres l’on t réclam é, m ais 
à des doses p lu s fortes que celles que nous voulions leu r a d m in is tre r ; 
c’étaient des alcoolisés, des buveu rs de liqueu rs, e t ils o n t retrouvé leu r 
s tim u lan t favori dans l’alcool qu ’il faut ajou ter à la po tion  p o u r d issoudre 
Foxaphore.

Nous croyons que la p lus g rande  part d’u tilité  de Foxaphore provient 
de l’alcool véhiculaire. Dans ces conditions, nous préférons avoir recours 
à la po tion  alcoolique sim ple.



344 N» 196. RHUMATISME GÉNÉRALISÉ.

N° 196.
Atteintes répétées de rhumatisme aig(u, Localisation» 

daus les artleulatlous luterosseuses et viscérales. Entre* 
prise de la plèvre, du péricarde, de l'endocarde et du 
péritoine. Guérison.

La nom m ée C atherine d’H ..., 17 ans, ta illeuse, constitu tion  bonne, 
tem p éram en t scrofuleux, a été à tro is  rep rises en  tra item en t dans n o tre  
service à l’hôp ita l S ain t-P ierre .

Prem ier séjour : du  9 sep tem bre au 18 octobre  1897, salle 35, l it  2. E lle 
n ’est pas encore réglée. Elle avait eu , tro is ans auparavant, à l’âge de 11 ans, 
u n e  p rem ière  attein te  de rhum atism e articu la ire  aigu. Une seconde poussée 
s’est déclarée b rusquem en t le 8  sep tem bre 1897 ; à la p rem ière visite, nous 
constatons l’en trep rise  des deux genoux e t du  souffle systolique, su rto u t 
p rononcé  à l’orifice ao rtique, avec d ila ta tion  d u  cœ u r d ro it et m ouvem ents 
réguliers. Pas d’album ine  n i de sucre dans l’u rin e  qui est acide, ja u n e -  
paille , e t d ’une densité de 1.023. La tem péra tu re  est à 39° le so ir, à 38°6 le 
m atin .

Traitem ent : ouate therm ogène au capsicum  su r  les articu la tions souf­
fran tes et 3 gram m es d’acide salicvlique p a r  jo u r  en  six cachets. Diète 
sim ple.

Dans le cours du  tra item en t, d ’au tres articu la tions o n t été en treprises, 
no tam m en t les doigts de la m ain  gauche. La constipation  était hab ituelle  
et nécessitait l’usage fréquen t d ’eau de Carabaña.

La tem péra tu re  a été peu élevée et oscilla it au tou r de 38°.
La m alade est sortie  guérie  le 18 octobre 1897.

D euxièm e séjour : du  23 novem bre au 26 décem bre 1899, salle 3o, lit 2. 
Les périodes son t rég u liè res; la d ern iè re  s’est p rodu ite  il y a tro is  
sem aines. La crise actuelle est encore une a ttein te  de rhum atism e a rticu ­
la ire  aigu, qu i rem on te  à trois sem aines, e t q u i in téresse su rto u t les 
m em bres in férieu rs. Le cœ ur est en tre p ris ; souffle systo lique aud ib le p a r­
to u t, m ais su rto u t m arq u é  à l’orifice m itra l ; cœ u r régu lie r, n o n  dilaté . 
R ien  à la p o itrin e . L’u r in e  est acide, ja u n e  rougeâ tre , d 'u n e  densité  de
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1.026; traces d ’a lb u m in e ; ni glucose, n i b ilirub ine . La tem p éra tu re  est 
à 39°2. C onstipation habituelle.

Traitem ent : diète s im p le; purgatif sa lin ; enveloppem ent ouaté des 
genoux après application  de 2  gram m es de salicylate de m éthyle à chaque 
articu la tion  en treprise. A l’in té rieu r, tro is  cachets de 0«r25 de lycétol par 
jo u r .

Le dégagem ent des articu la tions a été rap id e ; com m e lo rs d u  p rem ier 
sé jour, ce son t les genoux qui on t le p lus souffert. U n’y a pas eu  de com ­
plication , sau f du  fro ttem ent péricard ique inconstan t no té le 27 novem bre, 
en  m êm e tem ps q u e  le souille systolique m itral ; cœ ur régu lie r. La tem pé­
ra tu re  a  baissé régu liè rem en t; à p a rtir  du  quatrièm e jo u r  de l’em ploi du 
lycétol, elle  n ’a p lu s dépassé 38°5; à p a rtir  du  30 novem bre, elle est restée 
voisine de 37°.

La m alade est so rtie  guérie  le 26 décem bre 1899; m ais elle resta it 
encore aném iée.

Troisième séjour : du  28 décem bre 1899 au 25 m ars 1900, salle 35, lit 4. 
E lle est ren trée  deux jo u rs  après sa sortie , m ais p lu tô t p o u r aném ie ; 
les dou leurs articu la ires étaient m itigées. Le souffle systolique m itra l e t le 
fro ttem ent péricard ique existaient tou jours, avec régu larité  des m ouve­
m ents du  cœ ur. L 'u rine  est alcaline, rougeâtre , d’une densité de 1.036; ni 
a lbum ine , ni glucose, ni b ilirub ine .

Traitem ent : 0er75 de lycétol par jo u r  en  tro is  cachets. Régim e de la 
dem i-po rtion .

Le 8  janv ier, l’absence de m anifestations articu la ires no u s a engagé à 
su p p rim er l’usage du  lycétol. N ous l’avons rem placé p ar u n e  po tion  
à l’extrait de q u in q u in a  3 : 200 et p a r  l’hu ile  de foie de m orue  à la dose 
de deux  cuillerées à soupe par jo u r .

L’aném ie était le  sym ptôm e dom inan t, e t c'est ce qu i n o u s a  engagé à 
garder la  m alade qu i n ’a pas eu de nouvelle a ttein te  de rhum atism e.

Le 1er m ars, il s’est déclaré une  a ttein te  très violente de péritonism e, 
consécutive à u n  em barras gastro -in testinal, avec vom issem ents biliaires. 
La tem pératu re  e s tà  39° le so ir, le m atin  à37°4. L’em barras gastrique et la 
constipation  nous on t engagé à p rescrire  une lim onade citro-m agnésiem ie 
40 : 300; la m alade l’a rejetée par vom issem ent. Nous avons adm inistré  
une po tion  avec 1 0  centigram m es d’ex tra it thébaïque et prescrit des o n c­
tions d’ong u en t m ercuriel belladoné su r  la paroi abdom inale an térieu re .
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La po tion  a été Yomie et il s’est p ro d u it de la d ia rrhée , m algré la p e r­
sistance des vom issem ents biliaires. N ous avons fo rm u lé  l’ex tra it d ’op ium  
sous form e p ilu laire  : 5 m illig ram m es p ar p ilu le  à p ren d re  tou tes les 
h eu re s ; e t n o u s  avons rem placé la  pom m ade résolutive p a r le drap  
m ouillé  im prégné de Ihé de cam om ille . Les d o u leu rs  abdom inales o n t 
cédé dès le p rem ier jo u r , les vom issem ents o n t d isparu  le second jo u r ;  
m ais le ventre resta it ba llonné et la tem p éra tu re  oscillait de 38° à 39*.

Le 6  m ars, m anifestations rhum atism ales arlicu la ires ; cette a tte in te  a 
confirm é le d iagnostic d e  périton ism e rh u m atism al que nous avions 
posé ; les d ou leu rs du  ventre  o n t d isparu . Le rhum atism e articu la ire  a 
a tte in t la p lu p a rt des articu la tions ; n o u s l’avons com battu  p a r  le lyoétol 
et p a r  des enveloppem ents ouatés au salicylate de m éthyle.

N otons com m e ép iphénom ène l’ap p a ritio n  d’u n e  é ru p tio n  d’acné à 
la face.

Le 10 m ars, en trep rise  aiguë du  côté du  péricarde; le fro ttem en t est 
beaucoup  p lu s  ru d e  et con tribue à d o n n er naissance au  b ru it de galop 
d u  dédoub lem ent systolique à la po in te  du cœ ur.

Même m édication .
A m élioration  m arquée  à p a rtir  du  15.
La m alade se sen tan t assez b ien  rem ise, exige sa so rtie  le 26 m ars 1900.
N ous la reverrons encore.

Réflexions. — I. Diagnostic. — N ous avons ten u  à vous rap p o rte r  cette 
observation  à cause de la variété des localisations m orb ides de ce que  l’on  
désigne sous le nom  de principe rhum atism al.

Le te rm e  est vague; la science bactério log ique n e  nous a  pas encore fait 
connaître  l’élém ent m icrobien  de cette affection pro téiform e d o n t la 
m arche est si capricieuse.

On connaît le rh u m atism e aigu par ses sym ptôm es articu la ires; m ais ce 
n ’est là qu ’une des form es de l’affection. E lle a tte in t, en  effet, le systèm e 
endothélial dans toutes ses localisations; on  la re trouve dans les a rticu la ­
tions in terosseuses, tend ineuses, viscérales, e t elle existe d ’une m an ière 
q ue l’on peu t adm ettre  com m e constan te à  l’in té rieu r des appareils s a n ­
g u in  e t lym phatique.

On a voulu  ram en er l’h isto ire  d u  rh u m atism e articu la ire  aigu à celle 
d ’une a r th rite  m u ltia r tic u la ire ; no u s avons assez souvent traité  ce sujet 
p o u r  n e  pas y  reven ir ici. Le processus des deux  affections est différent, et
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considérer l’in flam m ation  d e  la séreuse a rticu la ire  com m e le p rincipe  
m êm e d e  la m aladie, c’est a lle r  à ren c o n tre  de l’observation  des m alades. 
N ous avons développé ces idées à d e  nom breuses rep rises, n o tam m en t à  la 
page 213 d u  tom e IX.

I l . Péritonism e rhum atism al. —  Nous em ployons ce te rm e de préférence 
à celu i de périton ite , parce q u e  nous croyons q u ’il ren d  com pte de la 
situa tion  d’u n e  m an ière  p lu s  exacte. Nous avons d it p lu s h a u t que  toutes 
les séreuses viscérales son t disposées ù localiser Finfluence rh u m atism a le ; 
il en  est du  périto ine com m e de la plèvre. L’expression de rhum atism e 
péritonéal, p leural, p éricard iq u e , e tc., conviendrait m ieux  que celle de 
périton ite , de pleurésie , e tc., de m êm e que le te rm e de rhum atism e articu ­
la ire  aigu  défin it le m al p lu s exactem ent que  celui d ’a rth rite  rh u m atis ­
m ale. Ce n ’est qu ’u n e  question  de m ots, d ira -t-o n  p e u t-ê tre ; soit, m ais 
quand  le m ot don t on  se se rt ind ique et précise la n a tu re  du  mal et fait 
de celui-ci u n e  in flam m ation , il y a lieu d’y renoncer po u r n e  pas p rêter 
à équivoque.

P arlons donc de rh u m atism e  péritonéal et n o n  de périton ite  rh u m atis­
m ale. N ous trouvons du  côté de la séreuse péritonéale les m êm es m an i­
festations que celles que no u s rencon trons dans la localisation articu la ire  : 
d o u le u r au  m oindre  m ouvem ent, épanchem ent séreux à des degrés 
variables. 11  y a une analogie sym ptom atique très g rande en tre  la périto ­
nite  et le rhum atism e péritonéal, de m êm e q u ’il y en a en tre  l’a rth rite  
franche et l’a rth rite  rhum atism ale . P ersonne  ne s’avisera de tra ite r ces 
deux  dern iers états m orbides de la m êm e m an ière, parce que les esprits 
les p lus systém atiques reconnaissen t la  différence du  processus qu i les 
sépare.

Le diagnostic entre les deux états est facile à  é tab lir; il n ’est guère p lus 
difficile en tre  les deux m anifestations d u  périto ine , l’in flam m ation et le 
rh u m atism e , m algré la s im ilitude des sym ptôm es.

Un p rem ier élém ent de d iagnostic, le p lus im portan t, c’est l’apparition  
des sym ptôm es dans le  cours actuel du rhum atism e articu la ire . A  priori, 
o n  sera enc lin  à rap p o rte r  les sym ptôm es à l’influence de la m êm e cause 
q u e  celle qu i s’est trad u ite  du  côté des séreuses in terosseuses ; il en sera 
de  cette m anifestation  com m e de celle qu i se déclare au  péricarde, à la 
plèvre ou  à tou te au tre  séreuse.

Un au tre  élém ent de d iagnostic est fou rn i p a r  la tem péra tu re  qu i ne
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s’élève pas com m e elle fait dans la périton ite  aiguë. Lors des deux  p re ­
m ières a tte in tes, la tem p éra tu re  axilla ire avait oscillé de 38® à 39° 
pendan t h u it à d ix  jo u rs . Àu d éb u t de la  crise , elle avait présenté le  m êm e 
n iveau; nous transcrivons ici le tracé observé pendan t l ’attein te  du  péri­
to ine :

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

1 9 0 0 . 1 9 0 0 .

28 février . . . . » 38°8 8 mars . . . . 38°0 38<>5
l*r mars . . . . 37°4 39.0 9 — . . . . 38.2 38.8
2 — . . . . 36.6 38.5 10 — . . . . 37.6 39.2
3 — . . . . 37.0 37.8 11 — . . . . 38.2 39.4
4 — . . . . 87.2 38.0 12 — . . . . 38.2 38.8
5 — . . . . 37.6 38.4 13 — . . . . 38.0 38.2
6 -  . . . . 37.8 38.4 14 —  . . . . 37.8 38.2
7 -  . . . . 38.0 38.4 15 — . . . . 37.4 37.8

A p a rtir  de ce jo u r , elle a été in férieu re  à 38°.
Ce n’est pas le tracé d ’une p é rito n ite ; il n ’a g uère  varié de celui que 

n o u s avions no té  lo rs des deux p rem iers sé jours que p ar une  d u rée  de 
quelques jo u rs  en p lus au -dessus de 38°. Il n ’y a pas eu de frissons, et si 
n o u s avons observé des d o u leu rs  très  vives et des vom issem ents b iliaires, 
c’est p a r action  réflexe du  périto ine  rhum atisé .

Un élém ent sém éiologique n o u s a aidé à in te rp ré te r  l’état du  périto ine  
com m e rh u m atism a l: c’est l’a tte in te  du  péricarde, de la plèvre et de l’e n ­
docarde qu i a  existé chez n o tre  malade* N ous n ’avons pas adm is chez elle 
u n e  série  de m aladies in flam m atoires, m ais des localisations variées d’un  
seul et m êm e agent m orb ide .
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No 197.

Tuberculose Ancienne guérie. Endocardite gauche
ancienne. Dégénérescence du myocarde. Mort subite
par sjueope.

Le nom m é P eter von S .. . ,  8 8  ans , p e in tre  de portra its , constitu tion  
forte, tem péram en t nerveux, en tre  à l ’hôpita l Sain t-P ierre (salle 19, l it  13) 
le 12 janv ier 1900.

IJ a souffert il y a des années d ’une affection de l’appareil resp ira to ire  
qu i a d u ré  longtem ps, m ais au  su je t de laquelle il ne no u s d onne  que des 
renseignem ents très vagues. E lle  a été guérie , m ais il en  po rte  encore les 
traces qu i se trad u isen t p a r de la m atité et de la rudesse resp ira to ire  au  
som m et d ro it.

11 souffre depuis cinq sem aines d ’u n  ca tarrhe b ronch ique ; râles ro n ­
flants et sib ilan ts des deux côtés de la po itrine  en  arriè re  avec rudesse 
resp ira to ire  aux  som m ets. Expectoration  facile, peu abondan te et m uco- 
pu ru len te . L’u rin e  est rougeâtre , acide, d ’une densité de 1.025 et contien t 
des traces d’a lb u m in e ; n i sucre , ni b ilirub ine, n i sang. Pas de b ru it m o r­
bide au cœ u r d o n t les m ouvem ents son t régu liers et d o n t la pu lsa tion  est 
très faible. A rtères athérom ateuses.

C’est, de p a r  son  âge et l ’insignifiance des sym ptôm es, un  pensionnaire  
d’hospice p lu tô t qu ’un  m alade d ’hôpital.

Nous le gardons dans le service p a r  hum an ité  et nous lui p rescrivons, 
avec le rég im e des tro is quarts , une  po tion  à la liq u eu r de Fow ler 0&r50 
et à l’ex tra it d ’op ium  0*r08 dans 2 0 0  gram m es de m ucilage.

11 n ’a pas p résen té de sym ptôm es ayant nécessité u n e  in tervention  thé­
rap e u tiq u e ; m alg ré son âge avancé, il était gai et loquace.

Le 17 février 1900, l’in firm ie r de service l’a trouvé m o rt dans son lit; 
ses voisins de lit n ’avaient r ie n  rem arqué .

Autopsie. — Elle a été faite parM . le Dr Yervaeck.
A l’ouverture de la po itrine , la plèvre gauche renferm e 200 gram m es 

de liqu ide rougeâtre . On note des adhérences au som m et gauche et dans 
tou te  l’é tendue du  poum on d ro it.

Poum on droit : pèse 1,100 gram m es. Le lobe su p érieu r est rétracté , 
in filtré  de tubercu les anciens anthracosés ou  calcifiés. Les bronches sont
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d ila tées. Dans les lobes in férieu r et m oyen, o n  trouve de l'œ dèm e e t de la 
congestion , sans b ronchopneum on ie .

Poum on gauche : pèse 850 gram m es. Le lobe su p é rieu r est em physém a­
teux, congestionné. Le lobe in fé rieu r m o n tre  une congestion  in tense , qu i 
s’accom pagne d ’œ dèm e. O n note p a r places d’anciennes lésions tu b e rc u ­
leuses.

Cœur : pèse 400 gram m es ; m esu re  12 x  12 x 3. E n  d iasto le , flasque, 
su rchargé  de graisse dans sa partie  d ro ite ; ne ren ferm e q u e  du  sang  
liqu ide . P éricarde sa in  ; artères co ronaires athérom ateuses. Myocarde 
b ru n â tre , am in ci, de consistance très  friable.

Ventricule gauche : l’endocarde est g risâ tre  dans l’espace m itro -sigm oi- 
d ie n ; la valvule m itra le  est in filtrée d ’ath éro m e, soup le  à so n  bord  libre.

Ventricule droit : endocarde n o rm al. T ricusp ide très souple .
Orifice pu lm onaire : n ’offre pas d’altéra tions.
Orifice aortique : valvules légèrem ent a thérom ateuses a in si que la paro i

de l’aorte.
Le tro u  de Botai persiste  el m esu re  \  cen tim ètre d an s son  p lus g rand  

diam ètre .
Foie : pèse 1,400 gram m es; m esure 25 x  18 X 5. Capsule n o n  épaissie; 

parenchym e congestionné, friab le , décom posé.
Rein di'oit : pèse 250 gram m es; m esure  12 X  6 x 3 4/a* Se décortique 

facilem ent, la  surface reste  lisse. On y no te  quelques petits kystes à contenu 
séreux . A la section, les substances corticale et m édu lla ire  paraissent peu 
altérées; congestionnées. Bassinet su rchargé de graisse, d ilaté.

Rein gauche : pèse 200 gram m es; m esure 42 x  5 X  3. Congestion 
beaucoup plus intense qu’à droite.

La cavité abdom inale  ne ren ferm e pas de liqu ide; ganglions m ésenté- 
r iq u e s n o n  engorgés; périto ine sain.

Centres nerveux : d u re-m ère  non  épaissie. OEdème cérébral très ab o n ­
dan t. Pie-m ère tran sp a ren te  au niveau du  chiasm a. Les vaisseaux de la 
base n e  sont pas athérom ateux . Les cen tres nerveux son t congestionnés, 
n’offrent pas d ’altéra tions à la section . D écom position avancée. Bulbe, p ro ­
tubérance , cervelet : rien  d ’anorm al.

Réflexions. —  1. Diagnostic. —  Le ca tarrhe  b ronch ique  n e  nous ren d a it 
pas com pte de la te rm inaison  subite. Un seul élém ent clin ique appela it 
n o tre  a tten tion  : c’est la faiblesse extrêm e des pu lsations du  cœ ur, per­
m ettan t d’adm ettre  u n e  dégénérescence du  m yocarde. L 'autopsie ne nous
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a guère révélé la cause de la  m o rt sub ite en  deho rs de ce facteur : le  m yo­
carde était am inci e t friab le ; il n ’avait pas subi la dégénérescence 
graisseuse, il ne p résen ta it pas les caractères de la m yocardite segm en­
t a l e ;  il é tait seu lem ent a troph ié . L’état du  cœ u r ne réponda it pas non  
p lu s à celui que  Ton ren co n tre  dans le syndrom e com plexe désigné sous 
le nom  d 'affection organique du  cœ ur. Il n ’y avait n i insuffisance ni ré tré ­
cissem ent; l’endocarde était sa in , sau f dans l’espace m itro-sigm oïd ien , où  
il é tait g risâ tre , trace de lésion nu tritive  de l’endocarde de date déjà 
ancienne. Le tro u  de Botai persis ta it e t m esura it 1 cen tim ètre de hau teu r ; 
m ais cette lésion  est trop  fréquen te  p o u r  q u 'o n  puisse l’invoquer com m e 
cause d e  la m o r t;  le m alade n ’avait jam ais p résen té les sym ptôm es de la 
m aladie b leue.

Du côté du  poum on , il y avait des traces d’u n e  tubercu lose  ancienne 
guérie par des dépôts an thracosés ou  p igm entés. Pas d’inflam m ation, 
seu lem ent de la congestion et de l'œ dèm e m odéré , p lus m arqués à 
d ro ite , com m e le po ids du  poum on  l’ind ique : 1 , 1 0 0  gram m es à d ro ite ,
850 gram m es à gauche.

Du côté du  cerveau, r ien  que de l’œ dèm e très abondan t.

II. Cause de la  m ort subite. — Si no u s soum ettons les lésions relevées à 
l’autopsie à une é tude critique, nous n ’en trouvons q u ’une seule qu i nous 
rende  com pte de la m o rt sub ite : c’est l’a troph ie  sénile du  m yocarde. Le 
m uscle card iaque était usé et incapable de résis ter au  m o ind re  accident. 
Or, il y a  eu deux sym ptôm es qu i l’on t soum is à u n e  épreuve : l ’œ dèm e et 
la  congestion  pu lm ona ire , e t l’œ dèm e cérébral. Ces deux lésions en tra î­
n en t la m o rt rap ide , m ais elles son t insuffisantes p o u r  exp liquer la m o rt 
sub ite p a r  syncope. L eur action  est len te et elle ne peu t guère être 
foudroyante que q u an d  le  m yocarde est arrivé à une dégénérescence a tro ­
ph ique  très p rononcée. C’est ce qu i existait chez n o tre  sujet.

Nous avons rap p o rté , sous le n° 174, un  cas de m o rt subite par syncope 
chez une fem m e de 56 a n s ; le protocole de l’autopsie relate l’engorge­
m en t considérab le des ganglions bronch iques, e t nous n’avons pu  nous 
expliquer la syncope term inale que par l’excitation du  pneum ogastrique 
à la su ite de l’adénopath ie b ronch ique .

1 1  y a eu, com m e chez no tre  m alade, syncope à orig ine m yocard ique, 
m ais chez le su je t du n° 174, elle a été l’effet de l’excitation du  neçf d ’arrê t 
du  cœ ur, tand is que dans le cas actuel, elle a été la traduc tion  d’une insuf* 
fisance d u  m yocarde usé et a trophié.
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198.

Pleurésie interlobaire droite iuppurée. Ouverture du
fojcr par gaugrcuc. Succession de comiques. Gué-
rlsou.

La nom m ée M élanie D ...,  veuve D ...,  59 ans, concierge, constitu tion  
fo rte , tem péram en t sangu in , en tre  à l’bdp ita l S a in t-P ie rre  (salle 37, lit 12) 
le 3 janv ier 1900.

E lle n ’a pas eu  d’enfan ts et a  tou jou rs  eu u n e  b o n n e  santé. E lle est 
a ttein te  de go itre  et p résen te en  m êm e tem ps u n  léger degré d ’exophtal- 
m ie ;  le cœ u r est rég u lie r, et il n ’y a pas eu de palp ita tions n i d ’angoisse. 
La resp ira tion  a  to u jo u rs  été lib re , et la m alade vaquait à ses occupa­
tio n s sans aucune gêne.

E lle  est souffrante depuis u n e  h u ita ine  de jo u rs  d’une  affection aiguë, 
fébrile , avec toux , expectoration  et d o u le u r dans le  côté d ro it de la 
p o itrin e . OEdème des m em bres in férieu rs. Pas de b ru its  m orbides au 
c œ u r ;  pas de d ila ta tion  d u  cœ ur.

A son en trée , no u s trouvons de la m atité  au som m et d ro it postérieu r, 
où  il y a du  souffle tuba ire  ; à  l’angle de l’om opla te d ro ite , au  cen tre  de la 
m atité , nous en ten d o n s un  b ru it  de d rapeau  avec souffle caverneux 
inconstan t.

L’expectoration  est p u ru len te , difïïuente e t d ’o d eu r gangreneuse, com m e 
l’haleine de la m alade . Cette fétid ité de l’haleine n e  daterait que  de deux 
jo u rs , et c’est à  cause de ce sym ptôm e qu ’elle est venue à l’hôpital. Son 
état général es t d ép rim é ; la  tem p éra tu re  n e  dépasse pas 38' C. L’u rine  
est jaune  tro u b le , n eu tre , d’u n e  densité  de 1.015, et con tien t des traces 
d ’a lb u m in e ; n i sucre  n i sang. L’exam en bactério log ique des crachats ne 
décèle pas de bacilles de Koch.

Prescription  : u n  q u a rt de p o r tio n ; perles de té ré b en th in e ; étoupe 
im bibée de té réb en th in e  à laisser su r  les couvertures.

Le 7 janv ier, l’expectoration  à o d eu r gangreneuse a d im inué  de q u a n ­
tité ;  les b ru its  de souffle et de d rapeau  o n t d isp a ru ; la  m atité  persiste  et 
on  en tend  du  fro ttem en t p leu ra l à l’angle de l’om op la te ; pectoriloquie
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hau te , n o n  aphone. L’exam en bactério logique des crachats révèle la  p ré­
sence de staphylocoques; pas de bacilles de Koch.

L’auscu ltation  étab lit q u ’il n ’y a p lus de com m unication  en tre  le foyer 
de sup p u ra tio n  et la b ronche . Cet état s’est m ain tenu  ju sq u ’au  10 janvier. 
La com m unication  s’est ré tab lie  ce jo u r  avec accom pagnem ent de vom ique 
très fétide, e t l’o n  en tend  de nouveau  le b ru it de d rapeau  et le souffle 
caverneux à l’angle de l’om oplate d ro ite , au  cen tre  de la zone de m atité  et 
de souffle b ronch ique . L’exam en bactério logique des crachats a  décelé 
la présence de rares Bacterium  termo ; tou jou rs  absence de bacilles de 
Koch (Dr Herm ans).

Du 13 au  19 janvier, nouvelle période d’occlusion de la  poche p u ru ­
le n te ; le 19, la tem p éra tu re  s’est élevée à 39°7, m ais elle s’est abaissée le 
lendem ain  à 38°2, à  la su ite d ’une  nouvelle vom ique.

Ces phénom ènes se son t rep ro d u its  encore deux fo is; l’expectoration  
est m oins abondan te  à  chaque rep rise , m ais elle  garde tou jours l’o deu r 
gangreneuse.

A p a rtir  du  2 février, elle a  d im inué de quan tité  et l’o deu r s’est 
m odifiée. L 'état général s’est am é lio ré ; la tran sp ira tio n  est m oins profuse 
et l’appétit s’est déclaré. La tem péra tu re  oscillait de 37° à 38°. L’exam en 
d e  la po itrin e  a perm is de constater que la m atité du  som m et d ro it est 
m oins p ro n o n cée; le souffle tuba ire  a  d isp aru  et l’on  com m ence à 
en ten d re  du  m u rm u re  vésiculaire, m ais encom bré p a r  du  fro ttem ent 
p leural. A l’angle de l’om oplate , on  n ’en tend  p lu s n i souffle caverneux 
n i b ru it de d rapeau .

