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Ne 147.

Polyarthrite déformante. Endocardite chronique gauche
avee insuflisance mitrale. Synéchie péricardique. Adhé-
rences générales des plévres. Hypertrophiec da myo-
carde. Sclérose rénale. Ancienne tuberculose éteinte.
Mort par eedéme pulmonaire.

Le nommé Jules D..., 52 ans, ancien ouvrier mineur et constructeur
d’égouts, constitution forte, tempérament nerveux, entre & I’h6pital Saint-
Pierre (salle 9, lit 1) le 2 avril 1898.

I} est impossible d’obtenir du malade des renseignements préeis sur le
mode d’origine et méme sur la durée de sa maladie. Nous rapportons les
points suivants recueillis par des interrogatoires multiples.

[’origine du mal daterait de deux ans et est attribuée & ’exposition 3
Phumidité froide; le malade insiste beaucoup sur ce point. Il aurait
ressenti d’abord des douleurs rhumatismales vagues, A retours fréquents,
mais irréguliers; elles siégeaient d’abord dans les muscles, et ce n’est que
plus tard qu’elles auraient envahi les articulations, ol elles auraient fini
par se fixer; peu & peu les mouvements sont devenus plus difficiles. Le
malade, qui s'était rendu i Paris pour y exercer son métier d’ouvrier
constructeur d’égouts, est devenu incapable de poursuivre son travail et a
été admis i ’hépital de la Pitié; la légation belge I'a rapatrié.

D’aprés les renseignements du sujet, il n’y aurait guére eu de sym-
ptomes suraigus; le processus aurait été lent, mais toujours progressif.
Douleurs sourdes un peu partout, gonflement des articulations et difficulté
des mouvements plutét par 1’état des articulations que par des douleurs.

La localisation articulaire s’est accentuée régulidrement et a déterminé
des tuméfactions bosselées au niveau des jointures. D'aprés les ren-
seignements relatifs au traitement anquel le sujeta été soumis, c'est cet
élément articulaire qui a dicté le mode d’intervention thérapeutique ;
révulsifs, surtout sous la forme de pointes de feu appliquées & de nom-

breuses articulations.
1
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Ce traitement révulsif n’a pas arrété la marche progressive et lente du
mal qui, primitivement localisé aux membres inférieurs, s’est étendu aux
membres supérieurs et aux articulations vertébrales,

A son entrée 3 'hdpital, le 2 avril 1898, le malade se plaint de douleur
et de raideur dans les membres inférieurs qui, déclare-t-il, sont ankylo-
sés; nous constatons que les mouvements volontaires et méme les mouve-
ments passifs sont limités et douloureux. Les articulations sont nouées et
renflées et rappellent un peu les caractéres des arthropathies que 'on ren-
contre dans les cas d’arthrite déformante et dans certaines formes de
myélite chronique. Le malade déclare qu’il lui est impossible de se soute-
nir sur les jambes; il ne quitte guére le lit ou le fauteuil. Les muscles,
4 en juger par leurs réactions électriques, sont modérément amaigris
plutét qu'atrophiés. Le réflexe patellaire a été trouvé aboli pendant toute
la durée du séjour du sujet. L’urine est acide, d’'une densité de 1.016, et
ne contient ni albumine ni sucre.

Du c6lé du dos, nous constatons de la raideur douloureuse, dont nous
rapportons la cause 3 I'extension du mal aux articulations vertébrales. Pas
de douleurs fulgurantes dans les membres; Ia marche est impossible.

La faradisation & 0.6 volt provoque une légére contraction musculaire ;
a 1.3 volt, le malade la ressent davantage, sans que nous distinguions
cependant les contractions fibrillaires; 4 2.6 volts, la contraction est
manifeste et douloureuse.

La sensibilité cutanée est intacte dans ses diverses modalités,

La nutrition générale est bonne; il y a un léger embonpoint, la mine
est bonne et le teint plutét floride.