N ous croyons que  la poche p u ru len te  est ob litérée et nous com m ençons 
à espérer la réso lu tion  com plète du  processus m orb ide . N ous au rions 
voulu  suivre la  période de rép ara tio n  du  m al ; m ais la m alade, heureuse 
de l'am élio ra tion  ob tenue, a  voulu re n tre r  chez elle et a qu itté  l’hôpital 
le 7 février 1900.

N ous n e  l’avons p lus revue (7 ju in ).

Réflexion*. —  I. Diagnostic. —  L’exposé des sym ptôm es in d iq u e  le 
diagnostic : la  m alade a été a ttein te  d ’un  abcès p u lm ona ire  qu i s’est 
ouvert dans 1 » b ronche voisine p a r le procédé b io logique habituel : la 
gangrène de la paro i m itoyenne en tre  le foyer p u ru le n t et la surface de la  
m uqueuse b ronch ique .

II. Pleurésie interlobaire. —  Il reste  à d é term iner le processus qu i a
23
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p résid é  à la co n stitu tio n  d e  ce foyer d’abcédation . A vant tou t, n o u s  
croyons devoir écarte r le p o um on  com m e siège du  m al. Au p rem ie r  
ab o rd , on  au ra it pu  poser le d iagnostic d e  gangrène pu lm onaire  ; m ais 
n o u s  avons eu  l’occasion d ’insister su r  la vraie signification d e  ce 
te rm e  trop  vague et no u s avons d it que le  te rm e de gangrène p u lm o ­
n a ire  n ’ind ique q u ’un  sym ptôm e d o n t la cause variable do it être  d é ter­
m inée .

La gangrène pu lm o n a ire  p eu t ê tre  la conséquence d’u n  abcès 
pu lm ona ire . Tout foyer p u ru le n t localisé ou  enkysté qu i siège dans 
l’appareil resp ira to ire  se fraie u n e  voie d ’é lim ina tion  so it dans la plèvre, 
so it dans la  b ro n ch e , so it d an s le  péricarde, so it d an s l’u n  ou l’au tre  
o rgane  de l’appareil digestif. N ous ne no u s occu p ero n s ici que de l’ouver­
tu re  dans la plèvre ou  d an s la  b ronche.

Le p rem ier cas constitue la p e rfo ra tion  de la plèvre ; il n ’en  a pas été 
question  chez n o tre  m alade.

Le deuxièm e cas, c’est la  gangrène pu lm onaire .
P arto n s d e  ce fait, que l’ouvertu re  du  foyer a  été accom pagnée de 

gangrène, q u e  l’évacuation s’est p ro d u ite  par des vom iques qu i se  son t 
répétées p lusieu rs fois, espacées à des in tervalles de quatre  à six jo u rs , et 
q u e  le  processus de gangrène est resté  lim ité .

N ous pouvons adm ettre  qu ’il s’est agi d’u n  foyer lim ité  d’abcédation dans 
le  voisinage d’u n e  b ronche . Or, parm i les causes qu i d o n n en t naissance 
à ces abcès, il en  est u n e  qu i est de beaucoup  la  p lus fréquente : c’est 
la p leurésie  in te rlobaire  enkystée; l’observation  no u s a app ris  q u ’elle 
affecte u n e  préd ilection  m arquée p o u r  l’espace en tre  les lobes supérieu r 
e t m oyen d u  p o um on  droit.

N ous croyons que c’est à cette cause que n o u s  devons rap p o rte r le p ro ­
cessus du  cas actuel.

Le débu t a été caractérisé p a r des sym ptôm es d ’une m aladie aiguë des 
voies resp ira to ires; il s’est passé à dom icile et n o u s  n ’avons pu  l’observer. 
La m alade est en trée  à l’hôpital quand  la p rem ière vom ique s’est p rodu ite , 
e t  c’es t l’o d eu r gangreneuse du  pus qu i l’a  déterm inée à réclam er nos 
so ins . L’exam en auquel nous avons p rocédé tous les jo u rs  a établi qu ’il 
n ’y avait pas d ’épanchem en t dans l’espace cos to -pu lm onaire  de la p lèvre; 
n o u s  avons n o té  du  souffle b ro n ch iq u e  avec fro ttem en t p leu ra l su r  tou te 
la  rég ion  scapulaire d ro ite ; au  cen tre de cette zone de m atité , nous avons 
en ten d u  u n  souffle am p h o riq u e  lim ité com m e étendue à l’angle de l’om o-
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plate  d ro ite  et de p lus un  b ru it de drapeau  qu i se p rodu isait un  peu capri­
cieusem ent.

La lim ita tion  des sym ptôm es prouvait qu ’il s’agissait d ’u n  abcès ouvert 
dans la b ronche  et d o n t l’évolution suivait la m arche hab ituelle  aux abcès 
in terlobaires.

III. Traitem ent. —  N ous n ’avons in stitu é  d ’au tre  tra item ent qu ’une  
m édication  m odificatrice de la surface b ronch ique  p ar l’hu ile  essentielle 
de té rében th ine  et une dose de 2  centigram m es d’extrait d’opium  le so ir. 
L’expectoration  était facile. Le rég im e a été rép ara teu r dès l’en trée de la 
m alade.
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N° 199.

Accouchement prématuré en février 1900« Pyléphlé- 
l>itc adhéslve nu huitièm e jour. Asclte précoce- État 
variqueux des veines supplém entaires. Vomissements 
sanglants aux périodes. Hématémcse excessive. Mort.

La nom m ée M arie C ..., épouse P . . . ,  m énagère, 42  ans, constitu tion  
fo rte , tem péram en t sanguin , en tre  à l’hôpita l S ain t-P ierre , salle 35, lit 9, 
le  4  ju in  1900.

E lle a to u jo u rs  eu une bonne  san té , m ais elle a eu beaucoup de chagrin . 
E lle  rense igne  une  a ttein te  d ’ictère d o n t elle a souffert, il y a douze ans, 
e t qu i a  d u ré  u n e  dizaine de jo u rs . E lle  a eu p lus ta rd  du  rhum atism e 
articu la ire  aigu su r la m a rc h e  duquel elle n e  donne pas de renseignem ents. 
E lle  a eu  quatre  enfants qu ’elle a n o u rr is ;  la dern ière grossesse s’est te r­
m inée avant te rm e au m ois de février 1900; l’enfan t a vécu qu inze jo u rs .

C 'est depu is cet accouchem ent q u ’elle est souffrante. E lle a  été réglée six 
sem aines après, e t les périodes on t rep a ru  avec régu la rité , la d e rn iè re  fois 
le  26 m a i; à chacune des époques m enstruelles, elle ren d  du  sang par la 
bouche , e t, d ’après ses renseignem ents, il s’agirait d’hém atém èse com plé­
m en ta ire ; ces vom issem ents sera ien t insign ifian ts com m e q uan tité  de 
sang.

H uit jo u rs  après l’accouchem ent, elle a  observé de l’œ dèm e des deux 
m em bres in férieu rs et en  m êm e tem ps le ventre a gonflé avec développe­
m ent de varices sous-cutanées abdom inales. A ppétit conservé, m ais état 
nauséeux  h ab itu e l; selles rég u liè res ; un  peu de toux  sèche. E lle s’est 
décidée à venir à l’hôpital à cause d ’une abondan te hém atém èse survenue 
la  veille e t qu i persiste à  l’e n tré e ; le vom issem ent de sang se répète et 
évacue à chaque effort une tren ta in e  de centim ètres cubes de sang en  
caillots.

A l’en trée, no u s constatons un  te in t sub ic térique, cachectique; am ai­
g rissem ent de la face; pas d ’œ dèm e des m em bres in fé rie u rs ; ascite; tête 
de Méduse à la  paro i abdom inale an térieu re . Le foie est lisse, d u r , ré trac té  ;



N*» 199. PYLÉPHLÉBITE PUERPÉRALE ADHÉSIVE. 357

la rate  est fo rtem ent engorgée et m esure 1 2  cen tim ètres de m atité  verti­
cale su r  la ligne axillaire m édiane. Rudesse resp ira to ire  aux deux  bases, 
sans épanchem ent. Souffle systolique en tendu  p a r to u t, m ais su rto u t 
m itra l. L’u rin e  est ja u n e  foncé, transparen te , sans dépôt, acide e t d ’une 
densité de 1 .025; ni a lbum ine , n i sucre , n i sang, n i b ilirub ine.

L’hém atém èse constitue une indication  u rgen te , e t nous prescrivons u n e  
po tion  avec 2  gram m es de p erch lo ru re  de fer liqu ide dans 300 gram m es 
d’eau à p ren d re  p a r  cu illerée à soupe toutes les dem i-heures.

A 14 heures, l’in te rne du  service, M. R ené S and, fait une  in jection  de
1 cen tig ram m e d’ergotin ine de T anret e t ad m in is tre  par la bouche une 
cuillerée à  soupe de sel de cuisine pulvérisé. L’hém orrag ie a été arrê tée; 
la n u it a été calm e. Il y a  eu une selle m élan ique.

La m alade se plaignait de dou leurs à la rég ion  ép igastrique ; M. Sand a 
fait une application  de glace qu i ne les a guère calmées.

Le 6  ju in , dès le m atin , l’hém atém èse a rep a ru , to u jo u rs  avec le m êm e 
caractère de crises successives ram enan t u n e  c inquantaine de gram m es de 
sang en  caillots nageant dans du  liqu ide. Tendance syncopale, o deu r 
aigrelette de la bouche; hoquet très fréq u en t; bâillem en ts; nausées co n ti­
nuelles. L’ascite a augm enté ; il n ’y a pas d’œ dèm e des m em bres in férieurs. 
La rate  est très fortem ent engorgée et son bord  an térieu r est lobulé 
com m e dans les cas de leucém ie.

La q uan tité  totale de sang vom ie dans les v ing t-quatre heures qu i on t 
suivi l’en trée  à l’hôpital est évaluée à 1  V 2  ü tre  au m oins.

Nous prescrivons une  in jection  hypoderm ique de m o rp h in e  pour 
calm er les souffrances gastriques; p erch lo ru re  de fer en p o tio n ; com presse 
de cam om ille et onguen t belladone à l’épigastre con tre  le hoquet.

Dans la jo u rn ée  du  6  ju in , la m alade a vomi encore 500 gram m es de 
sang en  caillo ts; l’hém atém èse s’est arrêtée à 17 heures et n e  s'est p lus 
rep ro d u ite  ; la d o u leu r est tou jours très  vive à la rég ion  de l’estom ac et a 
provoqué des gém issem ents tou te la  nu it. La m alade est m o rte  le  7 ju in , 
à 5 heures du  m atin , sans p résen ter de sym ptôm es nouveaux.

Autopsie. — Elle a été faite p a r M: le Dr Vervaeck.
A l’ouverture de la po itrine , les plèvres ren ferm en t chacune environ  

200 gram m es de sérosité rougeâtre . Le p o um on  gauche contracte quelques 
adhérences avec la paroi thoracique. Le poum on  d ro it adhère  dans to u te  
son  é tendue.
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Poum on droit : pèse 380 g ram m es. Le parenchym e pu lm o n a ire  est 
aném ié, em physém ateux, in filtré  d ’an thracose . Au lobe in férieu r existe u n  
peu  d’œ dèm e.

Poum on gauche : pèse 330 g ram m es ; p résen te  les m êm es caractères 
d ’em physèm e et d ’aném ie, sans œ dèm e.

Cœur : pèse 300 g ram m es. La décom position  d u  cœ u r est ex trêm em ent 
avancée. Les feuillets viscéral e t parié tal ad h è ren t par places. Le m yocarde 
est décom posé. L’endocarde et les valvules offrent très peu  d’a ltéra tions. 
P as d’athérom e de la paro i de l'aorte .

F o ie : pèse 1,350 g ram m es; m esure  30 X  13 X  3 */2. La capsule est 
épaissie et adhère in tim em en t au périto ine  d iaphragm atique. A la  section , 
le parenchym e hépatique apparaît aném ié, ja u n â tre , in filtré  de b ile  et de 
g raisse; sa consistance est augm entée. L’épaississem ent de la  tram e con­
jonctive , des paro is  vasculaires et b ilia ires est très m an ifeste . La vésicule 
ren ferm e très peu  de b ile  et un  petit calcul.

Rate : pèse 930 g ram m es; m esure 25 X  12 X  3 */3 . La capsule est 
épaissie, de coloration  gris ardo ise . La p u lpe  sp lén iq u e  appara ît à  la 
section  aném iée, de consistance assez ferm e m algré l’état de décom position  
trè s  avancé de l’organe. Les travées connectives et les paro is des vaisseaux 
so n t épaissies.

Rein droit : pèse 170 g ram m es; m esure 11 X  ? X  3 i /2. La décom po­
sitio n  de l’organe est trè s  avancée. Le re in  se décortique difficilem ent ; il 
est légèrem ent g ranu leux  à la surface. A la  section , la substance corticale 
est jau n â tre , g ranu leuse , rétractée par places. La substance m édu lla ire  
p ara ît saine.

R ein  gauche : pèse 130 g ram m es; m esure 10 x  7 X  2 i / 2 ; présen te les 
m êm es caractères.

Cavité abdominale : ren ferm e environ  3 litres de sérosité jau n âtre .
Pancréas : de volum e no rm al. Le parenchym e g landu laire  est aném ié, 

d e  consistance très forte.
Les ganglions de l'arrière-cavité des ép ip loons ne son t pas engorgés. Le 

périto ine  parié tal est épaissi, g risâtre , sans néoplasies tubercu leuses. Les 
ganglions m ésentériques n e  son t pas engorgés.

In testins : so n t ballonnés, ren fe rm en t peu de m atiè res fécales. L eur 
m u q u eu se  n ’offre que des lésions de décom position . L’in testin  grêle 
m esure  5 m ètres. Le gros in testin  m esure  l m80.

Estomac e t duodénum : ren ferm en t du  liqu ide rouge n o irâ tre , sangui-
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noien t. La m uqueuse est congestionnée, m ais n ’offre n i u lcérations ni 
lésions susceptibles d’exp liquer l’hém orragie. Pas de tu m eu r gastrique.

Œ sophage : ren ferm e égalem ent du  liqu ide sangu ino len t, d o n t la colo­
ra tion  est ro u g e ; la  m uqueuse œ sophagienne est tum éfiée, congestionnée; 
en  certains endro its  existent de petites hém orragies sous-m uqueuses. 
Im m édiatem ent au-dessus du  card ia, on ren co n tre  u n e  érosion  à bords 
ecchym otiques, m ais l’é ta t de décom position  très avancé n e  perm et pas 
d 'en  préciser l’o rig ine .

Aorte : n ’offre r ien  d’anorm al.
M atrice, trompes, ovaires : pas de lésions.
Centres nerveux : la du re-m ère  n ’est pas épaissie. Pas d’œ dèm e céré­

b ra l. La p ie-m ère est tran sp a ren te  au  niveau du  chiasm a. Les centres n e r­
veux son t aném iés, sans a ltéra tion  à la section.

Réflexions. — l .  Diagnostic. — Le diagnostic a  po rté  su r  deux po in ts : la 
dé term ina tion  de la c irrhose du  foie et celle de la  lésion qui a causé 
l’hém atém èse.

S ur le p rem ier po in t, nous avons constaté la cirrhose du  foie, en ra t­
tachan t le syndrom e observé à un  processus de py léphlébite po st-p u erp é­
rale .

S u r le  second po in t, nous avons exclu Pulcère et le cancer de l'estom ac,
et no u s avons conclu de l’exam en critique du  cas à u n e  hém orrag ie 
s’opéran t en  nappe p a r  ru p tu re  des veines variqueuses; no u s n’avons pas 
été  à m êm e de p réc iser le  siège des varices rom pues.

II. Processm  de physiologie pathologique. — Cherchons à reconstituer 
le  processus de la m aladie. Com m e antécédents m orb ides, nous en avons 
recueilli deux : u n e  attein te  d ’ictère ca tarrhal qu i au ra it d u ré  une dizaine 
de jo u rs  douze ans auparavan t et qu i n e  s’est pas renouvelée. P lus ta rd , 
rhum atism e articu la ire  aigu ; pas de renseignem ents su r  sa m arche.

N ous relevons dans les renseignem ents de la m alade un  facteur m orb ide 
im p o rtan t :  chag rin s prolongés.

La vie an té rieu re  du  su je t a été so b re ; il n ’y a pas eu usage de boissons 
alcooliques, e t no u s pouvons é lim iner le  facteur éthy lique à l’influence 
duquel o n  rappo rte  le  p lus fréquem m ent la genèse de la c irrhose du  foie.

Le p o in t de départ de la m aladie actuelle est fixé par le  su je t au  m ois 
d e  février 1900, à la su ite  d’un  accouchem ent p rém atu ré . H uit jo u rs  après, 
il y a eu de l’œ dèm e des deux  m em bres in férieurs et de l’ascite ; la m alade
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a rem arq u é  que les veines sous-cutanées abdom inales son t devenues vari­
queuses et on t constitué le signe de la tê te  de Méduse, qu i persiste encore 
à  son  en trée  à l'hôp ita l.

C’est su rto u t l’ap p aritio n  très  rap ide  de la  tête de M éduse qu i a  a ttiré  
l’a tten tion  et d o n t la m alade garde le souvenir le p lu s vif. E lle se rappelle  
cependan t avoir eu en m êm e tem ps dès le d ébu t des dou leurs gastriques 
avec des nausées et du  dérangem ent gas tro -in testinal.

N otons com m e un  po in t im p o rtan t la rap id ité  avec laquelle s'est établie 
la  c ircu lation  veineuse sous-cutanée supp lém en ta ire  à la paro i abdom inale 
an térieu re .

Les périodes so n t revenues aux époques hab ituelles, m ais elles o n t été 
accom pagnées chaque fois de vom itu ritions sanglantes. Il en a  été ainsi à 
la  d ern iè re  période qu i s’est déclarée le 26 m ai. Mais, con tra irem en t à  ce 
qu i se passait les au tres fois, l’hém atém èse com plém enta ire  a  persisté et 
s’est aggravée au po in t que la  m alade a d û  ê tre  transpo rtée  à l’hôpita l.

On connaît la suite : hém atém èse des p lu s  abondan tes, en tra în an t la 
m o rt q u ara n te -h u it heures après l'adm ission  dans nos salles.

III. Phlébite puerpérale adhesive. —  La ph léb ite  puerpéra le  est u n  acci­
den t b ien  connu  ; elle se p ro d u it en  général à la su ite  d ’accouchem ents 
laborieux , vers le dixièm e jo u r  ap rès la délivrance. 8 a localisation la p lus 
fréquen te  existe dans les veines des m em bres in férieu rs et donne  
naissance au  syndrom e clin iq u e  désigné sous le n o m  de phlegmasia alba 
dolens.

Bien q u ’elle n ’ait guère été signalée d’u n e  m an ière  spéciale à d ’au tres 
rég ions, elle est ce rta inem ent le p o in t de d ép a rt d ’u n  g ran d  n o m b re  
d ’accidents graves puerpéraux , variables su ivan t le siège de la ph léb ite . 
Le processus de ph léb ite  adhésive qu i p réside  à la constitu tion  de la 
phlegmasia alba dolens est la  trad u c tio n  d 'u n e  infection in té ressan t la 
tu n iq u e  in te rn e  du  systèm e veineux. Des causes d iverses localisent la 
lésion dans telle ou  telle partie  du  systèm e veineux.

P arm i ces localisations, celle qu i existe d u  côté du  systèm e porte  est 
des p lu s  im portan tes , b ien  q u ’elle n ’a it pas encore été signalée.

N ous avons eu  l’occasion d’en  observer un  cas que nous avons décrit à  
la  p ig e  46 d u  tom e I de n o tre  R ecueil. Il s’agissait d ’u n e  n o u rrice  accou­
chée depu is qu a tre  m ois, chez laquelle les signes de la py léphléb ite  se 
so n t développés très  rap idem en t à la su ite  d’une ém otion  m orale vive. La
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m alade qu itta  l’hopital ap rès un  sé jou r de six sem aines; son  état s’était 
am élioré, m ais nous avions fait des réserves su r  la guérison  et exprim é des 
cra in tes su r la p robab ilité  d 'u n e  form e de c irrhose a tro p h iq u e  du foie 
consécutive. Nous n ’avons pas revu le sujet.

Le cas p résen tait certaines analogies avec celui de la  m alade actuelle. 
Le d éb u t a été égalem ent ra p id e ; seu lem ent, au  lieu  de se p rodu ire  au  
hu itièm e jo u r  ap rès u n  accouchem ent p rém atu ré , il s’est déclaré au qua­
trièm e m ois de la lactation et à la su ite  d ’u n e  ém otion  m orale. Dès le  
d'ébut, c’est l’ascite et le développem ent de la tête de M éduse qu i o n t 
a ttiré  l’a tten tion  du  su je t. 1 1  y a  eu , com m e chez n o tre  m alade, de l'œ dèm e 
des m em bres in férieu rs, m ais à un  degré m odéré et seu lem en t p en d an t la 
station  deb o u t; u n  repos de douze heures au  lit le faisait d ispara ître .

La rate  était des p lus développées; elle m esura it lo  cen tim ètres de lon ­
g u eu r su r  la ligne axillaire m édiane. Chez no tre  su je t ac tuel, nous avons 
n o té  1 2  centim ètres.

La m alade de 1888 n ’a pas eu d’hém orragie ; c’est la p rincipale  diffé­
rence en tre  les deux cas, et nous croyons pouvoir l’exp liquer p a r la 
différence de l’in tervention  thérapeu tique. Le su je t de la p rem ière  o bser­
vation est arrivé chez nous qu inze jo u rs  après le d ébu t des accidents ; la 
m alade actuelle n ’a réclam é nos soins que qu a tre  m ois ap rès l’o bstruc tion  
du  systèm e porte. La prem ière a été soum ise im m édia tem ent au  tra item en t 
do n t nous avons form ulé l’indication  principale à la page 48  :

« A gir su r  la m uqueuse digestive en en tre tenan t une hypersécrétion 
p a r  l’usage rég u lie r de p répara tions purgatives salines à action hydra- 
gogue. »

Ce tra item en t a  eu po u r effet de dégorger régu lièrem en t les racines 
in testinales du  systèm e porte  et de p révenir dans certaines lim ites la 
distension  variqueuse des veines supp lém entaires. La tête de M éduse était 
m arquée , m ais à u n  degré m odéré , et elle a  d im in u é  d’im portance dans 
le  cours du  traitem ent.

La m alade actuelle, au con tra ire , n ’a été soum ise à  un  tra item en t 
régu lie r, fondé su r  la pathogénie du  cas, que qu a tre  m ois ap rès l’établis* 
sem ent de l’a rrê t c ircu lato ire  dans la  veine p o r te ; p en d an t tou te  cette 
longue période, le  systèm e veineux po rte , a tergo de l’obstacle, n ’a pas été 
libéré  de l’excès de p ression  sanguine ; les suites se son t tradu ites par une 
stase veineuse générale de to u t le systèm e, et no tam m ent du  côté des vais- 
seaux sp lén iques et des veines libératrices. Les veines œ sophagiennes son t
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devenues variqueuses com m e les veines-sous-cutanées abdom inales ; elles 
se so n t rom pues à différents p o in ts , com m e les ecchym oses œ sopha­
giennes sous-m uqueuses o n t perm is de l’é tab lir  à l’autopsie. L ’u n  des 
p o in ts  a offert une  résistance m o ind re  et s’est ouvert à la  surface de la 
m uq u eu se  e n  d é te rm in an t l’hém atém èse.

IV. É ta t du péritoine. —  Le périto ine  parié tal é ta it épaissi, g risâtre , m ais 
ne  p résen ta it pas de g ranu la tions tubercu leuses. Il é ta it a tte in t d ’une 
fo rm e d’inflam m ation  subaiguë, d o n t no u s ra ttachons l’o rig ine à l’obstrue-' 
tion  de la  veine porte.

V. Hématémèse. — Elle a été des p lus abondan tes et a m esuré  pendan t 
les p rem ières v ing t-quatre  heures du  sé jou r à l’hôpital au  m oins 
1 litre*

Il est difficile, le p lus souvent, de la d is tin g u er de celle qu i se p ro d u it 
dans l’ulcère sim ple ou cancéreux ; chez n o tre  m alade, nous avons d ia­
gnostiqué qu ’elle ne dépendait pas d’u n  ulcère, en  ten an t com pte du  m ode 
de vom issem ent. Dans les cas d’ulcère, l’hém atém èse se p ro d u it soudai­
nem en t en g rande abondance, se  re p ro d u it à p lusieu rs rep rises et les 
m atières expulsées se p résen ten t sous form e d’un  liqu ide sang lan t 
hom ogène. Chez n o tre  m alade, les vom issem ents é ta ien t fré q u en ts ; ils ne 
m esura ien t en  général que 1 0 0  à 2 0 0  cen tim ètres cubes, et la m asse n ’était 
pas hom ogène; les caillots sangu ins é ta ien t b ien  d istincts et se p résen ­
ta ien t com m e des globes nag ean t dans u n  liq u id e  te in té  de rouge. C’est 
en  ten an t com pte de ce caractère que no u s avons p u  affirm er p endan t la 
vie que l’hém orrag ie se faisait en  nappe p lu tô t que  p a r  u n e  large ouver­
tu re  ulcérée.

D ans ce d e rn ie r cas, l’hém orrag ie  est abondan te  dès le  d ébu t et rem p lit 
rap id em en t l’estom ac ; dans l’hém orrag ie en  n appe  p a r  des varices œ so­
phag iennes, le caillo t se fo rm e p lu s rap id e m en t; il tom be dans l’estom ac 
e t provoque de fréquen ts vom issem ents.

VI. Analyse du sang . —  E lle a  été faite p a r  M. IeD r Van N ypelseer à 
l’en trée  de la m alade, so it avant l’hém orrag ie  du  5 au  6 , estim ée a p p ro x i­
m ativem ent à 1 */$ litre . E lle n’a pas été renouvelée. Les résu ltats ob te­
n u s  so n t ind iqués au tab leau  qu i figure à  la  page 363.

Cette analyse in d iq u e  une d im in u tio n  p ro noncée  de la qu an tité  totale 
d ’hém oglobine : 5.60 %  a u  lieu  de 14 % .
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Le nom bre des g lobules rouges p a r  m illim ètre  cube n ’avait sub i qu’u n e  
d im inu tion  peu  im p o rtan te  : 3 ,200,000 au  lieu  de 4 ,500 ,000 ; m ais leu r 
richesse ind iv iduelle  en  hém oglobine avait beaucoup  d im inué et ne 
com porta it p lus que 1.75 par m illio n  au  lieu  d e  3 .11.

NORMAL. 5 ju in  1900.

14  «/o 

4,500,000 
8,000 

1 : 560 
3.11

Hémoglobine (Gowers) ............................................
Globules rouges p ar mm3........................................
Globules blancs p ar mm5 .......................................
R apport g lo b u la ire ....................................................
Richesse hémoglobinique ® p ar m illion de glo­

bules rouges .........................................................

5.60 <-/« 
3,200,000 

5,300 
1 : 603

1 .75

M. le Dr Van Nypelseer a fait l’exam en des caractères m orphologiques 
d u  sang à la m êm e date. 1 1  a constaté que les hém aties étaient de grandeur 
très inégale et offraient les déform ations q u e  nous avons notées les p re ­
m iers en  1874 dans le cours de m aladies hém orrag iques ; reprises depuis 
lo rs sous le nom  de poikilocytose, elles sont adm ises au jou rd ’hui après 
avoir été fort m al accueillies à l 'é tranger q uand  nous les avons signalées 
à  l’Académie royale de m édecine de Belgique dans no tre  m ém oire su r la 
Déformation des globules rouges du sang. Cette lésion im plique une acti­
vité m o indre  des globules ou  p lu tô t une perversion de le u r activité; les 
hém aties perden t leu r hém oglobine avec une grande facilité et leu r 
richesse hém oglobin ique baisse; chez n o tre  sujet, elle a été ram enée à 1.75 
au  lieu de 3.11 p a r  m illion  de globules rouges. Ceux-ci étaient donc beau ­
coup p lus appauvris q u e  la déterm ination  globale du  pourcentage de 
l’hém oglobine ne l’au ra it fait p résum er. M. Van Nypelseer a observé au 
m icroscope que bon  nom bre de globules rouges paraissaient avoir perdu  
tou te leu r m atière colorante p ro téique et être rédu its  au  strom a.

11  y avait augm entation  du  nom bre des hém atoblastes et le sang n'avait 
aucune tendance à se coaguler.

Nous aurons l’occasion de revenir p lu s tard  su r la m odification que 
l'hém orrag ie déterm ine su r  la com position du  sang ; nous nous b o rn o n s 
p o u r le m om ent à n o te r les faits com m e docum ents cliniques.
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VII. A nalyse de Furine. — E lle n e  c o n te n a itn i  a lbum ine n i b iliru b in e ; 
ce d ern ie r po in t est à n o te r com m e im portan t. L’analyse de la récolte 
totale de v ingt-quatre heures n ’a pu  ê tre  fa ite ; elle n ’a porté  q u e  su r  
le  p ro d u it de la sécrétion p en d an t les douzes dern ières heu res de la vie et 
a  donné  les résu lta ts  suivants :

Q uantité t o t a l e ........................................................ 450 cc3
U rée................................................................................. 10«r52
C h lo ru r e s ..................................................................... 0*p55
Acidité totale en  P S( M H ...................................... 0«r765

Ces chiffres son t im p o rta n ts ; ils in d iq u en t une azoturie u ré ique élevée 
e t une hypoch lo ru rie  qui est constante dans les cas d ’hém orragie. La 
m alade était à la diète absolue.

VIII. Diagnostic entre la cirrhose et la pyléphlébite. —  Le diagnostic 
p eu t être  établi au  d é b u t; il devient difficile à u n e  période avancée de 
la m aladie. Q uand la cirrhose a tro p h iq u e  du foie est constituée p ar ses 
élém ents anatom o-patho log iques qu i com prim en t les ram ifications in tra- 
hépatiques de la veine porte , les sym ptôm es se confonden t avec ceux de la 
pyléphlébite adhésive p a r su ite de l’inondation  ascitique et de la dilatation 
variqueuse du  systèm e circulato ire supp lém entaire  qu i leu r son t com m uns. 
La physiologie patho log ique des deux cas n ’en  reste pas m oins distincte.

P o u r étab lir le d iagnostic à la p rem ière  période de la m aladie, il- faut 
te n ir  com pte do cette donnée c lin ique, q u e  la c irrhose  a troph ique du 
foie ne débute pas p a r des sym ptôm es d’obstruction  de la veine porte. 
E lle est le p lus souvent m arquée au débu t p a r u n e  hyperm égalie du  foie 
de n a tu re  congestive ou b ien  hyperhém ique qui n ’entrave pas la c ircu la­
tion  veineuse au po in t de provoquer l’état variqueux. Q uand celui-ci se 
déclare, c’est à u n e  période p lus avancée de l’affection, quand  le tissu 
con jonctif hépatique a rétracté  l’organe et com prim é les veines in te rlobu - 
laires. Le m alade ne constate les varices sous-cutanées abdom inales que 
longtem ps après le débu t du  m al.

1 1  en est de m êm e p o u r l’ascite et p o u r l’hyperm égalie splénique.
Dans les cas de pyléphlébite adhésive, l’a rrê t de la circulation  du  sang 

dans la veine porte  est im m édiat et en tra îne  dès le débu t l’ascite et la 
d ila ta tion  des veines supplém entaires ; la ra te  s’engorge très rap idem ent. 
La rap id ité  d u  développem ent de ces tro is sym ptôm es tranche su r la 
len teur de leu r évolution dans la cirrhose a troph ique.
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Les deux m alades d o n t nous avons rap p o rté  l’h isto ire  o n t no té com m e 
sym ptôm e précoce l’état variqueux des veines sous-cutanées abdom inales 
e t le  gonflem ent du  ventre . Nous avons p u  co n sta te r la  réalité  du  sym ­
ptôm e au  d ébu t chez la  p rem ière m alade, celle d o n t l’observation est rap ­
portée au tom e I ; elle nous est arrivée au  hu itièm e jo u r  de son affection 
et déjà nous avons trouvé, en  m êm e tem ps que l ’ascite, u n e  augm entation  
considérab le du volum e de la  ra te , qu i m esu ra it 15 cen tim ètres de m atité  
verticale su r  la ligne axillaire m édiane, a lo rs que  la m oyenne norm ale 
varie de 4  à 6  centim ètres.

La deuxièm e m alade, qu i est le su je t de l’observation actuelle, n ’a été 
observée par nous que  q u a tre  m ois après le  déb u t du  m a l; le  diagnostic 
était p lu s difficile à é tab lir ; m ais, en  ten an t com pte des souvenirs du  sujet, 
qu i lu i rappelaien t dès le débu t, les veines variqueuses abdom inales et le 
gonflem ent d u  ven tre , nous devons adm ettre  que chez elle aussi les deux 
sym ptôm es o n t été précoces et p a r su ite  favorables à  l’hypothèse d ’une 
pyléphléb ite  adhésive.

IX. Pyléphlébite dans ses rapports avec la cirrhose du foie. —  Une 
question  encore controversée est celle qui concerne les rap p o rts  en tre  
l’obstruction  de la  veine porte  et le développem ent de la cirrhose  a tro ­
ph ique  du  foie.

1 1  est nécessaire de rappe ler tou t d’abord  que  la pyléphlébite, com m e 
les au tres localisations de ph léb ite , se présente sous les tro is form es 
connues en clin ique : adhésive, p u ru len te  ou  latente.

N ous ne nous é tendrons pas su r les deux dern ières m odalités, m algré 
l’in té rê t qu ’elles p résen ten t; nous nous b o rnons à p arle r de la ph léb ite  
adhésive qu i existait chez n o tre  m alade.

Nous avons rattaché son orig ine au processus p u erp é ra l; la déterm i­
nation  bactério logique n ’a pu  être  faite. La lésion prim itive a été de n a tu re  
adhésive, com m e dans la phlegmasia alba dolens.

Q uand l’a rrê t de la circu lation  du sang dans la veine porte  est établi, 
deu x  o rd res de phénom ènes se p rodu isen t : le p rem ier tend à la libéra­
tio n  du  systèm e par les voies collatérales supplém entaires ; le second 
concerne les m odifications qui se p ro d u isen t dans la s tru c tu re  du  foie.

N ous avons insisté su r  le p rem ier syndrom e en  in d iq u an t l’état vari­
q u eu x  des veines sous-cutanées abdom inales et des au tres voies lib é ra ­
tr ic e s ; il faut ran g e r parm i ces sym ptôm es l’engorgem ent précoce de 
l’appareil sp lén ique.
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Q uant à la lésion secondaire du  foie, il faut la  d istinguer, au  p o in t de 
vue de la  genèse, de la cirrhose  a tro p h iq u e  du  foie d ’o rig ine alcoolique. 
Celle-ci reconnaît p o u r  p o in t de départ u n e  lésion  sclérotique du  systèm e 
conjonctif, qu i agit secondairem ent su r  la  circu lation  p o rte  p a r  la  com ­
pression  des ram ifications in te rlo b u la ires  e t en  m êm e tem ps su r  les 
ram ifications de l'a rtè re  hépatique . Le parenchym e hépatique est rédu it 
peu  à peu p a r  la  disette circu lato ire  et sa fonction  perd  graduellem en t 
son  activité : de là les phénom ènes du  syndrom e cholém ique.

La sclérose hépatique in téresse donc p rim itivem en t le su b stra tu m  c o n ­
jo n c tif  du  foie et n ’ag it su r  le  systèm e po rte  que d’une m an ière  secondaire.

Il en  est to u t au trem en t q u an d  l’a rrê t de la c ircu la tion  porte  est b rusque, 
com m e dans la pyléphlébite : la sym ptom atologie est au tre  ; le foie con­
tin u e , en  effet, à être  alim enté p a r l’artè re  hépatique ; sa fonction b iliaire  
et hém atogène seule est en travée; il n ’y a pas l’hyperp lasie  conjonctive qu i 
com prim e à la fois les ram ifications portes et le lobu le  ce llu la ire ; la cel­
lu le  hépatique con tinue  à ê tre  n o u rrie  et les effets de dystroph ie n e  se 
dégageront que  peu  à peu .

Mais les désord res variqueux  se ro n t im m édiats ; c’est ce que nous avons 
n o té  chez les deux  m alades d o n t les observations figuren t dans no tre 
R ecueil.

L’effet secondaire du  côté du  foie se ra -t-il constitué p a r  de la cirrhose 
hépatique?

N ous ne rép o n d o n s  pas d 'u n e  m an ière  fo rm elle ; il est possib le que 
l ’a tro p h ie  du  foie so it l ’abou tissan t de l’ob litéra tion  du  tronc de la  veine 
p o rte . Certaines expériences de physiologie patholog ique tenden t à le 
faire cro ire. Mais no u s préférons la voie de l’observation  clin ique à celle 
de l’expérim en tation  q u an d  il s’agit d’é tu d ier la biologie patholog ique : 
elle est p lus len te, elle  est p lus sû re . Je  n e  sais pas très b ien  ce que  je  
fais q u an d  j ’in terv iens expérim en talem ent su r  u n  appareil aussi com ­
plexe que l ’appareil hépatique. Les lésions que je  déterm ine  son t m ultip les 
et je  n e  sais pas d is tin g u er nettem en t la p a rt qu i rev ien t à m a lésion expé­
rim en ta le  de celle qu i est l’effet d’actions réflexes des nerfs que j ’ai in té ­
ressés.

Deux o rd res de faits clin iques son t de na tu re  à fo u rn ir  des données su r 
cette question  : ceux qu i so n t caractérisés p a r  la com pression len te et 
progressive que des tum eurs exercen t su r  la veine porte  e t ceux qu i son t 
sous la dépendance d’un  a rrê t b ru sq u e  de la c ircu la tion  po rte  p a r  u n  
processus de py léphlébite.
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Ce son t ces deux catégories de m alades qu i nous o n t perm is d’é tu d ier 
la question  dans l’o rganism e vivant, O r, dans le p rem ier cas, no u s n’avons 
pas retrouvé la  cirrhose du  foie m a lg ré  l’ascite et la surcharge veineuse 
abdom inale.

La deuxièm e catégorie de m alades est m oins fourn ie , les cas de py lé­
p h léb ite  étan t en  som m e assez rares. Ceux que nous avons rencon trés ne 
n o u s  o n t pas donné le processus d e  la  c irrhose atroph ique du  foie. Nous 
n ’en  avons rap p o rté  que deux, que nous considérons com m e constituan t 
des docum ents im portan ts su r  cette question .

La p rem ière m alade a quitté l’hôpita l ap rès six sem aines et é tait en voie 
de guérison  ; no u s n e  l’avons p lu s revue. E lle avait encore de l’ictère à sa 
so rtie  et l’ascite persistait; le volum e du  foie, qu i avait été exagéré, était 
ré d u it d ’une  m an ière  notable.

N ous avons exprim é la cra in te  d ’u n  développem ent u lté rieu r de cirrhose  
hépa tique  ; elle n o u s était in sp irée p a r des idées théo riques p lu tô t que p ar 
les faits q u e  no u s avions pu  observer. E n  tous cas, nous devons constater 
q u e  no u s n ’avons pas vu na ître  la c irrhose , m algré la persis tance  de l’a rrè t 
c ircu la to ire  dans le systèm e porte. S 'est-elle développée p lu s  ta rd?  Nous 
l’igno rons, pu isque no u s n ’avoûs p lu s  revu le sujet.

L ecas actuel au ra it été p lu s dém onstra tif; m alheureusem ent la  décom ­
position  avancée des organes nous a  m is dans l’im possibilité d ’analyser la  
s tru c tu re  d u  foie.

T out ce que  nous avons pu  constater, c'est que le foie n ’avait n i l'aspect 
n i la  consistance de la c irrhose a troph ique  ; il était u n  p eu  réd u it en  po ids 
e t en  d im en sio n s; sa consistance é ta it augm entée; l’épaississem ent de la 
tram e  conjonctive était m anifeste. Mais no u s avons si souvent rencon tré  
ces lésions en  dehors de to u t processus de cirrhose atroph ique que nous 
n e  pouvons pas leu r reconnaître  u n e  im portance pathognom onique .

Si nous avions exam iné l’o rgane sans avoir eu connaissance de l’h isto ire  
du  cas, nous ne l’au rio n s certa inem ent pas considéré com m e u n  exem ­
p la ire  de foie a ttein t de c irrhose a tro p h iq u e . E t cependant, en nous r e n ­
d a n t à l’am p h ith éâ tre  d ’autopsie, no u s nous a tten d io n s à  re trouver la 
c irrhose . N ous étions ainsi dans des d ispositions d’esp rit favorables p o u r  
adm ettre  cette lésion ; m ais nous n’allons pas ju sq u ’au parti p ris, e t quelle? 
q u e  so ien t nos idées préconçues, elles cèdent devant les faits au lieu  dç 
chercher à les d én a tu re r et à les ad ap te r à des vues préconçues.

Or nous n ’avons pas trouvé la  cirrhose  du  foie. On objectera peu t-ê tre  
q u ’elle n ’avait pas eu  le  tem ps de se développer. Nous rép o n d ro n s  par des
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faits : il n e  faut pas quatre  m ois p o u r  que la lésion se développe, si elle 
é ta it la conséquence fatale de l’a rrê t de la c ircu lation  porte . Si, après 
q u a tre  m ois, elle n ’existe pas, on  do it conclu re que la py léphlébite adhé- 
sive n ’en tra în e  pas la  cirrhose  a tro p h iq u e  du  foie à sa su ite.

X. Longueur de l’intestin . — M. le p ro fesseur Gratia, qu i a  été chargé du  
service des au topsies à l’hôpita l S a in t-P ie rre  p endan t p lu sieu rs années, 
e t d o n t l’op in io n  est im portan te  p a r le so in  q u ’il m etta it à faire ses exa­
m ens, a ind iqué u n  signe ana tom ique  qu i sera it très im p o rta n t d’après 
lu i dans les cas de cirrhose  a tro p h iq u e  : c’est la réd u c tio n  de longueu r des 
in testins grêle et gros.

M. Gratia, en  é tu d ian t le m écanism e du  raccourcissem ent de l’in testin , 
a  déclaré q u ’il ne considère  pas cette lésion com m e exclusivem ent p rop re  
à  la  cirrhose  du  foie; il pense q u ’elle  p eu t se ren c o n tre r  quelquefois en 
d eh o rs  d e  cette m alad ie, e t il in d iq u e  tro is  facteurs qu i son t à  m êm e 
d ’in te rven ir dans ce sens :

I o La périton ite  scléreuse g énéralisée ;
2° Le processus scléreux in té ressan t le tissu cellu laire  d e  la paroi 

in testinale et no tam m en t celui qu i se rt de tu n iq u e  adventice aux racines 
d e  la veine porte  ;

3° L’hypertroph ie  des fibres m uscu la ires de la  paro i de l’in testin , 
su rto u t celle des fibres long itud inales.

Ces tro is  lésions so n t constan tes, d it- il , dans la c irrhose atroph ique. 
Mais elles peuvent ex ister iso lém ent, in d ép en d am m en t de la cirrhose , et 
chaque fois que l’u n e  ou  l’au tre  des conditions ind iquées est réalisée, on  
peu t ren c o n tre r  le raccourcissem ent de l’in testin .

N ous avons exam iné la ques tion  aux  deux  po in ts de vue ind iqués par 
M. Gratia. N ous avons ren c o n tré  la  d im in u tio n  de lo n g u eu r d e  l’in lestin  
dans la p lu p a rt des cas de cirrhose  a tro p h iq u e  que  no u s avons pu  
o b se rv e r; tou tefo is, il est des su je ts chez lesquels ce signe fait défaut. 
Nous rap p e lle ro n s no tam m en t le  m alade d o n t l’observation  est rappo rtée  
sous le n° 50, à la page 5 d u  tom e VIII ; il s’agissait d ’u n  cas de cirrfiose 
a tro p h iq u e  du  foie, te rm in é  par u n e  hém atém èse rap id em en t m o rte lle ; 
l ’in testin  grêle  m esu ra it 8m30 et le g ros in testin  l m30. N ous devons a jou ter 
q u e  l’évolution  clin ique du  cas n ’avait pu  ê tre  suivie, parce que le m alade 
n ’avait pas réclam é les secours de l’hôp ita l.

P o u r  ce qu i concerne la  deuxièm e p roposition  de M. Gratia, la  p lus 
im portan te , n o u s avons eu  fréquem m en t l’occasion de la voir confirm ée
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p a r  les résu ltats des au topsies. N ous insistons su rto u t su r  l’u n  des facteurs 
ind iqués par no tre  collègue : la p é rito n ite  scléreuse généralisée sans 
cirrhose  a tro p h iq u e  du  foie. N ous renvoyons à l’observation  n° 59, qu i 
figure à la page 53 du tom e VIII, où nous trouvons m en tionnées les 
lo n g u eu rs  de 5m30 p o u r l’in testin  grêle et l m20 p o u r le g ros in testin . Il 
n ’y avait pas de c irrhose a tro p h iq u e , m ais les feuillets du  périto ine  étaient 
dépolis et recouverts, en  certains en d ro its , d ’exsudat fibrineux.

Chez u n  au tre  su jet, d o n t l’observation  est rap p o rtée  sous le n° 69, à la 
page 120 du  m êm e tom e V III, il s’agissait d’une  en térite  typhoïde avec 
m én ing ite  te rm in a le ; le périto ine  était sa in , m ais la paro i d e  l ’in testin  
était engorgée dans une grande é tendue e t réalisa it ainsi p a r u n  processus 
aigu les conditions de sclérose ind iquées par no tre  honorab le  collègue.

N ous nous b o rn o n s à rap p e le r ces deux cas en faveur de la th éo rie  de 
M. G ratia ; on  en  trouvera beaucoup d’au tres dans n o tre  R ecueil, parce 
que nous dem andons tou jou rs  au  service d ’autopsies la  d é term ina tion  de 
la longueu r des in testins, en  vue d ’étud ier la question  sans parti p ris.

Nous som m es arrivé au jo u rd ’hu i à cette conviction, que M. le P ro f. Gratia 
a eu  ra ison  d’appeler l’a tten tion  su r  cet é lém en t anatom o-patho log ique 
et qu ’il a in d iq u é  avec précision  les causes qu i p résiden t à sa constitu tion .

La cirrhose  a troph ique  du  foie s’accom pagne p resque constam m ent 
d’u n e  d im in u tio n  de lo n g u eu r de l’in testin . Mais ce signe existe encore 
en  dehors de to u te  c irrhose a tro p h iq u e  dans les cas d ’en trep rise  scléreuse 
du  périto ine et de la paro i de l’in testin .

Chez n o tre  su jet, l’in testin  grêle  m esura it 5 m ètres de longueu r, soit 
une réduc tion  des p lus im portan tes . Il n ’y avait pas de c irrhose a tro ­
p h iq u e ; m ais il existait chez elle une  obstruction  de la  veine p o rte  et u n  
processus de sclérose péritonéale.

Conclusion. — La m alade a eu  u n  accouchem ent p rém atu ré  en  
février 1900. H uit jo u rs  ap rès, py léphlébite adhésive abandonnée sans 
tra item en t p endan t q u a tre  m ois et ayant eu  le tem ps de p a rc o u rir  toutes 
les phases qu i caractérisent l’obstruction  d e là  veine porte . Puis hém orragie 
p a r les veines œ sophagiennes variqueuses et m o rt en  tro is  jo u rs . Où 
siégeait la  pyléphlébite adhésive? L’état de décom position  du  cadavre ne 
no u s a  pas perm is de découvrir le  siège précis de la lésion ob tu ran te .

24
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N° 200.

Cancer sqoirrhenx encerclant l’œsophage sur une hau­
teur de 10 centim ètres. Ulcération de la face posté­
rieure* Perforation de l’aorte. Hémorragie foudroyante.

Le n om m é Nicolas 0 . . . ,  60 ans, p o m p ie r pensionné, est en tré  à 
l’hôpital S a in t-P ierre  (salle 19, lit 3) le 18 m ars 1900.

[1 n ’avait été m alade q u ’en  1885 et avait été traité  à cette époque , dans 
le  service de M. le Dr Van Dam, du  25 m ai au  29 ju in  p o u r p leurodynie ; 
il é tait so rti guéri.

M. le Dr R equette, m édecin  du  corps des sapeurs pom piers de B ruxelles, 
a eu  Tobligeance de no u s rem e ttre  copie de la feuille de reg istre  ren d an t 
com pte de la san té du  su je t p en d an t son  tem ps de service de 1873 à 1889. 
N ous n ’y relevons, à p a rt des accidents traum atiques inévitables dans sa 
profession , q u ’une  attein te  de rh u m atism e a rticu la ire  aigu en  1874 et 
deux  fois une b ronch ite , en 1879 et en 1885. Vers la fin de 1888, il s’est 
établi u n  certa in  degré de trem b lem en t alcoolique.

Il a  été pensionné le 1er m ars 1889, et depuis lo rs ju sq u ’en  1900 il affirme 
avoir eu u n e  b o n n e  santé.

Il souffre actuellem ent, depuis tro is  sem aines, d ’u n  refro id issem ent suivi 
de  toux e t d ’expectoration p u ru len te  nu m m u la ire  ; il n ’est en tré  à l’hôpital 
q u e  parce q u ’il a no té  h ie r, 17 m ars , que ses crachats étaien t sanglants. 
N ous constatons l’existence de râles m uqueux  des deux côtés de la po itrine 
et du  fro ttem en t p leura l à la base gauche. Les crachats n e  con tiennen t 
p lus de sang et n o u s  nous b o rnons à soum ettre  le m alade à l’usage d’une 
po tion  arsenicale op iacée; de p lu s , com m e il avoue l’usage de quatre  
gou ttes de liq u eu r alcoolique p ar jo u r ,  n o u s  lui accordons le so ir u n e  
cu illerée à soupe de la po tion  alcoolisée.

Les jo u rs  suivants, il n ’a  pas p résen té  de nouveaux sym ptôm es; 
m ais son  aspect cyanotique avait a ttiré  n o tre  a tten tio n , parce q u ’il ne 
s’exp liquait pas par les sym ptôm es peu  im p o rtan ts  du  côté des b ronches. 
A diverses rep rises, no u s avons répé té  l’exam en de la  po itrine , sans 
jam ais découvrir au tre  chose que des râles m uqueux  avec de la sonorité  à
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la percussion , du  fro ttem ent pleural à la base gauche et une expectoration 
non  p n eu m o n iq u e  de ca tarrhe  b ronch ique . Pas de b ru it m orb ide au 
cœ ur, m algré l’état a thérom ateux  des artè res périphériques.

Le m alade n e  se plaignait que  de b ro n ch ite ; il circulait dans les salles et 
p ren a it le rég im e des tro is  q u arts  de p o rtion .

Le 3 avril, il avait d îné  à 11 heures. À 11 */â heu res, il a com m encé à 
vom ir du  sang et il est m o rt au  b o u t d ’u n  q u art d ’heure , sans qu ’on  ait 
eu  le tem ps de lui ad m in is tre r u n e  in jection  hém osta tique d ’ergotin ine.

Autopsie. — E lle a été faite par M. le Dr Vervaeek.
A l’ouvertu re  de la po itrine , la  cavité p leu ra le  gauche ren ferm e très peu 

d e  sérosité c itr in e ; on  y note quelques adhérences celluleuses lâches, 
généralisées. A dro ite , on  ne constate pas d’épanchem ent, mais des adhé­
rences assez in tim es au  niveau du  lobe in férieur.

Poum on gauche : pèse 450 g ram m es. La plèvre est an th racosée; le  
som m et est aném ié, em physém ateux, crép ite  partou t. Le lobe in férieu r est 
le siège d’un  œ dèm e et d’u n e  congestion assez intenses, sans pneum on ie . 
Les parois b ronch iques ne son t pas épaissies; les ganglions d u  h ile ne 
son t pas engorgés.

Poum on droit : pèse 430 gram m es. E m physèm e sous-p leu ra l généralisé. 
Les ganglions d u  h ile  so n t anthracosés, assez volum ineux, sans caséifica­
tion . Les lobes su p é rieu r et m oyen son t em physém ateux, aném iés, 
anthracosés ; le lobe in férieu r n ’offre qu ’un  certain  degré de congestion. La 
dissection des paro is b ronch iques et des vaisseaux pu lm onaires ne perm et 
pas de découvrir de lésion susceptib le d’expliquer l’hém orragie. Les 
grosses b ronches et la trachée ren ferm en t très peu de sang, d o n t l’orig ine 
para ît être  buccale.

Cœur : pèse 330 gram m es ; m esure 10 X  10 X 4. E n  d iasto le ; peu chargé 
de g raisse; le péricarde est sa in . A l’épreuve de l’eau, les valvules son t 
suffisantes. Les co ronaires son t athérom ateuses ; le m yocarde est b ru n â tre , 
de consistance ferm e.

Ventricule gauche : endocarde g risâ tre  au voisinage de la valvule m itra le  
qu i est in filtrée d’athérom e à sa b ase ; l’orifice m itra l n ’est pas rétréci.

Ventricule droit .’ endocarde sa in ; tricusp ide g risâtre , très souple.
Orifice pulm onaire : valvules transparen tes.
Orifice aortique : valvules g risâ tres, infiltrées d ’athérom e, ainsi que la 

paroi de l’aorte. O reillettes dilatées ; tro u  .de Botai oblitéré.
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Foie : pèse 1,480 g ram m es; m esu re  23 x  19 x  6 ; volum e 1 ,4 3 0 centi­
m ètres cubes. C apsule légèrem ent épaissie au  niveau d u  ligam ent suspen- 
seu r. A la section, le parenchym e est aném ié, b ru n â tre , de consistance 
augm entée. Pas de calculs biliaires.

Rate : pèse 130 g ram m es ; m esu re  11 X 6  X 2 * / 2  ; volum e, 150 cen­
tim ètres cubes. Capsule violacée, p lissée ; p u lpe  vineuse assez pâle, de 
consistance augm entée p a r  su ite  de l’hyperplasie de la tram e.

Rein droit : pèse 125 g ram m es ; m esure  11 X  5 X  2 1/â > volum e, 108 cen­
tim ètres cubes ; se décortique assez difficilem ent. La surface reste lisse. 
A la section, la substance corticale est jau n â tre , aném iée, u n  peu rédu ite  
d 'é tendue p a r  places. La substance m éd u lla ire  para ît saine. Bassinet non  
d ila té  ; les vaisseaux rénaux  son t sclérosés.

Rein gauche : pèse 130 gram m es ; m esu re  12 X  5 X  2 * / 2  ; volum e, 118 
cen tim ètres cu b es; m êm es caractères que le  re in  d ro it.

Cavité abdominale : n e  ren ferm e pas de liq u id e ; le périto ine  est sa in ; 
les ganglions m ésentériques ne son t pas engorgés. Les in testins son t 
b a llonnés , ren fe rm en t peu de m atières fécales. Le d u o d én u m  et 30 cen ti­
m ètres d u  jé ju n u m  ren fe rm en t du sang. La m uqueuse in testinale n ’ofFre 
aucune altération .

Estom ac : ren ferm e env iron  1 k ilog ram m e de caillots san g u in s; la 
m uqueuse stom acale est g risâtre , un  peu  congestionnée, sans u lcérations.
. OEsophage : on  no te  à sa partie  m oyenne u n  néoplasm e cancéreux 
occupan t to u t le p o u rto u r œ sophag ien ; le néoplasm e m esure verticalem ent
1 0  cen tim ètres ; il est constitué  p a r  un  tissu gris rougeâtre , de consistance 
sq u irrh eu se . La partie  cen tra le  es t u lcérée et co rrespond  à la face 
posté rieu re  œ sophagienne. Les b o rd s de la tu m e u r  so n t sinueux , constitués 
p a r  de petites tu m e u rs  a rrond ies du  volum e d ’un  po is, de co loration  
grisâtre , de consistance très forte. Au cen tre  de F ulcération  existe u n e  
perfo ra tio n  qu i m et en com m unication  la cavité œ sophagienne avec l’aorte. 
Au voisinage de l’orifice de perfo ra tion  existent des caillots san g u in s; en 
som m e, cancer œ sophagien  ayant am ené la perforation  de l’aorte. 
L ’extrém ité in férieu re  du néoplasm e reste  à  35 m illim ètres du  card ia.