Les symptomes articulaires prédominent en somme et le cas se présente
plutét comme une forme d’arthrite déformante A localisations intéressant
les grandes et les petites articulations. Nous faisons seulement des
réserves sur leur cause premiére et nous ne sommes pas certain que
Pélément médullaire n’intervient pas dans leur constitution.

Nous soumettons le malade & un régime tonique et & la faradisation &
la force de 1.5 volt, pendant 3 minutes.

L’évolution du cas a été progressive et les raideurs se sont accentuées
avec des contractures de plus en plus prononcées. Ce dernier symptéme
était le plus marqué aux deux genoux, qui ont fini par rester ankylosés
dans la flexion. Aux membres supérieurs, il y a aussi tendance 4 la contrac-
ture; les muscles extenseurs sont plutét atrophiés; les espaces entre les



No 141. ARTHRITE DEFORMANTE. 3

métacarpiens sont déprimés, mais cela dépend surtout de ce que les arti-
culations du poignet et du métacarpe sont tuméfiées. Les deux mains ont
I'aspect de la main en dos de fourchette. Le malade bouge les doigts.

La sensibilité est conservée partout. Le malade n’accuse guére de dou-
leurs que quand les membres sont mal placés ou ont gardé trop longtemps
la méme position. Pas de douleur de dos.

A parlir du mois de novembre, le sujet a été soumis a l'action de
I'iodure de sodium & la dose de 1 4 2 grammes par jour et A }a faradisa-
tion, dont il se louait beaucoup.

La radiographie de la colonne vertébrale, du poignet et du coude ne
nous a rien renseigné.

L’état s’est aggravé peu a peu et, le 28 mars, le malade a succombé
rapidement 2 I'asphyxie que nous avons rapportée a la pneumonie grise.

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

A l'ouverture de la poitrine, la plévre ne contient pas de liquide; les
poumons adhérent dans toute leur étendue et trés intimement aux parois
thoraciques.

Poumon droit : pése 620 grammes. Le parenchyme pulmonaire est dans
un état de décomposition trés avancée; on constate cependant une infil-
tration anthracosique extrémement développée. Le lobe supérieur parait
avoir été le sidge de ésions tuberculeuses.

Poumon gauche : pése 540 grammes. Ce qui domine, c'est 'anthracose
généralisée, avec emphyséme du sommet et cedéme de la base; on ne
remarque pas d’hépatisation.

Ceeur : pése 500 grammes et mesure 13 X 12 X 4. A I'épreuve de V’eau,
les valvules sont suffisantes. L’organe est en diastole, hypertrophié dans
sa partie gauche; il y a synéchie péricardique compléte ; le myocarde est
brun rougedtre, de consistance augmentée.

Ventricule gauche : 'endocarde est grisitre, la valvule mitrale est indu-
rée, translucide.

Ventricule droit : Pendocarde est sain, la valvule tricuspide grisatre, trés
souple.

Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes.

Orifice aortique : les valvules sont sclérosées dans leur segment inférieur,
I'aorte est dilatée et présente trés pen de lésions d’athérome. Le trou de
Botal est oblitéré.
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Foie : pése 1,550 grammes et mesure 20 X 29 X 61/5. Le parenchyme
hépatique est anémié, friable, infiltré de graisse, de coloration jaunatre.
On ne trouve pas de calculs biliaires.

Rate : pése 120 grammes; mesure 13 X 9 X 3. La capsule est plissés,
épaissie; la pulpe splénique est de coloration vineuse, sa consistance est
augmentée.

Rein droit : pése 150 grammes; mesure 11 X T X 3. La capsule
se détache difficilement de la surface qui est 1égérement granuleuse. A la
section, les substances corticale et médullaire présentent I'aspect de la sclé-
rose rénale.

Rein gauche : pése 180 grammes; mesure 11 X T X 3 1/y. Il pré-
sente les mémes caractéres.

Estomac et intestins : n’offrent rien d’anormal ; le péritoine est sain, les
ganglions mésentériques ne sont pas engorgeés.

On ne constate pas de lésions de la colonne vertébrale.