A orte  descendante : la perfo ra tion  perm et l’in tro d u c tio n  d’un  stylet de 
3 m illim ètres de d iam ètre . A cette rég io n , on  n e  no te  pas de lésions 
athérom ateuses. E n tre  l’ao rte  et la partie  in férieu re  de l’œ sophage, on  
trouve quelques ganglions cancéreux ; le m êm e engorgem ent existe le  long 
de la petite co u rb u re  stom acale.
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Le schéma ci-joint, dressé par M. Debaise, externe du service, indique 
le siège du mal ; la partie antérieure de l’œsophage a été découpée pour 
montrer la zone cancéreuse et 
la perforation qui fait commu­
niquer l’œsophage avec l’aorte 
descendante.

Réfleiions. — I. Diagnostic. —
L’autopsie nous l’a révélé : le 
malade souffrait d’un cancer 
annulaire de l’œsophage qui 
avait perforé la paroi de l’aorte 
thoracique et provoqué ainsi 
l’hémorragie foudroyante. L’es­
tomac renfermait au moins
1 kilogramme de sang, et si 
l’on ajoute à cette quantité celle 
que le sujet avait vomie, on ar­
rive à un chiffre total qui rend 
compte du caractère rapide­
ment syncopai de la terminaison. 11 est mort par hémorragie pour ainsi 
dire traumatique.

IL Absence de symptômes œsophagiens. — Nous notons le fait comme 
exceptionnel ; la bague squirrheuse de l’œsophage mesurait 10 centimètres 
de hauteur et encerclait complètement l'organe. La lumière du canal 
restait libre, comme si elle avait été maintenue par un appareil dilatateur ; 
il n’y avait pas de rétrécissement, malgré l’ulcération de la partie posté­
rieure de l’anneau squirrheux.

Le maintien de la lumière de l’œsophage explique l’absence des 
symptômes de dysphagie ; il est étrange cependant qu’une lésion aussi 
étendue n’ait pas été accompagnée de gêne dans l’ingestion des aliments.

III. État cyanotique habituel du sujet. — Il nous a été expliqué par 
l’autopsie; les ganglions lymphatiques périœsophagiens étaient envahis 
par le cancer métastique, et leur développement fait comprendre la genèse 
des troubles que la cyanose traduisait.
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N* 201.

Antécédents rhumatismaux. Endocardite verruqueuse 
m itrale et aortique. Ulcération d’une verrue mitrale. 
État apoplectique, le 6 septembre, avec hém iplégie 
droite; sensibilité conservée; signe de Bablnslty. 
Ramollissem ent du noyau lenticulaire et du genou de 
la capsule interne à gauche. Embolie rénale droite, le  

99 septembre, avec abcès consécutifs; cystite purulente. 
Mort par ammoniémie.

La nom m ée G ertrude M ..., 53 ans, m odiste, en tre  à l’hôpital S ain t-P ierre  
(salle 37, lit 8 ) le 21 sep tem bre 1899.

E lle  a  to u jo u rs  souffert de d ou leu rs  rhum atism ales q u i ne l’em pêchaien t 
pas de se liv rer à ses occupations.

Le 6  sep tem bre d e rn ie r, état su b it apoplectifo rm e qui a  laissé à sa su ite 
u n e  hém iplégie d ro ite ;  le su je t déclare q u ’il ne peu t pas m archer, m ais 
n o u s  avons constaté q u ’il est venu à l ’hôpita l en  m archan t, to u t en  
tra în an t la jam be dro ite .

A son  en trée, la m arche est pén ib le ; la m alade tra în e  la po in te du  p ied 
d ro it et penche le  co rps vers Ta dro ite . Légère hém iplégie faciale gauche 
avec tendance à reg a rd e r to u jo u rs  vers la d ro ite . La po in te  de la  langue 
est déviée vers la d ro ite , m ais l’in te rven tion  de la volonté la fait bouger 
des deux  côtés. La sensib ilité  est conservée; il y a de la dou leur à  la 
rég ion  tem p o ra le  d ro ite  e t dans le  m em b re  su p é rie u r  du  m êm e côté. 
Les réflexes patellaires et du  ten d o n  d ’A chille so n t exagérés ; pas de clonus 
d u  p ied  d ro it. Le reg a rd  est fatigué ; la  vue n’est pas m odifiée depuis la 
chu te  apoplectifo rm e. L’in telligence est conservée, m ais il y a de la diffi­
cu lté  à  articu le r n e ttem en t les m ots. C onstipation . R éten tion  d ’u rine  qu i 
est levée p a r  ca thétérism e.

L’u r in e  est tro u b le , jau n e  pâle, acide, d’u n e  densité  de 1.021 ; ni a lb u ­
m ine , n i sucre , n i b iliru b in e , n i sang.

Il n’y a pas de b ru it  m orb ide  à  la  p o itr in e  n i au  cœ ur, don t les m ouve­
m en ts so n t régu liers , à 72.
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Prescription : q u a rt de p o rtio n ; lavem ent évacuant; po tion  a u  salicylate 
de soude 5 : 200.

La ré ten tion  d’u rin e  est le sym ptôm e qui a le p lu s to u rm en té  la  
m alade; elle gém issait tou jou rs  sans b ien  spécifier la na tu re  de ses sou f' 
francés.

Le 28 sep tem bre, son regard  est p lu s  ahuri et elle tom be b ien tô t dans 
u n  som m eil sem i-com ateux, p endan t lequel elle présente le sym ptôm e 
connu  de fum er la pipe. La stu p eu r a  persisté les jo u rs  suivants avec des 
bâillem ents fré q u en ts ; de plus, con tractu re  su rto u t m arquée au m em bre 
su p é rieu r gauche, m ais se p ro d u isan t aussi p a r  m om ents dans le bras 
d ro it. Le réflexe patellaire reste  exagéré; le fro ttem ent de la p lan te  du  
pied déterm ine l’extension des o rteils. La déviation conjuguée, qu i a été 
signalée p lus h au t vers le côté d ro it, ram ène m ain tenan t la face vers la 
gauche.

Le sym ptôm e do m in an t est l’état sem i-com ateux et la tendance aux  
con tractu res. S on o rig ine  nous a été révélée p a r l’état de l’u rin e . La 
m alade a dû  être  sondée tro is  fois p a r  jo u r  p o u r p révenir l’incontinence 
d’u rin e ; m algré le soin appo rté  à cette  o p éra tion , l’u rin e  est devenue 
alcaline et p u ru le n ta  Nous croyons devoir rap p o rte r  les sym ptôm es de 
som nolence et de con tractu re  à u n e  in toxication  am m oniém ique, et 
nous prescrivons le lavage de la vessie p a r une so lu tion  d’eau bo riquée 
4 0 :  1,000.

Une m odification  favorable s’est p rodu ite  dans les sym ptôm es généraux 
q u a ra n te -h u it heures ap rès le débu t des lavages ; il fau t a jou ter que nous 
avons p rescrit en  m êm e tem ps l’usage in te rn e  de l'élix ir des Jacobins à la 
dose de 1 0  : 2 0 0 .

La m alade s’est réveillée et a parlé . L’u rin e  n ’a  perdu  son  caractère 
p u ru le n t que  h u it jo u rs  p lus ta rd .

L’am élioration  de l’état général s’est m a in tenue  ju sq u ’au 15 ; à cette 
date, rep rise  de la som nolence qu i a d isparu  de nouveau ju sq u ’au 25 p a r  
u n  p u rg a tif  au calom el et au ja lap .

A p a rtir  du 25, d énu trition  rap ide ; affaissem ent g énéral; m uguet buccal. 
Mort survenue len tem ent le 2 novem bre 1899, e u  d ix -hu it heures.

Autopsie. — Elle a été faite par M. le Dr Vervacck.
A l’ouvertu re de la po itrine , les plèvres ne ren ferm ent pas d’épanche- 

m e n t; on  constate quelques adhérences dissém inées, assez in tim es, au 
niveau des som m ets.
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Poum on droit ; pèse 470 gram m es. Em physèm e sous-p leu ra l et an th ra -  
cose des lobes su p é rieu r e t m oyen, d o n t le parenchym e est aném ié  et 
c rép ite ; o n  y no te  quelques traces de tubercu lose  ancienne. Le lobe in fé­
r ie u r  est congestionné, œ dém atié , sans lésions d’hépatisation . Les parois 
b ronch iques so n t épaissies.

Poum on gauche : pèse 320 gram m es e t p résen te  les m êm es caractères 
de tubercu lose  ancienne, d ’em physèm e et d’an thracose du  som m et, de 
congestion  de la base.

Cœur : pèse 210 g ram m es; m esure 10 X 6  X  2 Va* A l'épreuve de l’eau, 
les valvules son t suffisantes. L’organe est en  diasto le , fo rtem en t chargé 
de graisse. Les artè res co ronaires n e  son t pas a thérom ateuses. Le p é ri­
carde est sa in . Le m yocarde, de co loration  b ru n  pâle, est aném ié, de 
consistance d im inuée .

Ventricule gauche : l’endocarde est sa in . La valvule m itra le  est indurée , 
in filtrée d ’a th é ro m e; l’orifice n ’est pas ré tré c i; on  constate au p o u rto u r 
au ricu la ire  u n e  série  de fongosités et d’u lcérations anciennes.

Ventricule droit : l’endocarde est no rm al ; la valvule tricusp ide est 
g risâtre .

Orifice pulm onaire : les valvules son t transparen tes.
Orifice aortique : les valvules son t opacifiées, infiltrées d ’a th éro m e; on  

no te  à  la face ven tricu la ire  des nodu les d ’A ran tius de petites végétations ; 
peu  d ’athérom e aortique.

Les oreillettes n ’offrent pas de lésions. Le tro u  de Botai est ob litéré.
Foie : pèse 1,020 g ram m es; m esure 28 X 19 X  o ;  vo lum e, 1,025 cen­

tim ètres cubes. La capsule n ’est pas épa issie ; le  bo rd  an té r ieu r  est 
am inci; le  parenchym e est aném ié, friab le , décom posé. Pas de calculs 
b iliaires.

Rate : pèse 85 g ram m es; m esu re  11 x 8  X 1 V a i vo lum e, 50 cen ti­
m ètres cubes. E lle  est décom posée.

R ein  d ro it:  pèse 140 g ram m es; m esu re  12 x  6  X 3 ;  volum e, 145 cen­
tim ètres cubes. La capsule se détache très difficilem ent de la surface, qui 
est g ranu leuse  p a r  places. On y no te  deux kystes du  volum e d’une  noisette , 
à  con tenu  p u ru len t. A la section , l’état de décom position  n e  perm et pas 
d’apprécier les caractères des substances corticale et m édu lla ire .

R ein  gauche : pèse 170 g ram m es; m esure  12 X  6 x  3 * / 2  ï volum e, 
170 cen tim ètres cubes. Décom posé.

Centres nerveux  : la du re-m ère  n ’est pas épaissie. OEdème cérébral trè s
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abondant. Les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux. La pie- 
mère est transparente au niveau de la convexité, opacifiée dans toute 
l’étendue de la base et notamment aux régions bulbaire et cérébelleuse.

Les centres nerveux sont congestionnés. A la section, on constate de 
l’œdème ventriculaire bilatéral. Les noyaux et les capsules droits sont 
intacts. A gauche, il existe un  foyer de ramollissement dans l’épaisseur 
du noyau lenticulaire; il mesure dans le diamètre antéro-postérieur 
25 millimètres, en hauteur 18 millimètres; l’épaisseur ne dépasse pas 4 à 
5 millimètres. Le ramollissement s’étend à une petite portion du segment 
antérieur et du genou de la capsule interne. La capsule externe, l’avant- 
m ur et la capsule extrême sont respectés. Le noyau caudé et la couche 
optique n’offrent aucune altération.

Héflexions. — I. Diagnostic. — Nous avions comme point de départ 
l’apoplexie cérébrale du 6 septembre. Nous avons trouvé la malade, le
21 septembre, avec une hémiplégie incomplète de la motilité droite et 
l’exagération des réflexes patellaires.

Nous avons conclu à une destruction intracérébrale des voies de 
conduction des faisceaux pyramidaux antérieurs et probablement dans la 
capsule interne gauche. Quant à la 
nature de la lésion destructive, nous 
ne nous sommes pas prononcé sur 
le point de savoir s’il y avait eu hé­
morragie ou ramollissement. Nous 
ne connaissons pas de signes cer- ,NSI 
tains qui nous permettent d’établir 
la distinction entre les apoplexies 
cérébrales par hémorragie et par 
ramollissement. L’autopsie nous a 
montré qu’il y avait un ramollisse­
ment occupant le corps strié gauche 
et empiétant un  peu sur le genou de 
la capsule interne; le schéma ci-joint 
indique le siège de la destruction. Droit. Gauche.
Il y avait en réalité deux lésions : celle qui intéressait la plus grande par­
tie du noyau lenticulaire et celle qui occupait une portion très limitée de 
la capsule interne.
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II. Capsule interne. — La partie entreprise chez notre malade est celle 
qui renferme la voie des nerfs cérébraux moteurs et celle de la pyramide;

le domaine des voies sensibles était intact. Le 
schéma d’Obersteiner que nous reproduisons 
ci-joint le fait voir. Les symptômes observés 
chez notre sujet cadrent avec la faible étendue 
de la lésion. La sensibilité était conservée et 
la motilité n ’était que réduite; la malade pou­
vait encore circuler dans la salle en traînant 
le pied droit.

III. Ramollissement du noyau lenticulaire. — 
Nous avons rapporté plusieurs observations 
dans lesquelles l’hémorragie ou le ramollisse­
ment occupaient le noyau lenticulaire. Les 
particularités relatives à cette localisation de 
la lésion .cérébrale ont été indiquées, à pro­
pos de l’observation n° 55* à la page 33 du 
tome VUÍ. Nousavonseu l’occasion d’observer, 
à l’autopsie, des cas de destruction totale du 
noyau lenticulaire,sans que le sujet ait signalé 
des symptômes de nature à appeler l’attention 
du côté des centres nerveux. Au moment de 
l’accident qui entraîne la destruction du noyau 
lenticulaire par hémorragie ou ramollisse­

ment, il se produit le plus souvent une attaque d’apoplexie cérébrale; 
c’est ce que nous avons vu chez le sujet de l’observation n° 61, à la page 64 
du tome VIII. Mais la paralysie qui en est la suite est de durée éphémère, 
et le malade n’en garde même pas toujours le souvenir. ÏVautres fois, il 
persiste de la paralysie flasque, ne mettant pas obstacle à la déambula­
tion; nous en avons rapporté un exemple à propos de l’observation 
n° 136 consignée à la page 204 du tome IX.

2. Voie des nerfs cérébraux mo­
teurs.

3. Faisceau frontal de la protubé­
rance.

4. Voies sensitives.
6. Voie pyramidale.
5. Pédicule antérieur de la couche

optique.

IV. Néphrite purulente. — La malade était atteinte de rétention d’urine 
avec incontinence; l’urine, retirée par le cathétérisme, était acide et ne 
contenait pas de pus. Dans les premiers jours, l’urine est devenue alcaline 
et purulente ; la quantité de pus était même très forte. Nous avons attribué
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la transfo rm ation  observée à l’em ploi répé té  d e  la  sonde, to u t en  consta­
ta n t que le cathétérism e avait été fait avec tou tes p récau tions aseptiques. 
L’au topsie  no u s a ap p ris  qu ’il n ’en était pas ainsi : le p u s  provenait de 
deux kystes p u ru len ts  situés dans le re in  d ro it. Le re in  gauche n e  p ré ­
sen tait pas de foyer d’abcédation .

Le volum e des deux re in s  était différent : le  re in  d ro it cuba it 145 cen ti­
m ètres cubes et le re in  gauche 170 centim ètres cubes. Le re in  a tte in t de 
pu ru lence était donc de beaucoup  in férieu r en  volum e au re in  sain ; nous 
m en tionnons cette particu larité  de ^autopsie, parce que les traités clas­
siques on t u n e  tendance à m en tio n n er com m e constan te  l’hyperm égalie de 
l'appareil a tte in t de n éph rite  suppurée . Le poids différait aussi : à d ro ite , 
il é tait de 140 gram m es, et à gauche, du  côté sa in , il atteignait 170 gram m es.

Les différences que nous no tons ici se com p ren n en t q u an d  on tien t 
com pte de ce fait, que les kystes p u ru len ts  s'étaient en  partie  vidés dans 
le bassinet et dans la vessie.

C’est à l'ex istence des deux kystes su p p u rés  d u  re in  que  no u s ra p p o r­
tons la cause de la m o rt chez no tre  m alade. Les troub les  observés o n t été 
ceux qu i son t p rop res à  l’am m oniém ie. L’œ dèm e cérébral no té à l’au top ­
sie a exercé à coup sû r  u n e  influence, m ais elle  a été très lim itée. Les 
deux lésions retrouvées au noyau lenticulaire et au genou du  corps calleux 
au ra ien t été com patib les avec une existence encore prolongée.

V. Endocardite verruqueuse et ulcéreuse. — L 'autopsie a renseigné 
l’existence d’une lésion que nous n ’avions pas reconnue p endan t la vie à 
cause du siège qu ’elle occupait; c'est un  état v e rruqueux  de l’endocarde 
au p o u rto u r au ricu la ire  de la valvule m itra le  et à la face ven tricu la ire  des 
nodu les d ’A rantius.

N ous avons insisté su r  la signification de ces lésions, no tam m en t à  la 
page 190 du tom e VIII et à la page 214 du  tom e IX. Les végétations éta ien t 
de date ancienne et n’étaien t pas de n a tu re  à gêner les fonctions card iaques 
d’une  m anière p rononcée. E n  tan t que verrues fixées, elles n ’offraient pas 
de danger.

Mais il n ’en  est pas de m êm e si elles se fragm enten t et si des débris  de 
cette fragm entation  son t en tra înés dans la c ircu lation  ; o r  ce travail de 
désagrégation se p ro d u it assez fréquem m ent p o u r qu ’o n  ait à le  red o u te r 
tou jours. Chez n o tre  su je t, il a été favorisé p ar le processus ulcéreux qui 
avait envahi quelques-unes des verrues de la valvule m itrale.
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Les fragm ents agissent com m e agents em boliques et dé term in en t des 
sym ptôm es variés su ivan t le siège où  ils so n t arrêtés. N ous considérons les 
deux  syndrom es p rincipaux  de l’h isto ire  de n o tre  m alade com m e les 
résu lta ts  d 'em bolies qu i o n t trouvé le u r  po in t de d ép a rt dans l’u lcération  
des verrues. Du côté du  cerveau, l’a rrê t s’est p ro d u it dans l’a rtè re  syl­
vienne e t a eu  p o u r  effet le ram o llissem en t de la partie  du  cerveau 
a n té rie u r  alim entée par les b ranches oblitérées. Du côté d u  re in  d ro it, 
l’em bolie  a p rovoqué u n  processus d ifféren t et s’est trad u ite  p a r la fo rm a­
tio n  d ’abcès d o n t le pus a  été  évacué p a r  la  voie vésicale.

VI. Résum é. —  E n dern iè re  analyse, le  cas de n o tre  m alade a évclué 
suivant le processus su ivan t :

É tat rhum atism al an té rieu r, rem o n tan t à une époque éloignée déjà et 
ayant persisté  d’une  m anière p lu s  ou  m o ins aiguë. A ttein te de l’endocarde 
et g uérison  avec u n e  su ite ana tom ique  sous form e verruqueuse .

D étachem ent d ’un  fragm ent le 6  sep tem bre 1899 et em bolie de l’a rtè re  
sylvienne avec les syndrom es apop lec tique et hém ip lég ique, consécutifs 
au  ram ollissem ent du  noyau len ticu la ire  e t d u  genou de la capsule 
in te rn e  à  gauche*

E m bolie  de l’a rtè re  réna le  d ro ite  le 28 sep tem bre ; fo rm ation  d’abcès 
dans le re in  et évacuation du  pus par la vessie à  p a rtir  du  3 octobre.

T erm inaison  p a r  le syndrom e am m on iém ique .
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N° 202.

Dipsomanie. État apoplectiforme subit. Retour à l’état 
conscient. Reprise des accidents sous forme convul- 
siTe. Mort par asphyxie. Hématome sous-dural droit.

Le n om m é P ierre-Jean  S .. . ,  40 ans, co rd o n n ie r, est appo rté  à l’hôpita l 
S a in t-P ie rre  (salle 9, lit 18) dans la n u it du  14 au 15 avril 1900. 11 est 
dans le  com a.

La fam ille no u s fourn it les renseignem ents suivants. C’est un  excellent 
ouv rier c o rd o n n ie r; m ais, depuis des années, il est su je t toutes les deux 
ou  tro is  sem aines à des accès de d ip som an ie ; il passe a lo rs u n e  couple de 
jo u rs  h o rs  de chez lu i, au  cabaret, où  il b o it de la b ière , guère de liq u eu rs ; 
on  le  ram èn e  iv re-m ort chez lui ; il cuve ses bo issons et, à son  réveil, il se 
rem et au travail avec u n e  assiduité exem plaire.

Le 27 m ars 1900, il a été renversé p a r  u n e  voiture et a reçu au fro n t une  
b lessure d o n t la  cicatrice est encore visible à l’angle externe de l’œ il d ro it; 
depuis cette époque , il se p la in t de céphalalgie fron ta le .

Le 13 avril 1900, il s’est couché à 21 h eu res ; il n ’était pas g ris, c’était 
u n e  jo u rn ée  de travail. Le lendem ain  14, il do rm ait encore à 20 h eu re s ; 
on  est en tré  à cette h eu re  dans sa cham bre et on  l’a réveillé. Il a reconnu  
sa sœ u r, m ais était très  ah u ri, n e  rép o n d a it q u ’en b redou illan t e t en  
g esticu lan t; il p o rta it fréquem m ent la m ain  au fron t. C’est dans cet état 
q u ’on  l’a  tran sp o rté  à l’h ô p ita l; l’in te rn e  de garde a p resc rit un  lavem ent 
au séné qui a am ené d’abondantes évacuations.

À la visite du  m atin , no u s le trouvons dans u n  état sem i-com ateux d o n t 
on  le re tire  à peine  en  le secouan t; il n e  p arle  pas et re tom be dans u n  
som m eil stertoreux  en  fum an t la p ipe . Le cœ ur est rég u lie r, sans b ru its  
m orbides. P tôse palpébrale  d ro ite  ; pup illes égalem ent dilatées et réagis­
san t à la  lum ière . R éten tion  d’u rin e  levée p a r  cathétérism e. L’u rin e  est 
b ru n e , tran sp a ren te , sans dépô t, acide, pèse 1.032 et ne con tien t n i a lbu­
m ine , n i sucre , n i b iliru b in e .

Prescription : cataplasm es vinaigrés aux m ollets, diète, po tion  sa line  au  
sulfate de soude 5 : 2 0 0 .
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Cet état ne s’est u n  peu  m odifié que le 1 7 ; le su je t s’est réveillé et a 
déclaré q u ’il n ’avait pas faim . Le 18, le réveil a persis té ; le  m alade accuse 
d e  l’inappétence et ne se p la in t de r ie n ; il c ro it n ’ê tre  à l’hôpita l que 
depu is la veille au  so ir.

Le 21 avril, nous trouvons le m alade en  op istho tonos au m om ent de la 
visite ; m ais les deux  b ras so n t étendus devant lu i, com m e s’il em brassait 
q u e lq u ’u n . Il a  gardé cette position  une dizaine de m inu tes, pu is les bras 
se son t abaissés len tem en t, sans secousses, et se so n t rep liés su r  le ventre, 
N ous l’avons laissé assoupi. Un q u a r t d ’heure  ap rès, on  nous a  rappe lé  
p rè s  de lu i ; il é tait a tte in t de convulsions c lon iques b ila téra les qu i o n t 
d u ré  une dizaine de m inu tes  avec resp ira tion  ste rto reuse  et incontinence 
d ’u r in e ;  la resp ira tion  est à 60 et le p ou ls  à 188 ; les pupilles so n t égale­
m e n t dilatées.

Une in jection  hypoderm ique de 1 g ram m e d’é th er su lfu riq u e  a calm é 
un  peu  la resp ira tion . L avem ent de séné au  sulfate de soude.

L’état de s tu p e u r com ateuse a  d u ré  ju sq u 'à  22 h e u re s ; pu is le som m eil 
es t devenu calm e.

Le 22 avril, les sym ptôm es d’irrita tio n  m én ingée o n t d isp a ru  et le 
m alade est revenu  à lu i, m ais reste  to u jo u rs  ah u ri.

Prescription : po tion  à  l’élix ir des Jacobins 5 : 200 g ram m es.
Le 24, l’assoupissem ent s’accentue; selles et u rin e  invo lon taires; l’incon­

tinence de l’u rin e  existe sans ré ten tio n .
Q uand on  réveille le  m alade, il est p ris  d’un  trem b lem en t q u i n e  d isp a­

ra ît q u e  q u an d  il se ren d o rt. Le p ou ls  est d icro te, rég u lie r, à 140 ; la 
resp ira tion  à 32.

Le 25 avril, m êm e situation  de som nolence continuelle  en  décubitus 
d o rsa l; les deux paup ières son t fo rtem en t abaissées su r  le globe oculaire; 
les pup illes son t égales et fo rtem ent contractées.

In jection  de caféine.
A 17 heu res, le  p ou ls  est à 160, petit, rég u lie r ; la resp ira tion  est 

inégale , à 80, n o n  ste rto reuse . La pup ille  gauche est beaucoup p lus 
contractée que la d ro ite . Même absence de rép o n se  à tou te  question . A la 
percussion , m atité aux deux bases, p lu s  m arquée à d ro ite  ; à l’auscultation , 
resp ira tio n  ru d e , p resq u e  b ronch ique  ; râles sib ilan ts et sous-crépitants 
fins, su r to u t à  d ro ite . N ous considérons ces râ les sous-crépitants fins 
com m e signe d’œ dèm e pu lm o n a ire , et l’expectoration  m ousseuse qui 
arrive aux lèvres du  m alade no u s confirm e dans cette o p in ion . Le b ras e t
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la jam b e  gauches, soulevés, re to m b en t lo u rd em en t; le  b ras e t la  jam be
dro its  se fléchissent légèrem ent en tom ban t. Le chatouillem ent de la 
p lan te  du  pied d ro it déterm ine  une contraction  réflexe; r ien  à  gauche. 
La tête est inclinée vers la  d ro ite ; si Ton change sa position , elle revient 
in sensib lem ent vers la d ro ite , com m e dans la déviation conjuguée. Le 
b lépharospasm e des paap iè res est m oins m arqué que ce m atin . Inconti­
nence d ’u rin e  sans re ten tio n . La tem péra tu re  n e  s’est élevée qu ’au jo u r­
d’hui : à 17 heu res, elle est de 40°; à  18 heures, 39°5; à 20 heures, 40°2; 
à 22 h eu res , 40°2; à m in u it, 40°4.

La resp ira tion  est redevenue stertoreuse à 18 h eu res ; m o rt le 26 avril, 
à 6  heures.

Autopsie. — E lle a  été  faite par M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re de la  po itrine , la cavité p leurale  gauche ren ferm e 

200 gram m es de sérosité rougeâtre . Les poum ons ne con tracten t pas 
d’adhérences avec la paro i thoracique. Il existe une déviation de la 
colonne vertébrale  à concavité an térieu re  et gauche au  niveau de la 
rég ion  dorsale.

Poum on droit : pèse 440 gram m es. Le som m et est aném ié, em physé­
m ateux , crépite partou t. Le lobe in férieu r est congestionné et présen te 
quelques foyers de b ronchopneum on ie .

Poum on gauche : pèse 350 g ram m es. Le lobe su p érieu r est em physém a­
teux , aném ié, crép ite  p a rto u t. Le lobe in férieu r p résen te  u n  peu de 
congestion , sans hépatisation .

Bronches : elles sont d ilatées. Leurs paro is son t épaissies. Les ganglions 
so n t volum ineux, anthracosés.

Cœur : pèse 2 8 0 g ram m es; m esure  10 X  10 X 3 ;  volum e, 280 cen ti­
m ètres cubes. A l’épreuve de l’eau, les valvules son t suffisantes. L’organe 
est en  d iastole, de volum e norm al.

Le péricarde est sain. Le m yocarde est rougeâtre , de consistance no r­
m ale.

Ventricule gauche : l’endocarde est grisâtre en dessous des valvules 
ao rtiques. Les lam es de la  valvule m itra le  sont opacifiées, légèrem ent 
in filtrées d’a th éro m e à le u r  base. L’orifice n ’est pas rétréci.

Ventricule droit : l ’endocarde est sain. La valvule tricusp ide est g risâtre , 
souple.

Orifice pulm onaire : valvules transparen tes.
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Orifice aortique : p eu  d’altéra tions. T rou  de Botai ob litéré. La paroi de 
l’ao rte  offre quelques lésions d ’athérom e.

Foie : pèse 970 g ram m es; m esu re  24 x  16 x  5 ;  volum e, 970 cen ti­
m ètres cubes. La capsule n ’est pas épaissie. A la section , le parenchym e 
hépatique appara ît aném ié, de consistance légèrem ent augm en tée; pas de 
calculs b iliaires.

Rate : pèse 40 g ram m es; m esu re  10 x  4  x  1 ; vo lum e, 33 cen ti­
m ètres cubes; offre de l’a troph ie  sim ple.

Rein droit : pèse 130 g ram m es; m esure  9 x 6 x 3 ;  volum e, 124 cen ­
tim ètres cubes. Se décortique assez facilem ent. Les substances corticale et 
m édu lla ire , d’étendue no rm ale , so n t aném iées, jaunâtres . Bassinet légè­
rem en t dilaté .

Rein gauche : pèse 140 g ram m es; m esu re  10 x  S X  3 ^ ;  volum e, 
134 cen tim ètres cubes. P résen te  les m êm es caractères que le re in  d ro it.

Cavité abdominale : ne ren ferm e pas de liqu ide. Le périto ine  est sain. 
Les in testins n ’offrent que des lésions de décom position .

Centres nerveux : la bo îte  crân ienne  n ’offre pas d’altération . La d u re - 
m ère  se détache facilem ent des os de la voûte.

A près enlèvem ent de la voûte crân ienne , on  constate, dans la rég ion  
cérébrale  d ro ite , q u ’il existe sous la d u re-m ère  u n  épanchem ent liqu ide 
occupant tou te  l’étendue du  d iam ètre  an té ro -p o s té rieu r. À l’incision , il 
s ’écoule env iron  2 0 0  g ram m es de liq u id e  rouge n o irâ tre , à  reflet b ru n â tre , 
sans caillots. Le liqu ide est con tenu  en tre  la paro i m éningée e t u n  
dédoub lem en t de celle-ci, qu i se p résen te sous form e d’une m em brane 
tran sp a ren te , assez résis tan te , n o n  vascularisée, et qu i sépare l’épanche- 
m en t sangu in  de la surface des circonvolu tions. On se trouve en présence 
d’un  véritable kyste h ém atique d ép en d an t de la d u re -m ère , e t qu i occupe 
to u te  la convexité de l’hém isphère  cérébral d ro it ; il se p ro longe  le long  
de la  faulx du  cerveau, m ais s’a rrê te  très exactem ent, en  a rr iè re  à la ten te  
.du cervelet, en  bas à  la base d u  crâne.

La d u re-m ère  gauche est épaissie, ré trac tée  par places.
P eu  d’œ dèm e cérébral. Les vaisseaux de la base so n t athérom ateux . La 

p ie-m ère est opacifiée dans p resque tou te  son étendue.
La congestion des cen tres nerveux et trè s  m arquée , m ais reste  super­

ficielle et con traste  avec l’aném ie des parties centrales.
Les noyaux  et les capsules so n t intacts.
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Reflexions. — 1. Diagnostic. La m é n in g ite  a é té  d iag n o s tiq u ée  p e n d a n t 
la  viu d u  m a la d e ; m a is  en  é tab lis san t ce  d iag n o s tic  a n a to m o -p a th o lo g iq u e , 
n o u s  n ’avons pas su  re c o n n a ître  sa n a tu r e ;  n o u s  avons exc lu  l 'é lé m e n t 
tu b e rc u le u x , m ais  n o u s  n ’avons p as  re c o n n u  la p ach y m é n in g ite  h é m o r­
ra g iq u e  d o n t l’a u to p s ie  n o u s  a  révélé  l’ex is tence .

II. Dipsomanie. — Le sujet, âgé de 40 an s , est a tte in t de d ip som an ie ; 
c’est u n e  variété de m aladie m entale. Le d ipsom ane n ’est pas l’alcoolique 
banal, qu i bo it par goû t et par hab itude, et qu i ne so rt d ’u n e  période 
d 'ivresse que po u r s’en  p rép a re r une nouvelle. 1 1  ne s’enivre que q uand  
l’accès le  p ren d . Les crises se p rodu isen t à des intervalles irrégu lie rs , 
espacés parfo is de p lusieurs m ois, et, pendan t les périodes de calm e, le  
su je t reg re tte  ses excès et a h o rre u r  des boissons alcooliques.

N ous avons vu un  grand  no m b re  de ces m alheu reux ; le pronostic est 
to u jo u rs  grave. Le p lus souvent, la dém ence te rm ine leu r existence ; nous 
n o u s  rappe lons un  vannier, excellent o u \r ie r ,  père de fam ille, se condu i­
s a n t tou jours b ien  en dehors de ses crises, e t qu i tous les deux ou trois 
m ois était p ris d ’un accès irrésistib le , q u i d u ra it une  couple de jo u rs , 
pendan t lesquels on  ne le trouvait qu ’au cabaret ou  couché dans la ru e ; 
revenu à lu i, il se rem ettait assidûm ent au travail, hon teux  de lu i-m êm e, 
d ép lo ran t ses excès, et s’abstenant de tou te  boisson alcoolique; la dém enoe 
a te rm in é  son existence.

La g uérison  est une  rare  exception ; nous avons gardé le souvenir d 'u n e  
do ces guérisons. Le su je t était un  honorab le  négociant de Bruxelles, 
chez lequel les accès ne se p rodu isa ien t qu ’une fois, tou t au  p lus deux foi» 
par an . Décidé à les prévenir, il est arrivé  à l’hôpital S ain t-P ierre , q u an d  
il a ressen ti les prem iers sym ptôm es hab ituels de sa crise, e t il nous a 
dem andé de ne pas au to riser sa sortie  avant que la crise fû t passée. N ous 
la v o n s  soum is à  un  traitem ent par les purgatifs et par le fer associé à la 
noix vom ique. 1 1  nous est revenu deux fois et chaque fois il a qu itté  
Phôpital ayant échappé à la crise de d ipsom anie. Nous ne l’avons p lus 
revu, m ais quelques années après nous avons reçu  de lu i une le ttre, p o u r 
nous exp rim er sa reconnaissance et p o u r nous ap p re n d re  que  l’accès ne 
s’était p lus rep ro d u it.

N ous croyons que si tous les d ipsom anes m etta ien t la  m êm e énerg ie & 
se tra ite r  au  d ébu t de leu r crise, le pronostic  de la m alad ie serait s in g u liè ­
rem en t am élioré .

25
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III. Pachyméningiíe durale. — N otre m alade était do n c  u n  d ip so m an e ; 
les accès se répé ta ien t tous les tro is ou  quatre  sem aines, e t avaient fini 
p a r  d é term iner les effets de l'a lcoo lism e; il buvait su rto u t de la b iè re , peu 
d’alcooliques. T ou jours est-il q u e  les effets de l’alcool se so n t trad u its  
su rto u t du  côté de la d u re-m ère  et o n t déterm iné la pachym éningite . 
N ous avons parlé  de cet état à p ropos d’au tres m alades : tom e VII, pages 
34 e t 216; lom e VIII, page 220; tom e X , page 109. N ous avons rappe lé  
que le p rocessus qu i donne naissance à l’hém atom e sous-dural est co n ­
stitu é  par deux phases : la p rem ière  est caractérisée par Pépaississem ent 
g raduel de la d u re-m ère  par une néofo rm ation  m em braneuse e t vascu­
la ire , apposée à sa face in te rn e ; c’est u n e  hyperplasie de la tun ique 
in te rn e , p ro fonde de la dure-m ère. La deuxièm e phase, te rm inale , répond  
à la ru p tu re  des vaisseaux de cette m em brane et à l’épanchem ent du  sang 
en nappe en tre  la du re-m ère et la pie-m ère.

La prem ière  période de la m aladie est com patib le  avec une san té 
re la tive ; le su je t n e  jo u it pas de la p lén itude de l’intelligence, m ais il 
rep rend  son tra in  de vie o rd inaire .

N ous croyons qu ’il y au ra it lieu de rechercher si la pachym éningite 
d u ra le  c rân ien n e  n ’est pas la cause des accès de d ip so m an ie ; nos obser­
vations n e  so n t pas assez nom breuses p o u r nous perm ettre  de tran c h er  la 
question , m ais en  ten an t com pte que la d ipsom anie est une m alad ie  m en­
tale, b ien différente en réalité de l’alcoolism e ab ru tissan t banal, nous n e  
serions pas é tonné si elle reconnaissait p o u r  cause prem ière  u n e  lésion de 
la tu n iq u e  in te rne de la du re-m ère . Ce n ’est qu ’une hypothèse q u i s’est 
p résentée à no tre  esp rit en présence du  cas actuel.

Ce qui ten d ra it à faire cro ire  q u ’il y a  au tre  chose que de l’alcoolism e 
dans la constitu tion  de la pachym éningite du rale , c'est le n o m b re  re la ­
tivem ent peu im p o rtan t de constatations de cette lésion aux autopsies de 
su je ts alcooliques invétérés.

IV. Hématome sous-dural. — Qu’on  la considère com m e cause de la 
dipsom anie ou com m e effet de l’alcoolism e, la pachym éningite c rân ienne 
existait sous la form e bien connue : épaississem ent de la du re -m ère  
crân ienne  e t fo rm ation  à  sa face in te rn e , cérébrale , d 'u n e  m em brane 
lam ellaire et vascularisée. C’est à ce niveau que  l’hém orrag ie  s’est p rodu ite  
dans la n u it du  13 au  14 avril ; nous no tons qu ’elle n ’a  pas été la consé­
quence im m édiate e t directe d ’un  accès d’éthylism e ; elle s’est déclarée à
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u n e  période p endan t laquelle  le m alade ne buvait pas. 1 1  est revenu 
incom plè tem en t à lu i.

1 1  est probable que l’hém orragie s'est répétée le 2 1  avril; elle a déter­
m in é  des sym ptôm es convulsifs, don t le  su je t est encore revenu , m ais 
p o u r  un  tem ps p lus lim ité . Dès le 24, les sym ptôm es d’irrita tion  m éningée 
o n t rep ris  et le m alade a sucom bé le 26.

V. Séméiologie. — Q uelques po in ts in téressan ts m ériten t d ’être 
signalés.

Le début a été apop lec tifo rm e; le m alade est sorti de cet état et a  été 
rela tivem ent am élioré ju sq u ’au  2 1  avril, tou t en  é tan t hébété et a h u r i;  il 
y avait de la to rp id ité . Le 21 avril, les accidents convulsifs on t éclaté, 
d ’abord  sous la form e un  peu  cataleptique, en  op istho tonos, avec les bras 
é tendus com m e s’il em brassait q u e lq u ’un . Un q u art d ’heu re  après, des co n ­
vulsions éclam ptiques o n t éc la té ; elle étaien t irrégu liè res et bilatérales, 
in téressan t les m uscles du  cou et de la face aussi bien que ceux du tro n c  et 
des m em bres. L’accès éclam ptique a d u ré  une dizaine de m inutes et a été 
suivi d ’un  som m eil com ateux qui s’est pro longé ju sq u ’au lendem ain . Au 
réveil, le m alade est revenu  à lu i, a parlé , m ais restan t ahuri et rech er­
chan t le som m eil. Depuis lo rs l’assoupissem ent s’est accentué p rogressi­
vem ent et l’engagem ent pu lm onaire  s’est déclaré. 1 1  n ’y a p lus eu  d’au tres 
sym ptôm es convulsifs que  du  b lépharospasm e bilatéral et de la déviation 
conjuguée. Ce dern ie r sym ptôm e a existé com m e dans certains cas 
d ’hém orrag ie cérébrale  ; la face était dirigée vers la d ro ite , côté de 
l’hém atom e. Nous n ’avons pas encore tous nos apaisem ents su r  le processus 
qu i p réside à la constitu tion  du  syndrom e de la déviation conjuguée et 
nous nous réservons de consacrer une de nos leçons au développem ent de 
nos idées à  ce sujet.
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N° 203.

Hémorragie cérébrale, en décembre 1999, à foyer danti 
le noyau lenticulaire. Mouvements atliétoslques. Mé­
ningite à forme com ateuse et spasmodlque le 93 mal 
1900. Mort au troisièm e jour, par broucho-pneumonle.

Le n om m é Corneille B ..., 47 ans, p lom bier, a été à deux rep rises en 
tra item en t dans no tre  service.

Prem ier séjour : du  17 décem bre 1899 au 12 m ars 1900 (salle 8 , 
lit 10). Le su jet, ivrogne de longue date, buvait su rto u t de la  bière. Le
1 2  décem bre, à son réveil, il a été frappé d’apoplexie cérébrale  avec hém i­
plégie gauche. Il a été soum is chez lui à une m édication purgative. A son 
en trée , nous constatons que la paralysie gauche n ’intéresse que la m obi­
lité ; la sensib ilité est conservée. Le réflexe patellaire est exagéré à  gauche, 
no rm al à d ro ite . Le réflexe p lan ta ire  de Babinsky est aboli à gauche, 
m ais il provoque la contraction  des fléchisseurs d u  genou ; il est norm al 
à d ro ite  et déterm ine la flexion.

N ous avons p rescrit une poud re  purgative au calom el 0.60 g ram m es et 
aü  ja lap  1  gram m e.

Dans la n u it du 17 au  18, le m alade, m algré l'hém iplégie qu 'il accusait 
la veille, a eu u n  accès de délire alcoolique à form e am bu lato ire  et a c ir­
culé dans les c o rr id o rs ; la paralysie m uscu la ire  n ’est donc pas com plète. 
N ous parvenons à lui faire soulever pén ib lem ent le bras gauche, m ais les 
m ouvem ents des doigts son t très peu m arqués.

Le 19, dans la m atinée, crise alcoolique sous form e d’un  accès de sensi­
b lerie  larm oyante ; il dép lo re  ses excès alcooliques. Cet accès est calm é par 
une cu illerée d e  la po tion  alcoolique hab ituelle .

L’état s’est len tem ent am élioré et le su je t est sorti le 12 m ars, m archan t 
b ien .

D euxièm e séjour ; du  13 au  25 m ai 1900 (salle 19, lit 4). II ren tre  à 
l’hôpital le 13 m ai po u r un  abcès sous-cu tané à la partie  in férieu re du  
s te rn u m . Il persiste  encore un  peu d 'hém iplég ie gauche, m ais avec
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con tractu re  du  m em bre supérieu r. Ce qu i dom ine, c’est une tendance 
athétosique m anifeste aussi b ien  à d ro ite  qu ’à gauche; elle est réveillée 
par la  cause la p lus insignifiante. Le réflexe ro tu lien  est aboli ; le réflexe 
p lan taire  se trad u it par la flexion des o rteils des deux côtés.

Prescription : élix ir an tiapoplectique.
La situation  du su je t est celle d ’un  pensionnaire  d’hosp ice, e t nous 

avions l’in ten tion  de dem ander son  transfert à la cam pagne, q u an d  de 
nouveaux  accidents se so n t déclarés le S3 m ai.

A 17 heures, le m alade a été trouvé couché dans son lit dans u n  état 
com ateux avec resp ira tion  ste rto reuse; les pupilles son t égalem ent con­
tractées. Incontinence d’u rine  p a r  ré ten tio n ; le cathétérism e ram ène 
800 cen tim ètres cubes d’u rine  transparen te , se tro u b la n t à la fin de l’éva­
cuation .

Prescription : lavem ent au  séné. Potion  an tispasm odique.
Le 24 m ai, nous le trouvons dans le m êm e état com ateux, avec déviation 

conjuguée vers la d ro ite ; il y a m êm e une véritable to rsion  spasm odique 
de la tête su r  l’axe vertébral et, p a r m om ents, m ouvem ents c lon iques de 
latéralité de la tête. Nystagm us latéral des deux côtés. La m ain d ro ite  est 
agitée de m ouvem ents incessants, c loniques, peu  étendus. Les pup illes 
son t égalem ent e t fo rtem ent contractées dans l’obscurité. Incon tinence 
d ’u rin e  p a r  ré ten tion . Le pouls est régu lier et l’auscultation  du  cœ u r ne 
révèle pas de signes m orb ides. II n ’y a pas eu de selle par le lavem ent.

P u rga tif au  calom el et au ja lap .
Le 25 m ai, le syndrom e m éningé est encore p lus m arqué. M âchonne­

m e n t incessan t; nystagm us latéral des deux yeux; pupilles m odérém ent 
et égalem ent dilatées, insensibles à la lu m iè re ; légère hém iplégie faciale 
d ro ite , m ais avec spasm e cligno tan t; parésie des bucc ina teu rs. R éten tion  
et incontinence d ’u r in e ;  la cathétérism e ram ène 500 centim ètres cubes 
d’u rin e  non  a lbum ineuse. Le pouls est à 164, régulier, v if; la resp ira tion  
à 56. Le réflexe patellaire  est aboli des deux côtés, de m êm e que le  réflexe 
p lan ta ire . A eu une  selle p a r  l’hu ile  de ricin .

M ort le 25 m ai, à 17 heu res.

A n t o p s l c .  — E lle a été faite p a r  M. le Dr Vervaeck.
A l’ouvertu re  de la po itrine , les plèvres ne ren ferm en t pas d’épanche- 

m en t. Le p o um on  d ro it adhère  dans to u te  son é tendue à la paroi tho ra- 
cique. Le poum on  gauche contracte  des adhérences au som m et.
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Poum on droit : pèse 900 g ram m es. Les tro is  lobes, qu i son t conges­
tionnés et œ dém atiés, p résen ten t de nom b reu x  foyers de b roncb o -p n eu - 
m onie . Pas de tubercu lose .

Poum on gauche : pèse 520 g ram m es, p résen te  les m êm es caractères que 
le  poum on  d ro it.

Cœur : pèse 280 g ram m es; m esure  ¡12 x  10 X  3 */2. L’organe est en 
diasto le , flasque, n o n  chargé de graisse, d istendu  par du  sang liqu ide. Le 
péricarde est sam . Le m yocarde es t décom posé, friable. L’endocarde et 
les valvules n ’offrent pas d’altéra tions. Les valvules ao rtiq u es son t in filtrées 
d’athérom e» ainsi que la paroi de l’ao rte . Le tro u  de Botai est ob litéré.

Foie : pèse 1,300 gram m es; m esure 28 X  17 X  5. La capsule n’est pas 
épaissie. A la section , le parenchym e hépatique appara ît décom posé, 
légèrem ent in filtré  de graisse. Pas de calculs b iliaires.

Rate  : pèse 100 g ram m es; m esu re  10 x  6  x  2 V s- La capsule est 
épaissie, ardoisée. La pu lpe sp lén ique est décom posée, n o n  infectieuse.

R ein  droit : pèse 160 g ram m es; m esure  12 x  7 x  2 */9 . Se décortique 
assez facilem ent. A la section , les substances corticale et m édu lla ire , 
d’é tendue norm ale , so n t congestionnées.

Rein gauche : pèse 210 g ram m es; m esure 12 x  7 x  3 t/s*» présen te les 
m êm es caractères que le rein  d ro it; la congestion est encore p lus m arquée.

Cavité abdominale : ne ren ferm e pas de liqu ide. Le périto ine  est sa in . 
Les ganglions m ésentériques ne sont pas engorgés. Les in testins n ’offrent 
q u e  des lésions de décom position , pas de tubercu lose .

Centres nerveux : La d u re -m ère  est légèrem ent épaissie. OEdème céré­
b ra l trè s  abondan t. Les cen tres nerveux  so n t congestionnés. Les vaisseaux 
de la base ne son t pas a thérom ateux . Au niveau du  chiasm a, la p ie-m ère 
est opacifiée, g risâ tre , parsem ée d e  trac tu s  conjonctifs qu i la p a rcou ren t 
en  tous sen s; à certains po in ts où  la transparence persiste, on  no te  de 
petites g ranu la tions tubercu leuses q u i se re tro u v en t égalem ent dans les 
scissures sylviennes et le long  des artè res cérébrales postérieu res. E n  
a rr iè re  du  chiasm a, on  no te un  peu d’exsudation  fibrineuse.

A la section, on  constate l’in tég rité  des noyaux  e t capsules gauches. 
A d ro ite  existent des lésions hém orrag iques anc iennes dans les deux tie rs 
postéro -in férieu rs du  noyau len ticu laire . E lles se p résen ten t sous form e 
d’u n  foyer de ram ollissem ent ja u n e  assez n e ttem en t encapsu lé p a r  une 
m em brane  d’enkystem ent. La co loration  des lésions est ocreuse Ce foyer 
m esu re  verticalem ent 15 â 20 m illim è tres ; en  d iam ètre  an téro -postérieu r,
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2 2  m illim ètres; transversalem ent, il occupe tou te l’épaisseur du noyau 
lenticulaire . Le noyau caudé est intact, ainsi que la couche optique. Les 
segm ents an térieu r et m oyen de la capsule in te rne n ’offrent pas de lésions; 
le segm ent posté rieu r est partiellem en t ram olli. Le ram ollissem ent s’étend 
égalem ent à la m oitié postérieure de la capsule externe, de l’avan t-m ur, 
d e  la capsule extrêm e, m ais respecte les circonvolutions de l’insu la.

Dissection du sternum  : on  constate l’existence d ’un petit foyer p u ru len t 
d ans le quatrièm e espace intercostal gauche. Il s’ouvre à la peau par un  
tra je t fîstuleux de 3 cen tim ètres. Le petit abcès est situé au-devant du  
m uscle, qu i le sépare de la cavité thoracique et de l'a rtè re  m am m aire 
in te rn e , qu i est intacte. On ne constate pas de lésions du  ste rn u m  et des 
cartilages costaux.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic n ’a pas rencon tré  de diffi­
cultés. Le m alade a été a tte in t de deux affections.

La p rem ière s’est déclarée le 12 décem bre 1899 com m e apoplexie céré­
brale  avec hém iplégie gauche incom plète, respectan t la sensib ilité ; la 
m otilité  n ’était pas abolie com plètem ent, pu isque dans la n u it du 
17 au  18 décem bre, sous l’influence d ’un  accès aigu d’alcoolism e, le 
m alade a circulé dans les couloirs. Le réflexe patellaire, norm al à droite , 
était exagéré à gauche, du côté paralysé. Le réflexe p lan taire  ne se tra ­
du isa it pas su r les orteils gauches, m ais provoquait une contraction  
des m uscles fléchisseurs du genou de ce cô té ; à d ro ite , flexion des 
orteils.

L’am élioration  de la m otilité s’est faite len tem ent et le m alade était 
capable de m archer à sa sortie  le 1 2  m ars, soit tro is  m ois après l’attein te 
apoplectique.

11. Cause de l'apoplexie. — A l’en trée  du  m alade, nous n’avons eu 
garde de so rtir du diagnostic banal ù'apoplexie cérébrale; nous n’avons 
pas établi de diagnostic anatom ique d ’hém orrag ie ou  de ram o llissem en t; 
le contrô le constan t par l’autopsie nous dicte cette réserve, parce que 
nous avons constaté souvent que la lésion d’hém orragie ou  de ram ollisse­
m ent fait défaut chez un  g rand  nom bre de m alades à syndrom e apoplec­
tique. L’histo ire don t l’observation est rapportée  sous le n° 179, à la page 
233 de ce volum e, est su rto u t instructive; le su je t a présenté le syndrom e
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de l’apoplexie cérébrale  avec hém iplégie gauche persistante e t déviation 
conjuguée de la face vers la d ro ite ; il a été tenu  en  observation à l’hôpi­
tal p endan t q u ara n te  et un  jo u rs ; le diagnostic d ’hém orrag ie cérébrale 
dans la capsu le in te rn e  d ro ite  paraissait ce rta in , e t cependan t, 5 l’au topsie , 
n o u s  n’avons pas trouvé d’au tres lésions cérébrales que l’a thérom e vascu­
la ire  et un  œ dèm e cérébral considérable.

L’évolution des sym ptôm es chez le m alade actuel nous a paru  condu ire  
au  diagnostic d’une hém orrag ie cérébrale . Le su je t était u n  buveur à 
artè res sclérosées. Le début avait été b ru s q u e ; il n ’en  avait pas été ainsi 
p o u r  le su je t de l’observation n° 179, chez lequel des sym ptôm es d’affai­
b lissem ent cérébral existaient an térieu rem en t à l’apoplexie. L’hém iplégie 
s’est g radue llem en t am endée au  po in t que la m arche était possible à la 
sortie de l’hôpita l.

E n  posan t le d iagnostic ana tom ique d’hém orrag ie cérébrale , n o u s  
au rio n s  voulu a ller p lu s loin et préciser le siège de l’hém orrag ie. Mais 
no tre  ignorance su r  les localisations cérébrales nous im pose u n e  réserve 
que la perspective du  service des autopsies justifie  ; il y a là un  con trô le  
d o n t nous som m es heureux  et devant lequel il faut bien s’incliner. Aussi 
no u s som m es-nous b o rn é  à p rocéder par exclusion en tiran t parti de ce 
q u e  l’observation  n o u s a enseigné. Elle nous a app ris  que  l’apoplexie 
cérébrale avec hém iplégie existe quand  l’hém orrag ie se p ro d u it en dehors 
d e  la capsule in te rn e , dans les é lém ents du  noyau le n ticu la ire ; il se p ro ­
d u it un tro u b le  fonctionnel par voisinage d ans les o rganes de la capsule 
in te rn e ; cette lésion am ène l’hém iplégie. Mais une caractéristique im p o r­
tan te  se ren co n tre  dans ces cas : c’est la d u rée  éphém ère de l’hém iplégie. 
A m esure que le foyer du  noyau strié  tend vers la cicatrisation , l'influence 
q u ’il exerce s u r  la circu lation  sangu ine de la capsu le in te rne d im inue et 
à  la longue les organes qui la traversen t re tro u v en t le u r  in tég rité . II nous 
est arrivé de ren c o n tre r  des foyers d ’hém orrag ie  en  dehors de la capsule 
in te rn e  dans le  noyau len ticu la ire  à différentes périodes du  processus ; 
d an s les cas récents, nous avons constaté l’absence de destruction  de la 
capsu le in te rn e  m algré l’hém iplégie. Dans les cas anciens, l’hém iplég ie 
avait d isp a ru ; m ais le noyau s trié  était rem placé par une cicatrice ou 
p ar un  foyer ocreux  qui eng lobait m êm e parfois la capsule ex terne, l’avant- 
m u r  et la capsu le ex trêm e.

Il résu lte  de ces faits que  l’hém orrag ie du  noyau len ticu laire  donne  lieu



N® 203. MÉNINGITE TUBERCULEUSE. 393

à Fapoplexie cérébrale  avec hém ip lég ie ; m ais celle-ci es t éphém ère, parce 
q u ’il n ’y a pas destruc tion  des organes de la capsule in te rne .

C’est en tenant com pte de ces faits que nous avons r isq u é  le diagnostic 
d ’hém orrag ie  cérébrale en  deho rs de la capsule in te rn e  dans la zone 
occupée par le  noyau lenticulaire* l’avan t-m ur et la capsule extrêm e. 
L’au topsie a confirm é n o tre  diagnostic e n  re tro u v an t un  foyer déjà en  voie 
de  régression dans la rég ion  ind iquée.

IIL  M éningite . — A la deuxièm e attein te, il n ’était p lus question
d ’hém orrag ie  cérébrale ; elle était à l’é ta t de souven ir et n ’avait laissé 
q u ’u n e  trace : u n  certain  degré de con tractu re  du  m em bre su p érieu r 
gauche. Un au tre  syndrom e occupait le p rem ier p lan : ce lu i de la m é n in ­
gite.

N ous avons rapp roché  à dessein l’h isto ire  du  m alade actuel de celle d o n t 
l’observation  figure sous le n u m éro  précédent 202, p o u r é tab lir q u ’il 
se ra it inexact de les réu n ir  sous la seule ru b riq u e  de m én ing ite . Dans le 
cas p récédent, no u s avons rap p o rté  l’h is to ire  d ’un  processus de m éningite  
hém orrag ique ; ce n’est pas de cela q u ’il s ’ag it ici. On a beau  d o n n e r le 
nom  de m én ing ite  à cet état, c’est tou t au tre  chose au  po in t de vue de la 
physiologie pathologique. L ’hém atom e de la dure-m ère présuppose l’exis­
ten ce  d ’u n  processus m orbido in téressan t le feuillet in te rn e  d e  la du re- 
m ère , celui que  l’on désignait anc iennem en t com m e le feuillet viscéral 
d e  l’a rach n o ïd e ; ce processus respecte la p ie -m ère , aussi la pachym énin- 
gite d u ra le  q u ’il déterm ine peu t-e lle  exister pendan t des années sans 
d o n n e r naissance au  syndrom e de la m éningite .

Il n ’en  est p lus de m êm e quand  l’hém atom e est réalisé ; l’épanchem ent 
d e  sang  com prim e la p ie-m ère, com prim e le cerveau et déterm ine des 
sym ptôm es d’apoplexie cérébrale et d ’irrita tio n  de la p ie-m ère. De là les 
convulsions que  no u s avons observées chez le m alade du  n° 202, attein t 
d ’hém atom e sous-dural.

Chez n o tre  m alade a c tu e l, le processus a  été au tre  ; la du re-m ère  a été 
respectée, m ais la p ie -m ère  a  été intéressée, et c’est sous form e de tu b e r­
culose m éningée que les sym ptôm es o n t évolué. C’est encore la form e 
convulsive qu i a p rédom iné, m ais pas dans son  expression ép ilep tique. Les 
convulsions o n t été p lus localisées; au  d éb u t, nous n’avons noté , le 18 m ai, 
q u e  des spasm es clon iques lents, rappe lan t les m ouvem ents athétosiques.
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Cela a d u ré  ju sq u ’au  23 ju in ;  à cette date, les sym ptôm es on t revêtu défin i­
tivem ent les caractères de la m én ing ite  de la base.

IV. Réflexe patellaire. —  N ous avons no té chez no tre  su je t, lo rs  de la 
prem ière  a tte in te , l’exagération d u  réflexe patellaire d u  côté hém ip lég ique ; 
c’est la règle dans les troub les  qu i paralysent les organes de la capsule 
in te rne . P lu s  ta rd , q u a tre  m ois ap rès, l’hém iplégie était guérie  e t le 
réflexe patellaire  était aboli des deux côtés. C’est un  élém ent c lin ique qui 
co n trib u e  à é tab lir l’in tég rité  de la capsule in te rn e  ou  tou t au  m o ins le 
rétab lissem ent de la fonction  des organes qu i la traversen t.
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abcès consécutifs ; cystite purulente. Mort par amm oniém ie. . . , 374

N° 202. Dipsomanie. État apoplectiforme subit. Retour à l’état conscient. Reprise 
des accidents sous forme convulsive. Mort par asphyxie. Hématome 
sous-dural d r o i t ........................................................................................... 384

5° 203. Hémorragie cérébrale, en décembre 4899, à foyer dans le noyau lenti­
culaire. Mouvements athétosiques. Méningite à forme comateuse et 
spasmodique le 23 mai 4900. Mort au troisième jour, par broncho­
pneumonie . ............................................................................................388



TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES

DU TOME X — 1899-1900.

A
Abcès de l’amygdale, 160.
— pulmonaire, 353 (voir Pleurésie inter­

lobaire).
— du rein, 576.
Accouchement prématuré; pyléphlé­

bite adhésive, 356.
Acétate neutre de plomb : 

dans la pneumonie» 329. 
dans les transpirations, 11.

Acide chlorhydrique libre dans les 
vomissements : 63, 67.

— signification, 67.
— borique : lavage de la vessie, 375.
— citrique : en gargarisme, 162.
— lactique : dans les vomissements, 63.
— salicylique : dans le rhumatisme, 50,

245.
Acidité urinaire totale :

Hémorragie cérébrale, 52.
Cancer du pylore et du foie, 67.

Acné aiguë molluscoïde dans la pneu­
monie catarrhale, 211, 216.

Adénopathie bronchique, 202.
— péricesophagienne, 372.
Affection organique du cceur : syn­

drome, 7, 25, 30#
Albuminurie :

Absence dans la néphrite granuleuse, 
233, 238, 240, 244.

Présence ; cancer du pancréas, 270, 
275.

Albuminurie : Carie, 16.
— Catarrhe bronchique k  répétitions,

124, 253.
— Fièvre typhoïde, 78, 95,99,103,111,

315, 316.
— Récidive de fièvre typhoïde, 98.
— Marche forcée : 124.
— Méningite typhoïde, 224.
— Myocardite, 24.
— Péritonite tuberculeuse (albumine

rétractile), 262.
— Pleurésie interlobaire suppurée, 256.
— Pneumonie, 177, 328, 339.
— Pneumonie typhoïde, 301.
— Pneumonie typhoïde et pleurésie in­

terlobaire, 309.
— Rhumatisme, 36.
— Sclérose rénale kystique, 7. 
A lcoo lique  (Potion), 211.
— Alcoolisme chronique, 177, 204.
— Pneumonie, méningisme, 171.
— Pneumonie et alcoolisme, 211, 217. 
A lcoolism e aigu, 217.
— chronique, 177, 204, 217, 341.
— invétéré, 164.
A lim e n ta tio n  : dans l’ulcère gastrique,

53.
A m m o n iaq u e  (chlorhydrate d'), 263«» 
A m m oniém ie, 374.
A m y g d a lite  phlegmoneuse, 160. 
A m ylo ïde  (dégénérescence) :

Capsule surrénale, 39.
Rate, 38.
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Anasarque cardiaque, 7, 24.
— rénal urémique, 36.
Anévrisme miliaire, 34.
Angine pseudo-membraneuse, 153.

Variétés, 160.
Indications, 162.
Bactériologie, 161.

Antécédents rhumatismaux, 245, 249, 
344, 374.

Anthracose des ganglions bronchi* 
ques, 12,126,187,200,241,371,38^

— du poumon, 200, 241, 319, 349, 376.,
— extrême, 3.
— des tubercules crétacés, 187, 2124j

218,349.
— de la plèvre, 205, 253, 371. 
Antimoniaux :

Modes d’emploi, 174.
Dose rasorienne, 173.

Antipyrine, 224.
Antithermiques dans la fièvre ty­

phoïde, 91.
Aorte :

Athéromatose, 8, 25, 38.
Sclérose, 3.
Perforation par cancer, œsophagien, 

372.
Apoplectiforme (Congestion céré­

brale), 297.
Apoplectique (État), 164, 233.
------- : pathogénie, 34, 194, 195.
------- : absence dans certaines localisa^

tions hémorragiques céré­
brales, 194.

------- : réflexes : voir ce mot.
Apoplexie cérébrale par alcoolisme, 

164.
— par hématome sous-dural, 381.
— par hémorragie lenticulaire, 388.
—  par œdème cérébral dans la néphrite,

233.
— par œdème cérébral dans la pneu­

monie grise, 242.

Apoplexie par obstruction bronchique,
240.

— par ramollissement cérébral, 292,
295, 374.

Appareil amidonné dans les arthrites;
mode d’action, 36.

Artère bronchique, 21.
------- Ses désordres, 249, 290.
Artère pulmonaire : obstruction, 21.
— rénale : embolie, abcès, 379.
— rétin ienne: après hémorragie, 186.
— sylvienne : obstruction, 292, 377. 
Artères coronaires : athéromatose,

205, 241, 271, 340, 371.
------- Sclerose, 179, 187.
Artères de l’hexagone : athéromatose, 

242.
Artério-sclérose :

Cause de gangrène, 24, 27,32, 34. 
Divers, 38, 127, 392.

Arthrite : suite de rhumatisme, 36. 
Arthrite déformante, 4.
------- et endocardite, 5.

Synéchie péricardique, 5.
Rapports avec le rhumatisme, 5. 
Début insidieux, 1.

Ascite :
absence dans le cancer du foie, 08. 
seule, sans œdème dans la péritonite 

tuberculeuse miliaire, 164. 
précoce dans la pyléphlébite adhé­

sive, 35û.
Asphyxie accidentelle par épilepsie, 69.
— traumatique chez l ’enfant, 69. 
Associations microbiennes (voir Bac­

tériologie).
Asthme bronchique par endocardite 

chronique, 78, 339.
Asthme urémique, 37, 341. 
Atélectasie pulmonaire dans l’endo­

cardite, 30v 
------- dans la fièvre typhoïde avec endo­

cardite aiguë, 80.
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A té le c ta s ie  pulmonaire dans la fièvre 
typhoïde avec pneumonie lo bu-' 
laire, 72.

— avec gangrène pulmonaire, 438. 
A té le c ta s ie  pulmonaire :

Généralités, 10.
Parallèle : avec la pneumonie grise, 1 S.
— unilatérale Iobaire, 257, 260.
— bilatérale et lobulaire dans le syn- 

drôme : affection organique du 
cœur, 8.

Parallèle avec la carnification, 207, 
A th é ro m a to se  vasculaire, 34.
— généralisée, 236, 284, 289.
— de l’aorte, 8, 25, 58.
— des artères coronaires, 205,241,271,

287, 340, 350, 371.
-------et artério-scléeose, 127.
A th é to se  : hémorragie lenticulaire, 

389, 393.
A tro p h ie  des deux nerfs optiques, 

suite d'hémorragie, 184.
— du nerf optique, cause de cécité 

subite, 190.
A tte in te s  répétées de rhumatisme, 245, 

249, 341, 374.
A u to d ig e s tio n  de la muqueuse gastri­

que, 32>).
A v a n t - m u r  : ramollissement, 391. 
A z o tu r ie  diminuée :

Tuberculose, 190.
Cancer, 61.
Urine purulente, 336.

A z o tu r ie  exagérée :
Pneumonie croupale, tu.
Fièvre typhoïde, 120.
Ulcère de l’estomac, 61.

B

Babinski (Signe de), 233, 374« 
Bacille termo, 33, 353*

B a c té r io lo g ie  :
Diplococcie généralisée, 338.
Bacille deLôfiler, 161. 
Bronchopneumonie $ diplocoques non 

encapsulés et microcoques pyo- 
gènes, 177.

Carnification pulmonaire, 204.
Fièvre typhoïde (voir ce mot).
Gangrène pulmonaire, 35, 437, 21$, 

252, 353.
Méningite, 224,257,334.
Pleurésie interlobaire, 314.
Pleurésie purulente, 257. 
Pleuropneumonie, 171.
Pneumonie catarrhale, 12.
Pneumonie croupale, 171, 509, 310, 

317, 323.
Pneumonie embolique, 246.
Pneumonie grise, 11, 12, 14,10, 21, 

23, 122, 126, 218, 525.
Pneumonie typhoïde, 302, 310,314« 
Rate de fièvre typhoïde, 78.
Selles, 118,
Urine, 118, 131, 326.

B â illem en t dans l’apoplexie, 37$.
B a in s  tièdes : chorée, 158. 
B a llo n n em en t pulmonaire, 118.

Généralités* 44^
B iè re  : boisson tonique, b5.
B ism u th  et magnésie, 63. 
B lé p h a ro p to se  : ramollissement céré* 

bral, 292.
B lé p h a ro s p a s m e  bilatéral : héma-* 

tome sous-dural, 382,387.
B le u  de méthylène :

Perméabilité rénale, 41.
Néphrite gonococcique, 131. 

B o isso n s  dans l’ulcère rond, 54.
— toniques, 55.
B o r a x  : gargarisme, 162.
B o ta i  (Trou de) « persistance(w irTrou), 
B r ig h t  (Cachexie de), 56.
Bt*om«r© dans l’épilepsie, 69.
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Bronches épaissies dans la myocardite 
chronique, 307, 318.

Bronchite :
Son absence dans la fièvre typhoïde, 

72, 92.
Présence dans la fièvre typhoïde, 99, 

103.
— capillaire, 214.
Broncho-pneumonie purulente, 241.
— unilatérale, 217.
— bilatérale, 177.
— : définition, 214.
— lobulaire, 383, 390.
— : bactériologie, 177.
Bruit de drapeau dans l’abcès interlo­

baire, 353«

c
Cachexie cardiaque, 24, 30. 
Cachexie de Bright, 36.
Café, 12,123, 292.
— dans l’hydrothorax, 205.
C afé in e  en injection hypodermique, 30.
— dans l’hémorragie et syncope, 52.
— dans la pneumonie eatarrhale, 211.
— : syncope dans l’endocardite, 246. 
C a lc u ls  biliaires, 241, 332, 358.
------- et cancer, 271.
C alom el associé au jalap, 57, 204, 298, 
. 375, 388.

C a n c e r  : diagnostic, 66.
-r- Mort par pneumonie lobulaire, 62, 

270.
C a n c e r  prim itif de l’oesophage sans 

dysphagie, 370.
— du pancréas, 270, 272, 275.
— i diagnostic, 278.
— du pylore, 02.
C a n c e r  métastatique du duodénum, 

275.
— du foie, 62, 272, 275.
— des ganglions périœsophagiens, 372.

Cancer et calculs biliaires, 271. 
Cannelle : teinture, 45.
Capsicum : ouate thermogène, 344. 
Capsule externe : ramollissement, 391. 
Capsule extrême : ramollissement, 391. 
Capsule interne :

Schéma, 378.
Ramollissement du segment posté­

rieur, 391.
Ramollissement du genou, 378.
État apoplectique par voisinage, 195. 

Capsules surrénales : sclérose, 39. 
Carie de Tos iliaque, 16. 
Carnification pulmonaire, 204,207. 

Bactériologie : staphylocoques et sa­
prophytes, 204.

Cataleptique (État) : hématome sous- 
dural, 382, 386.

Catarrhe bronchique : 
à répétitions, 122, 240, 252, 285, 339. 
Terminaison en pneumonie grise, 4 22. 

Cécité bilatérale : suite d’hémorragie, 
184,196.

— par atrophie du nerf optique, 196.
— d’origine corticale, 196.
Cerveau :

Congestion, 297, 298.
Kyste hematique, 210.
OEdème (voir ce mot). 
Ramollissement, 292,374.
Hémorragie du pédoncule, 194. 

Cervelet : hémorragie, 188, 193. 
Cheyne-Stokes (Respiration de), 224. 
Chlorate de potasse, 162. 
Chlorhydrate d’ammoniaque, 263. 
Chlorurie :

Fièvre typhoïde, 120.
Pneumonie croupale, 20.

— dans la pneumonie établie, 336.
— dans l’ulcère de l’estomac, 60.

Son importance, 60, 67.
Chorée : généralités, 155.
— de Sydenham, 152.
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Chorée des Allemands, 156.
— gesticulatoire, 155.
— petite, 155.
— grande, 156.
— suspendue par angine pseudo-mem­

braneuse, 153.
Circulation veineuse abdominale : 

schéma, 168.
Cirrhose du foie et pyléphlébite : 

diagnostic, 561,
Rapports entre les deux, 365.

— du foie par athéromatose généra­
lisée, 236.

Citron (Jus de) dans les angines, 163. 
Citrophène dans la fièvre typhoïde, 83. 
Clonus du pied : absent dans l’apo­

plexie cérébrale, 374.
Cœur:

Syndrome: affection organique, 7, 25, 
30.

Dilatation, 31,340.
Hypertrophie, 8, 12.
— par synéchie péricardique, 26.
— par rétrécissement mitral, 32,177, 

238.
Dilatation et hypertrophie, 32.
Poids excessif, 8, 12, 2o, 179.

— dans l’arthrite déformante, 3.
Cœur en systole :

Apoplexie cérébrale urémique, 234. 
Tuberculose miliaire et endo-péricar- 

dite aiguë, 165.
Cœur en semi-systole : pneumonie des 

vieillards, 241.
Collocation, 150.
Collodion à l’iodol : dans la thyroîdite 

post-typhoïdienne, 104. 
Colotyphus, 325.
Congestion cérébrale apoplectiforme, 

297.
-------épileptiforme, 300.
Congestion pulmonaire, 103,111,118, 

109, 383.

Contractores : arthrite déformante, %
Hémiplégie, 292.
Hémorragie du noyau lenticulaire, 389.

Controstimulants, 175.
Convulsions cloniques bilatérales dans 

l’hématome sous-dural, 383.
------- irrégulières dans la méningite

tuberculeuse, 389.
Convulsions éclamptiques dans l’hé­

matome sous-dural, 387.
Convulsions statiques, 158.

Traitement, 158.
Convulsions dans l’hydrocéphalie, 223.
Corps strié, 377, 3?0, 392.
Coup de sang, 297.
Crachats (voir Bactériologie).
— jus de pruneaux, 177.
— verts, 218.
Crachottements mousseux, 257, 382,-
Cravate mouillée dans l’angine, 162,
Cyanose habituelle : engorgement can­

céreux des ganglions péri-œsopha- 
giens, 370.

Cystite purulente, 328,374.

D

Danse de Saint-Guy, 156.
Défervescence thermique pneumo- 

nique précédant les signes d’aus­
cultation, 304.

Déformations articulaires. Arthrite 
déformante, 2.

Délire alcoolique aigu ambulatoire 
chez un hémiplégique, 388.

— de sensiblerie, 388.
Début de pneumonie eatarrhale, 215*
Pneumonie grise, 217.

Délire par toxines :
Péritonite et méningite tuberculeuse, 

264.
Pleurésie interlobaire, 135.
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D é lire  par toxines :
Pleuro-pneumonie typhoïde et pleu­

résie interlobaire, 309. 
Pleuro-pneumonie typhoïde, 304. 

D é lire  réflexe : par rétention d’urine, 
359, 343.

D é lire  de persécution, 150.
D ém ence : terminaison de la dipso­

manie, 385.
D éon to log ie  médicale :

Peu de zèle, 27.4.
Formalités administratives (inconvé­

nients des), 57.
D ésin fec tio n  par le formol, 97. 
D é v ia tio n  conjuguée, 233, 292.
— dans ^hématome, 383, 387*
— : méningite tuberculeuse à  forme

clonique, 389.
D ia g n o s t ic  :

Fièvre typhoïde et pneumonie ty­
phoïde, 306.

Variétés de pneumonies, 19, 214, 
220 .

D ia g n o s t ic  du cancer, 66. 
D ia z o -ré a c tio n  :

Technique et interprétation, 89,101. 
Inconstance, 95, 303, 321. 

D ia z o -ré a c tio n  positive :
Fièvre typhoïde abortive, 98.
Reparaît dans la récidive, 99,
Fièvre typhoïde, 82, 83, 92, 305, 321. 
Fièvre typhoïde (très forte), 310. 
Gangrène pulmonaire, 136. 
Pneumonie typhoïde, 302.
Méningite pneumococcique, 328. 
Péritonite et méningite tuberculeuses, 

263.
p ia z o - r é a c t io n  négative :

Angine pseudo-membraneuse, 154. 
Broncho-pneumonie bilatérale, 178, 

182.
Néphrite gonococcique, 130. 
Pneumonie grise et péricardite, 283.

Diazo-réaction négative :
Pneumonie à associations microbien­

nes, 17t.
Pneumonie typhoïde et pleurésie in ­

terlobaire, 309.
Diète:

Dans l’ulcère rond, même hémorr., 
53.

Alimentation, 53 
Digitaline amorphe allemande :

Dans l’hématémèse, 45.
Myocardite chronique (pendant 10 j.), 

204.
Myocardite chronique, 208.

Dilatation :
Du cœur, 31, 340.
De l’estomac dans l’ulcère pylorique, 

47, 65.
Veineuse par obstruction porte, 169. 

Diphtérie : Généralités, 161.
— Traitement, 163.
Dipsomanie, 38t.
— Définition, 38.S.
Disposition catarrhale :

Bronchique, 24, 240, 254, 285, 339. 
Avec néphrite chronique, 122. 
Terminaison par pneumonie grise, 

122.
Dose rasorienne des antimoniaux. 173,

178.
Dothiénentérie : Signification, 324. 

Drap mouillé dans la méningite, 225 .

------- en cravate, 162.
Duodénum :

Cancer métastatique, 275.
— et hémorragie mortelle, 275. 

Dure-mère spinale :
Opaque : arthrite déformante, 4. 
Sclérose: ramollissement cérébral par 

endocardite verruqueuse, 294. 
Djsphagie : absence dans le cance 

œsophagien, 373.



TABLE ALPHABÉTIQUE DÉS MATIÈRES. TOME X. 1899-1900. 407

E
Eclampsie : Hydrocéphalie, 223.
*— dans l’hématome, 387.
— dans la méningite tuberculeuse, 389. 
É l ix i r  des Jacobins, 292, 297, 382. 
Embolie :

Artère bronchique, 21, 290.
Artère pulmonaire, 21.
Artère rénale, 379.
Artère sylvienne, 292,377, 

Embryocardie dans la fièvre typhoïde, 
95, 95.

Emphysème pulmonaire etcongestion,
m .

Empyème guéri, 309.
indications, 148.

Endocarde syphilitique, 289. 
findocardite : Sclérose du derme sarà 

lésion endothéliale, 241.
— son influence pour la formation

d’embolie aortique ou pulmonaire, 
79, 249, 28a, 379.

— aiguè pneumococcique avec pericar­
dite, 170.

— grisâtre, chronique, 3.
------- unilatérale gauche, 5, 30, 38, 64,

75, 78, 84,' 128, 165, 201, 235, 
241, 947, 230, 281, 319, 349. 

et fièvre typhoïde, 72, 70, 87.
— aortique, 337.
— syphilitique, 289.
— verruqueuse aortique, 245, 248, 258,

259, 293, 295, 328, 532, 337.
— Végétante, 258, 337, 370, 379.
— verruqueuse aortique et mitrale, 245,

248, 374.
**- végétante ancienne, aortique, 293. 
I&ntraVes dans les convulsions sta­

tiques de la chorée, 158. 
Épilepsie, 39.

Mort accidentelle par asphyxie, 69. 
Cri initial, inconstance, 69.

Épileptiforme (Congestion cérébrale), 
300.

Épistaxis :
Au vingt-etunièm e jour de la  fiîvre 

typhoïde, 104.
Dans la péritonite miliaire, 262. 

Ergotinine, 357.
Éruption rosée typhoïde :

Apparition, 94,100.
Deux éruptions à vingt-neuf jours 

d’intervalle, 99, 100.
Absence dans la fièVre typhôide, 116.
— dans la pneumonie typhoïde, 305. 

Escarres : 81,88.
E sse n c e  de térébenthine dans la gan­

grène pulmonaire, 252.
Estomac :

Ulcère, 44, 56.
Cancër, 62.
Perforation par ulcère, 5(\
Diagnostic différentiel de l’ulcère et 

du cancer, 60.
Autodigestion de la muqüeuse, 320. 

État apoplectique, 233.
État général : Définition, 312.
État typhoïde (voir Fièvre typhoïdfc) : 

Généralités, 305.
Diagnostic, 305.
Bronoho-pneumonie bilatérale, 177. 
Fréquence dans la gangrène pulmo­

naire, 145.
Méningite avec séro-réaction, 323. 
Néphrite gonococcique, 130.
Pleurésie interlobaire et gangrène 

pulmonaire* 140.
Pneumonie grise, 283.
Pneumonie typhoïde, 309.
Pneumonie typhoïde et vomique, 313. 

Éther diacétique de la morphine, 11. 
Exophtalmie et goitre, 352.
Extrait de viande :

Sa valeur nutritive, 53.
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F
Faradisation : Arthrite déformante, 2, 
Farineux dans l'ulcère rond, 53.
F e r  Bodin, 46.
—  réduit par l’hydrogène» 54.
— (perchlorure de) : hématémèse, 52. 
F iè v r e  typhoïde, 72.
------- - Influence de la constitution du

sujet, 94.
------- automnale : influence saison­

nière, 85.
------- en foyers isolés, 80, »4.
------- Origine non  hydrique, 80,94,98,
------- Sa définition, 524.
— — État typhoïde différent de la fièvre

typhoïde, 304»
— — dothiénentérique, 315.
------- Forme abortive, 307,325.
— — Forme abortive avec récidive de

fièvre typhoïde complète, 98. 
------- Forme d’abord abortive et mé­

ningée, puis classique, 111.
------- Forme ambulatoire, 307.
------- Forme anormale, 115.
Fièvre typhoïde. Lésions :

Définition, 325.
Sans ulcérations intestinales, 326. 
Colotyphus, 325.

F iè v r e  typhoïde. Séméiologie : 
Albuminurie, 95, 99, 316. 
Amaigrissement, 81,104, 108. 
Bronchite : inconstante, 72.

— absente, 92.
Congestion pulmonaire au cinquième 

jour, 104.
Début : détermination, 100«
Délire, 142.
Éruption, 94.
Éruption : absence, 116.
Deux éruptions successives, 99. 
Extase, 411.
Frissons répétés, 120.

Fièvre typhoïde. Symptomatologie : 
Poids du malade, 119.
Prodromes protractés, 103.
Rétention et incontinence d'urine, 99 
Surdité, 104, 317, 325.

Fièvre typhoïde. Hémorragie : 
nasale, 80.
nasale au vingt et unième jour, 104. 
intestinale au onzième jour, 95. 
intestinale au treizième jour, 316,521. 

Fièvre typhoïde. Convalescence : 
Syndrome abortii, 103.
Rechutes et récidives, 86,110.
Forme abortive et récidive au vingt- 

troisième jour (deux éruptions ro­
sées), 98.

Fièvre typhoïde. Complications : Géné­
ralités, 118.

Fièvre typhoïde. Complications :Cœur: 
Embryocardie, 92, 95.
Endocardite ancienne guérie, 72. 
Endocardite aiguë, 80.
Escarres, 81, 88.

Fièvre typhoïde. Complications : Appa­
reil respiratoire :

Atélectasie pulmonaire, 72, 80. 
Congestion pulmonaire, 104. 
Hydrothorax, 114.
Parotidite, 95.
Phlegmons post-typhoïdiens,non éberr 

thiens, 81.
Pneumonie, 305, 322.
Pneumonie lobulaire, 72. 
Pneumotyphus, 322.
Thyroïditeau quarante-deuxième j our4

103.
Fièvre typhoïde. Diagnostic :

Éléments du diagnostic entre la fièvre 
typhoïde et le syndrome typhoïde, 
306.

Fièvre typhoïde. Hématologie : 
quantitative, 98, 108, 302. 
microscopique, 112.
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Fièvre typhoïde. Hématologie :

Hypoleucoeytose, 31 S.
Séro-réaction de Widal, 72, 76,80, 92, 

98, 99, 104, 315, 321.
Fièvre typhoïde. Diazo-réaction (voir 

ce mot), 92, 99, 3 IS, 321.
Fièvre typhoïde* Bactériologie : 

Crachats : bacille d’Eberth, 323. 
Diplocoques de FrSnkel, t18. 
Diplocoques non encapsulés, 72. 
Microcoques pyogènes, 99. 
Staphylocoques, 317, 323. 
Staphylocoques et saprophytes, 82. 
Phlegmon post-typhoïdien, 80.
Selles, 112, 118.
Urine : bacille d’Eberth, 118, 326. 
Urine : examen microscopique, 113. 

Fièvre typhoïde. Traitement : 
Indications thérapeutiques, 96. 
Indications hygiéniques, 96.
Écarts de régime, 99.
Lotions aromatiques, 73.

Fièvre typhoïde. Mort (voir ce mot) : 
au seizième jour, 72. 
au dix-huitième jour, 93. 
par atélectasie pulmonaire, 80. 
par staphylococcie, 91. 
causes, 320.

Foie :
Cancer métastatique, 62, 272, 275. 
Cancer métastatique sans ictère, 270.

— Cirrhose, 236.
Hémorragie dans les noyaux cancé­

reux, 271.

Foie gras dans la tuberculose chro­
nique, 13.

Formaldéhyde : Désinfectant, 96. 
Frémissement cataire dans l’anémie 

par hémorragie, 45.
Frisson : Sa signification* 120.

Gr
Ganglions bronchiques :

Anatomie, 203.
Anthracose, 12,126,187,200,241,571, 

383.
Engorgement, cause de syncope mor­

telle, 199.
Ganglions mésentériques : 

non engorgés dans le cancer de l’es­
tomac et du foie, 63. 

non engorgés dans le cancer du pan­
créas et du foie, 271. 

non engorgés dans la fièvre ty­
phoïde, 320. 

engorgés : dans la péritonite miliaire, 
166.

Ganglions périœsophagiens cancéreux 
dans le cancer de l’œsophage, 372. 

Gangrène cutanée :
Pathogénie, 3?, 33.
Modalités, 27,34.

— d’origine cardiaque, 24,51. 
Gangrène pulmonaire :

Généralités, 145, 220, 352,354. 
Causes, 222.
Sa signification, 354. 
bilatérale, 252.
Rapports avec la pneumonie, 222. 
dans la pneumonie grise, 220. 
pleurale, 187,192.
par pleurésie interlobaire, 135, 3o3. 
Séméiologie variable, 135.
Odeur fade, non gangreneuse, 137. 
Odeur développée post mortem, 222. 
État typhoïde fréquent, 145. 
Traitement, 148.

Gangrène pulmonaire; bactériologie : 
Bacterium termo, 353.
Bacterium termo et streptocoques, 3s. 
Pneumocoques et streptocoques, 218. 
Staphylocoques, 137.
Streptocoques et saprophytes, 252.
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Globules blancs (voir Hématologie) : 
dans les hémorragies, 49,363. 
importance da degré de leucocytose, 

181.
Globules rouges (voir Hématologie) : 

dans les hémorragies, 49, 363. 
leur richesse variable, 49, 363.

G lo tte  : OEdème, 42.
Goitre e t exophtalmie, 352. 
Gonocoques dans la néphrite bien- 

norragique, 131.

H
H ém a té m è se  dans l’ulcère de l'esto­

mac, 44.
— par varices œsophagiennes, 356,362.
— aux périodes, 356.
H ém a to lo g ie  : Importance de la leuco­

cytose pour le diagnostic, 181.
Analyses du sang : 
Bronchopneumonie, 178.
Cancer du pylore et du foie, 63.
Fièvre typhoïde abortive, 98.
Fièvre typhoïde, 78, 92.
Fièvre typhoïde, rechute, 108.
Fièvre typhoïde etpneumotyphus, 322. 
Gangrène pulmonaire, 136. 
Hémorragies : généralités, 51. 
Hémorragie gastrique abondante par 

ulcère, 48.
Hémorragie intestinale, 306, 316,321. 
Hémorragie œsophagienne, 363. 
Méningite aiguë, 228.
Méningite pneumococcique, 328. 
Miliaire généralisée, Î67.
Pleurésie : Diagnostic d ’avec l’hydro- 

thorax, 228.
Pneumonie et méningite, 328. 
Pneumonie grise et périeardite, 284, 
Pneumonie typhoïde, 302, 303. 
Pneumonie typhoïde et pleurésie in­

terlobaire, 313.
Pyléphlébite adhésive, 363.

Hématome sous-dural, 384. 
Blépharospasme, 382.
Déviation conjuguée, 383. 

Hémiplégie : séméiologie.
— par voisinage, 392.
— et contracture, 292.
— croisée, 389.
— dans la méningite, 330.
— de la motilité seule :
— par embolie sylvienne, 292, 374.
— par hémorragie lenticulaire, 388.
— par apoplexie cérébrale, 374.
— par œdème cérébral urémique, 233. 
Hémoglobine (voir Hématologie) :

Son rôle réparateur, 50.
Hémoptysie *.
— suivie de cécité bilatérale, 184. 

brusque en état de santé, 191.
Signification, 191.
Tuberculose, 191.

Hémorragie :
Examen du sang circulant, après 

l’hémorragie, 49,306,316,321,363. 
Hémorragie aortique, 372.
*— bronchique et pulmonaire, 184. 
------- : difficultés de diagnostic, 188.
— capillaire, 48.
— du cerveau : pathogénie, 34.
— du cervelet, 188.
Hémorragie gastrique :
------- dans l’ulcère rond, 44.
------- abondance, sans rapport avec

l’étendue de la lésion, -48. 
-------diagnostic différentiel d’avec l’hé­

moptysie, 184.
------- traitement, 52.
Hémorragie intestinale :
— — fièvre typhoïde au onzième jour,

93.
— — fièvre typhoïde au treizième jôur,

315,321.
-------avec pneumonie typhoïde, 301,

306*
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H é m o rra g ie  intestinale :
------- dans la pyléphlébite adhésive,

précoce, 557.
H é m o rra g ie  nasale :

Fièvre typhoïde, 92.
Affections du foie, absence dans le 

cancer, 275.
H é m o rra g ie  œsophagienne, 556. 
H é m o rra g ie  : pédoncule cérébral 

gauche, 188, 194.
H é m o rra g ie  rénale : pathogénie, 34*
-------préagonique, 84.
H é m o rra g ie  sous-durale, 382. 
H é m o rra g ie  dans les noyaux cancé­

reux du foie, 271.
H é p a tis a t io n  grise (voir Pneumonie 

grise).
H é p a tis a t io n  grise d’un lobe et rouge 

d’un autre, 280.
H é ro ïn e , 11.
H u ile  essentielle de térébenthine dans 

la gangrène pulmonaire, 355. 
H y d ro c é p h a le  chronique, 225, 230. 
H y d ro p é r ic a rd e , 8, 84.
H y d ro p is ie  : pathogénie, 33. 
H y d ro th o r a x  bilatéral, 201, 223. 
H y d ro th o r a x  et pleurésie : diagnostic 

par l’hématologie, 228. 
H y d ro th o r a x  et fièvre typhoïde, 114. 
H y p e ra z o tu r ie ,  8, 84. 
H y p e rleu co cy to se , 181.

Pneumonie, 313.
Pneumonie grise, 284. 

H y p e rm é g a lie  splénique : absence 
dans le cancer du foie, 68. 

H y p e r tro p h ie  du cœur, 8, 12, 26, 32, 
177, 258.

H y p o a z o tu r ie  : cancer, 66. 
H y p o c h lo ru r ie  dans l'ulcère gastri­

que, 60.
— dans la pneumonie, 20. 
H y p o leu co cy to se , 181«

Fièvre typhoïde, 80, 92, 98, 103, 315.

i

Ic tè re  dans la gangrène pulmonaire 
droite, 137.
Absence <ians le cancer du foie, 62, 

68, 270.
Im p u ls io n s  vésaniques, 150. 
In co n tin en ce  d’urine, sans rétention : 

Hémiplégie par apoplexie, 382. 
Méningite, 223.
Pneumotyphus, 316.
Urémie, 233.

In f a r c tu s  hémorragiques :
Généralités, 33. 
cutanés, 33.
par le cœur, 10, 30, 285, 290. 
pulmonaires : facteur de pneumonie 

grise, 2S5. 
pulmonaires : asphyxiques, 31. 
pulmonaires : .carnification pulmo­

naire, 204. 
rénaux : préagoniques, 84. 

In je c tio n s  hypodermiques :
Caféine, 30, 382.
Ergotinine, 357.
Éther dans le coma convulsif, 382. 
Pilocarpine, 37.

In je c tio n s  de sérum artificiel, 55.
— dans la fièvre typhoïde avec staphylo­

coccie. 83.
— dans l’hématémèse, 44. 
In su ffisa n c e  mitrale, 1.
In te s t in s  :

Ulcère tuberculeux cicatrisé, 39. 
Intégrité rare dans la tuberculose 

pulmonaire torpide, 14. 
entrepris dans la péritonite miliaire, 

166.
In te s tin s .  Longueur :

Opinion de Gratia, 368.
Pneumonie grise tuberculeuse, 13. 
Urémie, 39.
Fièvre typhoïde, 75.



m TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES. TOME X. 1899-1900.

Intestins. Longueur :
Pneumotyphus, 320.
Pyléphlébite, 55s.

Iodol (Collodion à 1*) : Action résolutive 
dans la thyroïdite, 104«

Iodure de sodium : Arthrite défor­
mante, 3.

j

Jalap associé au calomeJ, 57, 204, 298, 
375, 388.

Jus de citron : dans l’angine, 10?.

K

Kermès minéral :
Dose expectorante, 7, 82, 285.
Dose rasorienne, 123, 171, 530. 

Kyste méningé hématique, 213, 215.
— rénal, 288.
— de la vésicule biliaire par obstruction

du conduit cholédoque, 278.

L

L a p a ro to m ie  pour péritonite par per­
foration gastrique, 56.

Laryngite : œdème; trachéotomie, 57. 
L a v a g e  : médicaments en lavage, 174, 
Lavage de l’estomac, 63.
— du pharynx dans l’angine, 162.
— de la vessie par eau boriquée, 374, 
Lavements de quinine non tolérés,

114.
Lésions pulmonaires : 

d’origine aortique, 22, 240, 290. 
d’origine artérielle pulmonaire, 23. 

Leucocytose : Sa signification, 181 
(■voir Hématologie).

Lotions aromatiques dans la fièvre 
typhoïde, 73, 93.

Luxation de la mâchoire par bâille­
ment, 276.

Lycétol, 545.

M

Mâchonnement incessant :
Méningite tuberculeuse, 389.

Main en dos de fourchette :
Arthrite déformante, 3.

Manie du suicide, 150.
Méduse (Téte de) :

Peu marquée dans le cancer du pan­
créas, 275.

Précoce dans la tuberculose du péri­
toine, 168.

Précoce dans ia pyléphlébite, 356. 
Mélancolie, 150.
Méninges : kyste, 213.
— spinales épaisses et grisâtres dans

l'arthrite déformante, 4. 
M én in g ism e , 170, 177, 231. 
Méningite cérébrale : 264.
------- Variétés séméio logiques, 269,393.
------- Terminaison, 231.
-------basilaire, 232.
— — aiguë : chez une hydrocéphalique

guérie, 223, 229.
-------hémorragique enkystée, 210.
------- hémorragique diffuse, 382.
-------hémorragique à diplocoques de

Fránkel, 331.
— — à pneumocoques, 328. 
Méningite cérébrale aiguë :

à staphylocoques, 259, 260. 
tuberculeuse, 26?, 2G6, 268.
— sans tuberculose ailleurs, 3S8. 
purulente diffuse, 332,334.
Urémie, 36.

Méningite cérébrale chronique, 199. 
Diagnostic, 341.

— généralisée, 341.
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Méningite : séméiologie : 
Séroréaction, 227.

— forme pneumococcique, 337. 
Hémiplégie faciale, 330, 339. 
Incontinence d’urine sans rétention, 

225.
Rétention d’urine, 264.
Température, 265.
Transpirations, 338.

Méningite : bactériologie : 
Diplocoques de Frankel dans le pus,

334.
Staphylocoques, 257.

Mensnration de la nutrition organi­
que, 189.

Microcoques pyogènes :
Crachats de la fièvre typhoïde, 99.
Di plococcie purulente généralisée, 338. 
Gangrène pulmonaire, 137. 
Broncho-pneumonie, 177.
Crachats dans la méningite, 224. 

Migraine :
Précurseur de la mélancolie, 150. 

Miliaire :
Poumon, péritoine, reins, méninges, 

202.
Rate infectieuse, 266.

Mitral (orifice) :
Insuffisance, 1.
Insuffisance et rétrécissement, 30. 
Rétrécissement tubulaire, 31.

Moelle épinière :
Ramollissement, 237, 292, 296. 
Sclérose de la dure-mère dans l’ar­

thrite déformante, 5.
Molluscum (acné), 211.
Morphine :

Alcoolisme aigu, 217.
Éther diacétique de morphine, 11* 

Mort par ammoniémie : 
Ramollissement cérébral et néphrite 

purulente, 375,

Mort par asphyxie : 
accidentelle : épilepsie, 70, 71. 
Broncho-pneumonie bilatérale, 178. 
Carnification pulmonaire, 205. 
Endocardite verruqueuse, 240. 
OEdème de la glotte ; néphrite, 43. 
Pneumonie eatarrhale, 211. 
Pneumonie grise, 280, 280.

Mort par atélectasie :
Affection organique du cœur, 10, 32. 
Pneumonie lobulaire, fièvre typhoïde, 

79.
Pneumonie grise, 14.

Mort par hémorragie :
Perforation de l'aorte, 372.
Cancer métastatique du duodénum,

279.
Varices œsophagiennes, 356.

Mort par œdème pulmonaire aigu : 
Arthrite déformante, 6.
Pneumonie grise, 283.
Pleurésie et méningite purulente, 261. 

Mort par pneumococcie :
Méningite, 33â.

Mort par pneumonie lobulaire :
Cancer gastrique, 64.
Cancer du pancréas, 270.
Dilatation du cœur et méningite chro­

nique, 339.
Fièvre typhoïde, 319.
Hématome sous-dural, 383. 
Ramollissement cérébral, 293. 
Ramollissement du noyau lenticulaire 

et méningite, 392.
Tuberculose pulmonaire, 12.

Mort par staphylococcie :
Fièvre typhoïde, 91.

Mort par streptococcie : 
Artério-sclérose généralisée, 28* 
Fièvre typhoïde et parotidite, 93. 
Gangrène pulmonaire, 252. 
Laparotomie, péritonite purulente, 58. 
Méningite aiguè, 225,
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Mort par streptococcie : Pneumonie- 
grise et gangrène pulmonaire, 219. 

Mort par syncope :
Dégénérescence du myocarde : tuber­

culose pulmonaire, 349. 
Dégénérescence du myocarde : fièvre 

typhoïde, 320.
Excitation du pneumogastrique : adé- 

nopathie bronchique, 199.
OEdème cérébral : néphrite chroni­

que, 238.
Mort par tuberculose miliaire généra­

lisée, 165.
Magnet buccal : 

terminal, 375.
Muqueuse gastrique :

Autodigestion, 320.
Myocarde :

Hypertrophie, I, 8, 12, 25, 50, 177. 
dégénéré, 29,-75, 349.
Syncope par insuffisance, 349, 350. 

Myocardite chronique, 204, 340. 
Syncope par dégénérescence dans la 

fièvre typhoïde, 320.
Processus, 29.

N
Néphrite granuleuse : sans albumi­

nurie, 233, 238.
------- par alcoolisme, 341.
— dans le  catarrhe bronchique à répé­

titions, 123.
— fièvre typhoïde, 78.
— gonococcique, 130, 133, 134.
— par marche forcée, 124.
— parenchymateuse, 339.
— pneumonie, 309, 310.
— pnenmonie typhoïde, 301, 314.
— éphémère dans pneumonie, 309,314.
— purulente enkystée, 379.
— rhumatismale, 36.
— aiguë : traitement, 133.

Néphrotyphus, 325.
Nerf optique : atrophie dans la cécité 

subite post-hémorragique, 196.
Névroses spasmodiques : variétés, 153.
Noyau lenticulaire :

Ramollissement, 577, 378. 
Hémorragie, 3C0.
Séméiologie de l’hémorragie, 392.

Nutrition organique : mensuration, 
189.

Nystagmus :
— latéral œil droit : méningite tuber­

culeuse, 2(}4.
—* latéral des deux côtés : méningite 

tuberculeuse, 389.

o
Odeur d e 'la  gangrène pulmonaire : 

anomalies, 437, 222.
Œdème : sa. constitution, 33
Œdème cérébral :

Broncho-pneumonie bilatérale; très 
abondant, 390.

Carnification pulmonaire, 200. 
Dégénérescence du myocarde; mort 

par syncope; très abondant, 350. 
Embolie de l’artère sylvienne, 377. 
Hydrocéphalie; excessif, 226. 
Meningite et pleurésie purulentes ;

très abondant, 259.
Méningite tuberculeuse; très abon­

dant, 390.
Méningite et péritonite tuberculeuses ;

très abondant, 266.
Méningite tuberculeuse et tuberculose 

du péritoine; très abondant, 166. 
Néphrite chronique apoplectiforme, 

236.
Pneumonie catarrhale, 213. 
Pneumonie grise et gangrène pulmo­

naire, 21P,
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Œdème cérébral :
Pneumonie des vieillards et sclérose 

rénale, 242.
Tuberculose ganglionnaire bronchi­

que, 201.
Urémie, 39.

Œdème cérébral : absent dans un cas 
de méningite chronique, 139. 

Œdème aigu de la glotte, 37, 42. 
Œdème pulmonaire aigu :

Anasarque cardiaque, 8.
Apoplexie cérébrale par oedème, 234. 
Pleurésie et méningite purulentes (bi­

latéral), 261.
Pneumonie grise (bilatérale), 281,286, 

289.
Sclérose rénale, 6.
Urémie et œdème glottique, 37. 

Œsophage :
Cancer, 372.
Varices dans la pyléphlébite adhésive, 

*59.
Oligurie dans la néphrite granuleuse 

chronique après pilocarpine, 37,40. 
Ophtalmoscopie ;
— dans la cécité subite post-hémorra­

gique, 185, 186.
dans la méningite tuberculeuse, 264, 

Opisthotonos : Apoplexie cérébrale, 
382.

Opium :
— dans ía fièvre typhoïde, 112.
— dans l’hémorragie intestinale, 316.
— dans l’hématémèse, 44, S3.
— dans la péritonite, 56.
Otite 'moyenne purulente, 9.
Ouate thermogène au capsicum, 344. 
Oxaphore, 285*, 291, 343.

p

Pachyméningite cérébrale, 384. 
'Processus, 386.

Pachyméningite cérébrale :
Cause de maladie mentale, 386.
Début apoplectifonme, 387. 
Symptômes cataleptiques, 387. 
Symptômes convulsifs, 387. 
Déviations conjuguées, 387. 
Blépharospasme, 387.

Pancréas :
Cancer primitif; diagnostic, 278. 
Cancer du corps et de la queue, 270, 

272.
Cancer de la tête, 275.
Tête de Méduse insignifiante, 275. 

Paracentèse abdominale, 164. 
Paralysie des nerfs crâniens, 269.
— croisée, 233.
— du cœur, 349.
Paraplégie par lésions pédonculaires*

194.
Parotidite : fièvre typhoïde au d ix- 

huitième jour, 92, 95.
Peau : gangrène ; pathogénie, 33. 
Pédoncules cérébraux :

Hémorragie, 188, 193,
Structure, 194.
Comparaison avec capsule interne,

195.
Peptones : leur emploi dans le régime, 

159.
Perchlorure de fer : dans les gastror- 

ragies, 52.
Perforation de l’aorte par cancer œso­

phagien, 372.
— de l’estomac par ulcère rond, 56. 
Péricarde :

Hydropéricarde, 9.
Synéchie ancienne, 3, 26.
Synéchie récente généralisée, 280,. 

284.
Synéchie récente partielle, 127. 

Périeardite, 171, 219. ;
— fibrineuse, 285, 288.
— Pneumococcie, 282.
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Péritoine :
— cavité divisée en deux étages par

adhérences, 57.
— épaissi dans la pyléphlébite, 338,362.
— Tuberculose du péritoine, 168. 
Péritonisme, 347.
— température, 348.
Péritonite :
— aiguë, 262.
— miliaire isolée, 39, 43.
— par perforation, 56.
— tuberculeuse, 39,43, 164, 268. 
Permanganate de potasse en usage

externe, 82.
P e rm é a b il i té  rénale :
— nulle dans la  néphrite chronique,

41.
— retardée dans la néphrite aiguë

gonococcique, 134.
Persécution (Idées de), 150. 
Phénacétine dans la méningite aiguë, 

225.
Phlegmatia alba dolens, 360. 
Phlegmons multiples dans la fièvre 

typhoïde, 80.
Phosphaturie :

Rapport phosphaturique : définition, 
337.

Abaissement des phosphates terreux, 
41, 356.

Fièvre typhoïde, 120.
Fie-mère : 

opacifiée à la base, 37-7,390.
Fièvre typhoïde, 76.
Gangrène pulmonaire, 139.
Méningite purulente, 260.
Péritonite tuberculeuse, 266. 
Tuberculose des ganglions bronchi­

ques, 201.
Tuberculose miliaire, 166, 

P ilo c a rp in e  : néphrite chronique, 37. 
P le u ré s ie ,  246*

Rapports avec la pneumonie, 334.

Pleurésie :
Diagnostic d’avec l’hydrothorax par la 

leucocytose, 228. 
sèche droite, 301.
purulente par gangrène pulmonaire, 

140.
purulente enkystée, 257, 260. 
séreuse, suite de fièvre typhoïde, 114. 
Crachats : réactif triacide, 229. 
Associations microbiennes, 171, 257. 
Transpirations profuses dans le pyo- 

thorax, 310.
Pleurésie gangreneuse, 192.
Pleurésie interlobaire :

Généralités, 143.
Processus habituel, 312. 
Terminaisons, 351. 
droite avec gangrène pulmonaire, 

135.
droite avec vomique, 309, 352. 
bilatérale avec vomique au seizième 

jour, 328, 350.
Transpirations profuses, 310. 
Hématologie, 3i3.
Bactériologie : diplocoques de Frân- 

kel, staphylocoques et streptoco­
ques, 314.

Plèvre :
Anatomie, 146.
Synéchie généralisée, 3.
Hydrotliorax bilatéral, 7, 204.

Plomb (Acétate de) :
Transpirations profuses, 11. 
Pneumonie, 329.

Pneumococcie, généralisée, 331.
— — Transpirations profuses, 329.
— Température, 331.
------- Urologie, 336.
------- pulmonaire et péricardique, 282.
— pneumonique, 323,
— méningée, 528.
Pneumocoques de Frànkel, 170, 176, 

218, 280.
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Pneumogastrique englobé dans les 
ganglions bronchiques ; mort subite, 
201.

Pneumonie :
Rapports avec la pleurésie, 334« 
Généralités, 213.
Parallèle entre les variétés, 19, 214, 

¿20.
Variations des symptômes, 114, 146,

246.
Pneumonie croupale :

Parallèle avec la pneumonie grise, 19. 
bilatérale et endopéricardite, 170. 
à associations microbiennes, 170,173. 
Marche, 173. , 
et alcoolisme, 215«
Défervescence, 302.

Pneumonie. Séméiologie : 
Albuminurie, 328.
Cylindres granuleux dans l’urine, 329,

335.
Néphrite, 304, 309, 314.
Hémorragie intestinale, 300,
Délire, 3Q4.
Température, 19, 303,311, 
Séro-réaction de Widal, 302,305, 309, 

321.
Diazo-réaction, 302, 309, 328. 

Pneumonie : traitement, 175.
Acétate de plomb, 329«
Hématologie, 302, 306, 310, 313, 328. 

Pneumonie. Bactériologie : 
Pneumocoques, 323.
Diplocoques, 309.
Staphylocoques, 310, 317, 323. 
Streptocoques, 310, 323.
Associations microbiennes, 171, 310, 

317.
Pneumonie eatarrhale, 210.

Définition, 213.
Début brusque par délire, 2Í0. 
Bactériologie, 211.

Pneumonie grise Définition, 182,220.

Pneumonie grise :
Pathogénie, 14, 18, 20.
Physiologie pathologique, 21. 
Origines multiples, 22.
Facteurs bactériologiques : 

Staphylocoques, 126. 
Streptocoques, 16, 126, 323. 
Tuberculose, 12,14 .
Associations, 11, 21, 23, 122, 126, 

218.
Hématologie, 182, 283.
Formes anatomo-pathologiques : 

Lobulaire, 22, 212, 242.
Lobaire par confluence, 17, 74, 123, 

126, 217, 251.
Lobaire par gangrène pulmonaire,

217.
Lobaire, 280, 285.
Poids du poumon, 281, 286. 

Pneumonie grise : 
suite de tuberculose, 12. 
par carie osseuse iliaque, 16. 
par gangrène pulmonaire, ‘217. 
suite d’hépatisation rouge, 182, 247. 
avec hépatisation rouge, 290. 
lobulaire avec broncho-pneumonie,

241, 242. 
par infarctus, 285.
Séméiologie, 21, 129.
Palpation, 123, 129.
Auscultation, 122,126,129.
Rate, 287.
Évolution, 124.
Durée, 14, 125.
Diagnostic :

Atélectasie, 15.
Pneumonie croupale, 20. 

Pneumonie typhoïde :
Diagnostic d’avec la fièvre typhoïde 

par l’hématologie, 306. 
Observations, 305, 322. 
avec pleurésie, 301, 302. 
bilatérale, 309.

27
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P neum onie  typhoïde :
Hémorragie intestinale, 301.
État typhoïde, 283.

Pneumonie typhoïde; bactériologie. 
Combinaisons microbiennes, 302, 

310, 314.
Pneumonie lobulaire. Cause fréquente 

de mort comme élément ultim e, 
secondaire :

Cancer du pancréas, 270.
Fièvre typhoïde, 72.
Myocardite chronique, 340. 
Ramollissement cérébral, 293. 
Rhumatisme, 248.
Tuberculose miliaire généralisée, 263. 

P n eu m o n ie  lobulaire, devenue Iobaire 
par confluence :

Broncho-pneumonie diplococcique, 
177.

Pneumonie catarrhale, 212. 
Pneumonie grise, 126.
Traitement, 47b.

Pneumonie embotique, 249.
Marche, 250.
Bactériologie, 246.

P n eu m o n ie  des vieillards, 242. 
Caractères, 243.
Indications, 244.

Pneumo-typhus, 322.
Sa définition, 324.
Température, 318.
Bacilles d’Eberth dans les crachats, 

323.
Pneumonie centrale, 322.

Poids des malades, 100, 119» 
Poikilocytose, 363.
Polyarthrite déformante, 1.
Poumon :

Ballonnement, 118, 148.
Gangrène et pneumonie grise, 217. 
Lésions relevant du système aortique, 

10, 18, 21, 290.
Lésions rélevant de l’artère pulmo­

naire, 10, 21.

Poumon. Poids :
Excessif, 12, 18, 128, 281.
Anthracose, 3, 37.
Atélectasie pulmonaire, 10, 138, 257. 
Broncho-pneumonie, 179. 
Carnification, 204, 209.
Emphysème et congestion, 200 
Emphysème sous-pleural généralisé, 

12.
Gangrène pulmonaire, 138.
Infarctus, 8.
OEdème pulmonaire, 6, 286. 
Pneumonie grise, i 2, 16,18,123, 126,

218, 247, 386.
Tuberculose, 12, 163.
Différences importantes entre les deux 

poumons, 18, 281.
Psorentérie :

Pneumonie catarrhale, 213.
Méningite aiguë, 226.

Psoriasis ancien dans le ramollisse­
ment cérébral, 297.

Pupilles : 
dans l’apoplexie, 234, 381. 
inégales dans l’hématome unilatéral, 

382.
également contractées dans la  m énin­

gite tuberculeuse, 589.
Purgatif : 

salin dans 1» fièvre typhoïde, 103. 
dans l’hydrothorax, 30, 204, 208. 
dans l’obstruction du système porte, 

361.
Pus :

Diplococcie généralisée, 333. 
Imminence suppurative dénoncée par 

la chlorurie, 336.
Méningite, 334.
Phlegmon post-typhoidien, 80. 
dans l’urine, 335.

Pyléphlébite adhésive :
Physiologie pathologique, 359, 
Indications, 361.
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Pyléphlébite adhésive : 
après l’accouchement, 356.
Rapports avec la cirrhose atrophique 

du foie, 564.
Hémorragies précoces, 357. 

Pyothorax, 141, 310.

Q
Quinine :

dans la fièvre typhoïde, 72, 83, 104, 
105,114. 

dans la méningite typhoïde, 224. 
dans la staphylococcie, 257. 
non tolérée par lavement, 114.

R
Radiographie :

Arthrite déformante, 5. 
Ramollissement cérébral :

Ses causes, 296.
Zone sylvienne, 292.
Noyau lenticulaire, 377. 
limité, par pression d’un kyste pia- 

matral, 213. 
et apoplexie, 292, 295. 

R am o U issem en td e la  moelle, 292,296. 
R a p p o r t  phosphaturique :

Définition, 420, 337. 
dans la fièvre typhoïde, 120. 

Rasorienne (Dose). 175.
Rate amyloïde dans la néphrite granu* 

leuse, 38.
Rate hypermégalique non infectieuse, 

235.
Rate infectieuse :

Analyse bactériologique dans la fièvre 
typhoïde, 78.

Endocardite et gangrène cutanée, 32. 
Fièvre typhoïde, 75.
Gangrène pulmonaire, 139.
Méningite, 226.

Rate infectieuse :
Pneumonie grise tuberculeuse, 13,17. 
Pneumonie lobulaire grise, 247. 
Pneumonie grise streptococcique, 127. 
Pyléphlébite adhésive, 358. 
Tuberculose miliaire, 166, 260. 
Pneumonie grise et périeardite pneu- 

mococcique, 282.
Rate miliaire, 166.
Rate non infectieuse :

Fièvre typhoïde, 84, 319.
Pneumonie grise par infarctus, 287. 
Gangrène pulmonaire, 253.

Réactif triple d’Ehrlich pour la colo­
ration des crachats :

Coloration rouge dans un hydrothorax 
avec méningite, 224, 229.

Réactif de Giinsburg, 63.
R é a c t i f  d’Uffelman, 63.
Réaction de Widal (voir Séroréaction). 
Réaction de Widal dans Turine ;

Fièvre typhoïde et endocardite : néga­
tive, 81.

Fièvre typhoïde et rechute : négative,
104.

Rechute de la fièvre tvphoïde, 86,109, 
119.

-------au cinquantième jour, 103, 110.
Récidive dans la fièvre typhoïde, 86.

Deux éruptions, 101.
Réflexe patellaire :

Apoplexie cérébrale, 233, 292, 374. 
Arthrite déformante, 2.
Chorée, 153.
Épilepsie, 69.
Fièvre typhoïde, 81.
Hémorragie cérébrale, 388. 
Hémorragie du noyau lenticulaire, 

389.
Méningite aiguë, 224.
Méningite tuberculeuse. 393. 
Pneumonie eatarrhale, 211. 
Ramollissement cérébral de la zone 

sylvienne, 293.



420 TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES. TOME X. 1899-1900.

Réflexe plantaire :
Apoplexie cérébrale, 235.
Épilepsie, 69.
anormal, hémorragie du noyau lenti­

culaire, 388.
Réflexe du tendon d’Achille : 

Apoplexie cérébrale, 374.
Régime : 

tonique : définition, 53, 159. 
Boissons, 55.

Rein : 
petit, blanc, 39.
granuleux, exclusivement cortical : 

pyléphlébite, 358.
Infarctus préagoniques, 84.
Kystes purulents, 376. 
miliaire, 160.
Sclérose, 6.
Sclérose, kystique, 9.
Sclérose sans albuminurie, 244. 
Volume dans la néphrite purulente, 

379.
Rétention d’urine :

Cause de délire, 342.
Apoplexie cérébrale : inconstance 

d’après la période, 374.
Fièvre typhoïde, 99,111.
Hématome sous-dural, 381.
Méningite, 225, 264, 389. 

Rétrécissement mitral excessif, 31. 
Rhumatisme. Observation, 211.
— articulaire aigu, 344, 346.
— avec néphrite, 36.
— Urine alcaline, 345.
— Séreuses multiples, 251.
— péritonéal, 345.
— Traitement, 344.
— Rapports avec l’arthrite déformante, 5
— des gaines musculaires, 36.
— Atteintes fréquentes, 245, 249, 344,

374.
Roséole typhoïde (voir Éruption).

s
Salicylate de méthyle, 345.
— de soude, 210, 375.
Schémas :

Capsule interne, 378.
Cerveau, 377.
Circulation porte, 169.
Endocardite, 289.
Foie, pancréas et duodénum, 273,278, 
Gangrène pulmonaire et pyothorax,l 38 
OEil : fond, 185.
Pédoncules cérébraux, 195. 
Perforation de l’aorte, 373.
Pleurésie interlobaire, 333.

Sclérose rénale, 6.
-------sans albuminurie, 2, 240, 244.
------- gonococcique, 133.
— artérielle, 8.
— du derme de l’endocarde sans lésion

endothéliale, 241.
Selles : bacilles d’Eberth, 118. 
Séméiologie pulmonaire. Ses varia­

tions ;
Gangrène pulmonaire, 135, 137, 146. 
Dans la tuberculose pulmonaire, 199. 

Séroréaction, 70.
— : date d’apparition, 76, 95, 315. 
Séroréaction positive :

Fièvre typhoïde : incomplète, 76.
Fièvre typhoïde, 80,95,100,108,117,321.
Méningite aiguë, 224, 227.

Séroréaction négative :
Broncho-pneumonie, 178.
Gangrène pulmonaire, 136.
Méningite au début, 227.
Méningite pneumococcique, 337.
Néphrite gonococcique, 130.
Péritonite et méningite tuberculeuse, 

263.
Pleuropneumonie typhoïde, 302.
Pneumonie croupale à associations 

microbiennes, 171.
Pneumonie grise et péricardite, 283.
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Séroréaction négative dans une pre­
mière atteinte abortive, de fièvre 
typhoïde, positive dans la récidive, 
98, 99.

Séroréaction hâtive : fièvre typhoïde, 
447, 321.

Sérum antidiphtérique, 163.
— artificiel :

Injection dans l ’hématémèse, 4-1, 55. 
Fièvre typhoïde, 83.

Signe de Babinski, 333, 375. 
Som&tose, 45, 54.
Souffle bronchique :

Pneumonie grise, 45, 16. 
Soulèvement de la région précordiale 

absent dans la myocardite, 26. 
Sputation incessante :

Pleurésie purulente, 257. 
Staphylocoques :

Angines, 461.
Fièvre typhoïde, 88.
Fièvre typhoïde et pneumo-typhus, 

347.
Urine gonococcique, 151.
Infarctus pulmonaire, 204.
Pleurésie interlobaire, gangrène pul­

monaire, 437.
Pneumonie, 256.
Pneumonie grise, 128.
Pneumonie croupale, 170. 
Pneumo-typhus, 323.
Pus du phlegmon typhoïde, 82. 
Pneumonie typhoïde, 302, 310. 

Streptocoques :
Gangrène, 35, 219, 253.
Pneumonie typhoïde, 310.
Pneumonie grise, 16, 122, 219. 
Pneumonie croupale, 170, 252, 256. 
Pneumo-typhus, 323.

Suggestion dans la chorée à convul­
sions statiques, 158.

Suicide : tentatives dans la mélancolie, 
150.

Sulfate de soude :
Fièvre typhoïde, 80,93,100,104,111. 
Gastrite ulcéreuse, 45, 53.
Apoplexie cérébrale, 381.

Surdité : Fièvre typhoïde, 104, 317, 
325.

Susceptibilité eatarrhale bronchique, 
24, 122, 240, 254, 285, 339. 

Syncope mortelle, 202.
— par insuffisance cardiaque, 349, 350.
— mortelle dans la fièvre typhoïde, 320. 
Syndrome apoplectiforme :

OEdème cérébral, 233.
OEdème cérébral urémique, 240.
Par obstruction bronchique, 240. 

Syndrome dit affection organique du 
cœur, 24,30.

Syndrome typhoïde(wirÉtattyphoïde) 
Synéchie pleurale et péricardique 

généralisée, 3.
— péricardique ancienne, 3, 26.
------- récente, 280, 284, 358.
Syphilis cardiaque, 287, 289.

T
Tartre émétique :

Modes d’emploi, 473.
Dose rasorienne, 478.

Température :
Angine pseudo-membraneuse, 455. 
Broncho - pneumonie diplococcique,

179.
Fièvre typhoïde, 74, 93,402.
------- anormale, 83.
—' — abortive, 102.
-------et pneumo-typhus, 348.
------- : rechute, 407, 409, 445, 417.
-------: récidive, 102.
Gangrène pulmonaire, 141, 145. 
Méningite aiguë, 227.
— etpéritonitetuberculeuse, 263,265.
— pneumococcique, 33t.
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Température :
Néphrite aiguë gonococcique, 132. 
Péritonisme rhumatismal, 348 
Péritonite par perforation, 58. 
Pleurésie, I l  5.
— et méningite purulente, 258.
— et péritonite tuberculeuse, 263,265.
— purulente et gangrène pulmo­

naire, 141.
Pneumococcie généralisée, 331. 
Pneumonie croupale, 19.
— grise, 15,16.
-------et gangrène pulmonaire, 218.
— et endopéricardite, 172.
— typhoïde, 105, 305.

—* et pleurésie interlobaire, 311. 
Pneumo-typhus, 318.
Tuberculose des ganglions bron­

chiques, 200.
Térébenthine : gangrène pulmonaire, 

252, 3,52, 355.
TermobaciUe, 35, 355.
Téte de Méduse, 168.
Tétragènes :

Pneumonie grise, 122.
— typhoïde, 302.

Thrombose de l'artère bronchique, 14.
— de l’artère pulmonaire, 14. 
Thyroïde (Glande), engorgement au 

quarante et unième jour de la fièvre 
typhoïde, 104.

Trachéotomie : œdème aigu de la 
glotte par urémie, 37. 

Transpiration profuse :
Fièvre typhoïde, 98, 100.
Méningite pneumococcique, 338. 
Pleurésie interlobaire, 310. 
Pneumococcie généralisée, 329. 
Tuberculose chronique, 11.

Trou de Botai persistant, 124 (à 56 ans), 
201, 247, 281, 293, 350 (mort subite). 

Tubage du larynx dans la diphtérie, 
163.

Tuberculose :
ancienne guérie, U 37,199, ‘J12, 349. 
chronique. 11.
— après début hémoptoïque, 186. 
Formes variées, 167.
Intestin, 167. 
méningée, 167, 266, 268.
Péritoine, 39, 168, 266, 268.
Rate, 167, 266, 268.
Reins, 167.
Ganglions bronchiques, amenant la 

m ort par compression du pneumo­
gastrique, 199. 

à caverne et gangreneuse, 184. 
è hémoptysie, 191, 186. 
avec pneumonie grise, 14. 
miliaire généralisée, 164, 262. 
mixte : à caverne d’un côté, miliaire 

de l’autre, 164, 168,
Tympan : perforation, 9. 
Tympanisme :

Signification, 147.
dans le ballonnement pulmonaire, 

148.
Typhoïde (État) (voir État typhoïde).

u
Ulcére cancéreux du duodénum, 275. 
Ulcère rond de l’estomac :

Caractère latent, 47, 60.
Diagnostic par l’analyse urinaire, 60, 

67.
Diagnostic d'avec le cancer gastrique. 

67.
Détermination du siège, 46.
Variétés, 59.
Symptomatologies 66.
Perforation gastrique, 56. 
Hématémèse de 2 litres, 44. 
Traitement opératoire, 48.
Traitement médical, 52.
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U n ité  bactériologique de lésions mul­
tiples, 311.

U ré m ie  :
Apoplexie cérébrale, 233.
Asthme, 37, 341.

Uréthrite et néphrite, 130.
Urine. Examen bactériologique.

Bacille d’Eberth : dans l'urine de la 
fièvre typhoïde, 11«, 326.

Bacterium ureae : néphrite gonococ­
cique, 131.

Gonocoque : néphrite gonococcique, 
13t.

Urine. Examen microscopique. Cellules 
rénales :

Pneumonie typhoïde, 304.
Pneumonie typhoïde et pleurésie 

interlobaire, 310.
Pneumo-typhus, 516.

Cellules vésicales et pus : 
Pneumo-typhus, 317.

Cylindres granuleux :
Cystite purulente, 328, 335.
Fièvre typhoïde, 111.
Marche forcée, 124.
Méningite pneumococcique, 335. 
Néphrite gonococcique, 130.
Néphrite granuleuse, 36.
Pneumonie typhoïde, 304.
Pneumonie typhoïde et pleurésie in* 

terlobaire, 310.
Cylindres hyalins : pneumonie ty­

phoïde, 304.
Urine. Oligurie, 40.
Urine. Réaction alcaline :

Méningite pneumococcique, 330. 
Néphrite gonococcique, 131.
Néphrite granuleuse chronique, 37. 
Rhumatisme articulaire aigu» 345. 

Urologie chimique. Généralités : 
Mensuration de la nutrition organiqu e, 

189.

Urologie chimique. Généralités ; 
Réduction extrême des principes 

solides, 40.
Diagnostic de l’ulcère, du cancer et 

du phagédénisme, 60.
Rappor( phosphaturique, 337. 
Diazo-réaction (voir ce mot)
Analyses quantitatives :
Cancer du pylore et du foie, 67.
Fièvre typhoïde, 120.
Gangrène de la plèvre, 190.
Ictère grave,*42.
Méningite pneumococcique, 336. 
Néphrite granuleuse, 40.
Pyléphlébite adhésive, 364.
Sclérose rénale, 41.

V

Valvules :
Altérations valvulaires isolées : 
Affections organiques du cœur : syn­

drome, 8.
Apoplexie cérébrale, 376.
Arthrite déformante, 3. 
Broncho-pneumonie bilatérale, 179. 
Cancer de l’œsophage, 372.
— du pylore, 64.
Carnification pulmonaire, 204. 
Ganglions bronchiques tuberculeux,

201.
Gangrène pulmonaire, 139.
Hématome sous-dural, 383.
Méningite pneumococcique, 332. 
Néphrite parenchymateuse, 38. 
Pneumonie eatarrhale, 212.
—  grise, 12,127.
— grise et gangrène pulmonaire, 10. 

Pneumonie des vieillards, 241. 
Pleurésie purulente, 258.

Valvules nútrales : adhérence et rétré­
cissement canaliculé, 31 •
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l’auteur, le titre,  et l’éditeur du (ou des) document(s) concerné(s). 
Demande à adresser au Directeur des Archives & Bibliothèques, Université Libre de Bruxelles, Avenue 

Franklin Roosevelt 50, CP180, B-1050 Bruxelles. Courriel : bibdir@ulb.ac.be.  
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6. Citation 
Pour toutes les utilisations autorisées, l’usager s’engage à citer dans son travail, les  documents utilisés, 
par   la mention  « Université  Libre  de  Bruxelles -  Archives & Bibliothèques »  accompagnée  des  
précisions  indispensables  à l’identification des documents (auteur, titre, date et lieu d’édition, cote). 
 

7. Exemplaire de publication 
Par  ailleurs, quiconque publie un travail  – dans les limites des utilisations autorisées  -  basé sur 
une partie substantielle d’un ou plusieurs document(s) numérisé(s),  s’engage  à remettre ou à 
envoyer gratuitement aux A&B un exemplaire (ou, à défaut, un extrait) justificatif de cette publication. 
Exemplaire à adresser au Directeur des Archives & Bibliothèques, Université Libre de Bruxelles, Avenue 

Franklin Roosevelt 50, CP 180, B-1050 Bruxelles.  Courriel : bibdir@ulb.ac.be.  

8. Liens profonds 
Les liens profonds, donnant directement accès à un document numérisé particulier, sont autorisés si les 
conditions suivantes sont respectées : 
a) les sites pointant vers ces documents doivent clairement informer leurs utilisateurs qu’ils y ont 

accès via le site web des A&B ; 
b) l’utilisateur, cliquant un de ces liens profonds, devra voir le document  s’ouvrir dans une 

nouvelle fenêtre ; cette action pourra être accompagnée de l’avertissement ‘Vous accédez à un 
document du site web des Archives et Bibliothèques de l’ULB’. 

 

Reproduction 
 

9. Sous format électronique 
Pour toutes les utilisations autorisées mentionnées dans ce règlement le téléchargement, la copie et le 
stockage des copies numériques sont permis.  Toutefois les copies numériques ne peuvent être stockées 
dans une autre base de données dans le but d’y donner accès ; l’URL permanent (voir Article 3) doit 
toujours être utilisé pour donner accès à la copie numérique mise à disposition par les Archives & 
Bibliothèques. 
 

10.     Sur support papier 
Pour toutes les  utilisations autorisées mentionnées dans le présent texte les fac-similés exacts, les 
impressions et les photocopies, ainsi que le copié/collé (lorsque le document est au format texte) sont 
permis. 
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Quel  que soit le support de reproduction, la suppression des références aux Archives & 
Bibliothèques  dans les documents numérisés est interdite. 
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	N° 147.  Polyarthrite déformante. Endocardite chronique gauche avec insuffisance mitrale. Synéchie péricardique. Adhérences générales des plèvres. Hypertrophie du myocarde. Sclérose rénale. Ancienne tuberculose éteinte. Mort par oedème pulmonaire.
	N° 148.  Hypertrophie du coeur. Anasarque. Hydropéricarde. Reins sléro-kystiques. Otite moyenne purulente bilatérale. Infarctus pulmonaires à droite. Atélectasie pulmonaire gauche.
	N° 149.  Tuberculose pulmonaire chronique. Hypertrophie du coeur. Terminaison rapide par pneumonie grise.
	N° 150.  Carie de l'os iliaque gauche. Mort parpneumonie grise.
	N° 151.  Hypertrophie du coeur. Myocardite. Anasarque cardiaque. Synéchie péricardique ancienne et générale. Artério-sclérose. Plaques gangreneuses aux jambes.
	N° 152.  Myocardite et endocardite chroniques. Insuffisance et rétrécissement de l'orifice mitral. Infarctus pulmonaire. Gangrène cutanée. Atélectasie pulmonaire. Mort.
	N° 153.  Rhumatisme articulaire aigu en janvier 1896. Albuminurie. Cachexie de Bright en octobre 1898.  Oligurie. Oedème laryngé. Trachéotomie. Mort.
	N° 154.  Ulcère de l'estomac. Hématémèses répétées. Perte de sang évaluée à 2 kilogrammes. Guérison
	N° 155.  Ulcère simple de l'estomac. Perforation. Péritonite purulente. Laparotomie. Mort.
	N° 156.  Carcinome du pylore. Cancer secondaire du foie. Vomissements incoercibles. Mort
	N° 157.  Epilepsie datant de trois ans. Mort accidentelle par asphyxie.
	N° 158.  Fièvre typhoïde. Séro-réaction incomplète. Endocardite ancienne guérie. Crises bronchiques antérieures fréquentes. Pneumonie lobulaire en foyers multiples, à forme confluente pseudo-lobaire à la base. Atélectasie par îlots. Mort au seizième jour.
	N° 159.  Fièvre typhoïde. Endocardite.  Phlegmons multiples. Staphylococcie. Mort par atélectasie pulmonaire. Infarctus hémorragiques préagoniques dans le rein droit.
	N° 160. Fièvre typhoïde. Hémoragie intestinale au onzième jour de la maladie. Embryocardie au quinzième jour. Parotidite double et mort au dix-huitième jour.
	N° 161.  Fièvre typhoïde à forme abortive; séro-réaction négative. Récidive au vingt-troisième jour, à la suite de sortie et d'écarts de régime. Deux éruptions rosées typhoïdes à un intervalle de vingt et un jours. Guérison.
	N° 162.  Fièvre thyphoïde à prodromes protractés. Engorgement thyroïdien au quarante-deuxième jour au début de la convalescence. Rechute au cinquantième jour. Congestion pulmonaire. Syndrome typhoïde abortif. Guérison.
	N° 163.  Fièvre typhoïde à forme d'abord abortive; symptômes méningés. Retour de l'évolution par une congestion pulmonaire. Frissons répétés. Résolution au vingt-huitième jour. Convalescence lente. Pleurésie gauche et bronchite à diplocoques le quarante-sixième jour. Sortie après un séjour de cinq mois. Guérison. Rentrée à l'hôpital après quatre jours pour pleurésie droite à diplocoques. Guérison définitive.
	N° 164.  Disposition catarrhale bronchique de longue date.  Néphrite chronique. Pneumonie grise. Mort.
	N° 165.  Pneumonie grise droite; foyers lobulaires à gauche. Poids du poumon droit : 2.220 grammes. Mort.
	N° 166.  Néphrite aiguë, consécutive à la blennorragie.
	N° 167.  Pleurésie interlobaire droite. Gangrène pulmonaire. Inconstance des symptômes à l'auscultation et à la percussion. Atélectasie pulmonaire. Mort.
	N° 168.  Forme de mélancolie. Période des impulsions. Tentative de suicide. Collocation.
	N° 169.  Chorée de Sydenham. Angine pseudo-membraneuse. Reprise de la chorée. Guérison.
	N° 170.  Alcoolisme invétéré. Tuberculose pulmonaire bilatérale; caverne à droite. Localisations miliaires discrètes dans le poumon gauche, la rate, le rein gauche, la pie-mère et confluentes dans le péritoine. Tête de Méduse. Mort.
	N° 171.  Pleuro-pneumonie droite et pneumonie gauche. Endopéricardite. Associations microbiennes. Etat typhoïde. Symptômes de méningisme. Dose rasorienne de kermès. Guérison après 36 jours.
	N° 172.  Alcoolisme chronique. Hypertrophie du coeur. Broncho-pneumonie bilatérale. Etat typhoïde et méningisme. Oedème cérébral. Mort par asphyxie au quatrième jour.
	N° 173.  Premier séjour : hémorragies répétées. Cécité bilatérale subite par atrophie des deux nerfs optiques.  Deuxième séjour : tuberculose pulmonaire avec cavernes. Néphrite. Gangrène pleurale et pulmonaire ouverte dans la bronche. Mort. Foyers d'hémorragie ancienne dans le cervelet et dans le pédoncule cérébral.
	N° 174.  Tuberculose pulmonaire éteinte. Tuberculose des ganglions bronchiques. Emphysème et congestion des poumons. Méningite chronique. Oedème cérébral. Mort subite attribuée à l'excitation du pneumogastrique par l'adénopathie bronchique.
	N° 175.  Alcoolisme chronique. Myocardite chronique. Hydro-thorax bilatéral. Infarctus pulmonaire. Carnification des lobes moyen et inférieur droits et atélectasie de la base gauche.
	N° 176.  Antécédents rhumatismaux. Chute sur l'occiput en 1896. Pneumonie catarrhale. Début brusque par délire. Aggravation rapide. Acné aiguë. Asphyxie en cinquante-deux heures. Kyste hématique méningé ayant déprimé les circonvolutions orbitaires gauches.
	N° 177.  Alcoolisme chronique. Pneumonie grise du poumon gauche, dans son lobe supérieur et le quart supérieur du lobe inférieur. Gangrène pulmonaire de la base, survenue le dernier jour. Mort.
	N° 178.  Hydrocéphale depuis l'enfance.  Accidents convulsifs jusqu'à l'âge de 7 ans. Méningite aiguë typhoïde à l'âge de 15 ans. Séro-réaction positive. Hydrothorax bilatéral. Mprt par asphyxie.
	N° 179.  Etat apoplectiforme. Hémiplégie gauche. Déviation conjuguée de la face vers la droite. Néphrite granuleuse sans albuminurie. Hypertrophie du coeur. Mort subite.
	N° 180.  Catarrhe bronchique à répétition. Aggravation avec syndrome apoplectiforme. Sclérose rénale sans albuminurie. Oedème cérébral. Mort par asphyxie en quarante-huit heures.
	N° 181.  Atteintes rhumatismales antérieures. Endocardite gauche verruqueuse, anciienne, aux valvules aortiques et mitrale. Pneumonie embolique. Mort.
	N° 182.  Catarrhe bronchique à répétition, datant de neuf ans. Gangrène bilatérale par streptococcie. Mort.
	N° 183.  Endocardite verruqueuse aortique limitée aux nodules d'Arrantius. Pleurésie purulente gauche enkystée. Méningite purulente. Oedème pulmonaire bilatéral. Atélectasie pulmonaire gauche.
	N° 184.  Péritonite aiguë. Etat atonique pendant deux mois. Puis évolution miliaire avec localisations dans les poumons, le péritoine, les reins. Méningite terminale. Oedème cérébral.
	N° 185.  Cancer primitif du pancréas. Cancer métastatique du foie. Absence d'ictère. Mort par pneumonie lobulaire bilatérale. Durée totale : quatre à cinq mois.
	N° 186.  Cancer primitif de la tète du pancréas. Distension excessive de la vésicule biliaire. Métastase dans le foie. Cancer métastatique du duodénum avec ulcération et hémorragie consécutive. Durée de la maladie : trois à quatre mois.
	N° 187.  Pneumonie grise du lobe supérieur droit. Péricardite avec synéchie. Aggravation soudaine au septième jour par l'hépatisation rouge du lobe inférieur droit. Mort en vingt-quatre heures par oedème pulmonaire aigu bilatéral.
	N° 188.  Catarrhe bronchique à répétition. Infarctus pulmonaire d'origine cardiaque. Pneumonie grise du lobe inférieur gauche. Péricardite fibrineuse. Endocardite ancienne. Oedème pulmonaire bilatéral. Mort.
	N° 189.  Apoplexie cérébrale. Hémiplégie de la motilité à droite; sensibilité conservée. Réflexe patellaire retardé. Mort par pneumonie lobulaire. Ramollissement dans la zone régie par l'artère sylvienne. Ramollissement de la moelle.
	N° 190.  Congestion cérébrale apoplectiforme.
	N° 191.  Forme typhoïde de pleuro-pneumonie gauche. Puis pleurésie droite sèche. Néphrite. Hémorragie intestinale pendant la convalescence. Réaction de Widal négative. Guérison.
	N° 192.  Pleuro-pneumonie aiguë bilatérale thyphoïde. Pleurésie interlobaire droite entre les lobes supérieur et moyen. Ouverture du foyer dans la bronche. Associations microbiennes. Guérison. Néphrite du 8 au 10.
	N° 193.  Fièvre typhoïde dothiénentérique. Séro-réaction positive au douzième jour. Hémorragie intestinale au treizième jour avec hypothermie. Incontinence d'urine. Pneumonie staphylococcique au vingt et unième jour. Amendement pulmonaire. Endocardite. Syncope et asphyxie.
	N° 194.  Endocardite verruqueuse aortique ancienne. Pleurésie enkystée bilatérale. Vomique au seizième jour. Méningite pneumococcique. Cystite purulente. Mort le dix-huitième jour.
	N° 195.  Myocardite chronique. Dilatation du coeur droit. Catarrhe bronchique à répétition. Asthme bronchique. Méningite chronique latente. Mort par pneumonie lobulaire bilatérale.
	N° 196.  Atteintes répétées de rhumatisme aigu.  Localisations dans les articulations interosseuses et viscérales. Entreprise de la plèvre, du péricarde, de l'endocarde et du péritoine. Guérison.
	N° 197.  Tuberculose ancienne guérie. Endocardite gauche ancienne. Dégénérescence du myocarde. Mort subite par syncope.
	N° 198.  Pleurésie interlobaire droite suppurée. Ouverture du foyer par gangrène. Succession de vomiques. Guérison.
	N° 199.  Accouchement prématuré en février 1900. Pyléphlébite adhésive au huitième jour. Ascite précoce. Etat variqueux des veines supplémentaires. Vomissements sanglants aux périodes. Hématémèse excessive. Mort.
	N° 200.  Cancer squirrheux encerclant l'oesophage sur une hauteur de 10 centimètres. Ulcération de la face postérieure. Perforation de l'aorte. Hémorragie foudroyante.
	N° 201.  Antécédents rhumatismaux. Endocardite verruqueuse mitrale et aortique. Ulcération d'une verrue mitrale. Etat apoplectique, le 6 septembre, avec hémiplégie droite; sensibilité conservée; signe de Babinsky. Ramollissement du noyau lenticulaire et du genou de la capsule interne à gauche. Embolie rénale droite, le 28 septembre, avec abcès consécutifs; cystite purulente. Mort par ammoniémie.
	N° 202.  Dipsomanie. Etat apoplectiforme subit. Retour à l'état conscient. Reprise des accidents sous forme convulsive. Mort par asphyxie. Hématome sous-dural droit.
	N° 203.  Hémorragie cérébrale, en décembre 1899, à foyer dans le noyau lenticulaire. Mouvements athétosiques. Méningite à forme comateuse et spasmodique le 23 mai 1900. Mort au troisième jour, par broncho-pneumonie.
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