. Centres nerveuzx. — Cerveau : 1a durc-mére n’est pas épaissie. OEdéme
trés peu marqué. Les centres nerveux sont anémiés et n'offrent pas de
lésions macroscopiques.

Moelle : 1a dure-mére rachidienne est opacifiée; le cordon médullaire
a un volume inférieur 4 celui qu’il posséde normalement; il est anémié
et de consistance augmentée.

Les différentes sections ne font découvrir aucune altération macrosco-
pique.

" Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic symptomatique n’offrait
pas de difficulté; les nombreuses 1ésions articulaires, leur marche conti-
nue et progressive dictaient le diagnostic d’arthrite déformante.

II. Arthrite déformante. — C'est une affection sur la nature intime de
laquelle il régne encore beaucoup d’obscurité; la grande majorité des
médecins la rangent dans la catégorie des rhumatismes, mais il en est qui
lui attribuent une origine médullaire et qui la rapportent A une lésion de
Ia moelle épiniére.

Cette derniére opinion ne repose pas sur des données anatomiques; les
autopsies n’ont pas permis de retrouver de lésion médullaire dans des cas
bien caractérisés. Chez notre sujet, nous n’avons retrouvé aucune trace de
désordre anatomique de la moelle; il est vrai que 'examen microsco-
pique n’est pas encore fini, mais I'inspection & I'eil nu a révélé une
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intégrité compléte de la moelle et de ses enveloppes; & part une légére
diminution de volume, nous avons constat¢ d’autre part que les défor-
mations de certaines articulations vertébrales n’exercaient pas de compres-
sion sur la moelle. A un premier examen, nous avons hésité avant de
poser un diagnostic formel ; les arthropathies multiples nous paraissaient
de nature & pouvoir étre rapportées 4 une forme de myélite. La déforma-
tion de la colonne vertébrale avait paru suspecte et nous avons recherché
si la radiographie pouvait nous fournir des renscignements; ils ont été
absolument négatifs et les épreuves fort bien réussies de notre externe,
M. Hermann Joris, ont donné des caractéres identiques & ceux des sujets
sains. D'autre part, ’évolution du cas a levé tous les doutes et 'absence de
tout symptéme de myélite nous a ramené au diagnostic que nous avons
posé et qui est celui de I'arthrite déformante.

IIl. Origine rhumatismale. — Une autre question se pose : I'arthrite
déformante doit-elle étre rattachée au rhumatisme? Cette question est
tranchée par la majorité des médecins dans un sens affirmatif; il en est
d’autres cependant pour lesquels I’arthrite déformante n’est quun fauz
rhumatisme.

L’observation de notre malade établit bien la nature rhumatismale de
son affection. Il n’y a pas eu de rhumatisme articulaire aigu d’aprés les
renseignements qu’il nous a fournis; le processus a été chronique d’em-
blée et s’est établi & la suite d’exposition prolongée au froid humide. Les
douleurs, vagues d’abord, ont été musculaires, tendineuses et articulaires;
mais les siéges atteints n’ont jamais été complétement débarrassés et les
déformations articulaires se sont bientét déclarées; elles ont intéressé la
plupart des articulations, méme celles du cou et du dos, etont été suivies
de rétractions persistantes par suite de semi-luxations.

La nature rhumatismale du cas ressort encore de I’état du coeur.

IV. Elat du coeur. — Le cceur était profondément atteint dans ses diffé-
rentes parties. Il y avait de I'endocardite gauche, surtout dans le ventri-
cule; pas d’autre lésion valvulaire que de I'insuffisance mitrale.

Il y avait synéchie péricardique compléte d’ancienne date.

Le myocarde était hypertrophié.

La sclérose des reins était plus marquée que I'état de 'urine n’avait per-
mis de le supposer.

Le cas est remarquable par I’étendue des 1ésions cardiaques et I'insigni-
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fiance des symptomes de ce coté. Le malade n’avait jamais manifesté de
symptomes en rapport avec I'étendue des lésions. Les adhérences généra-
lisées des plévres et !du péricarde n’avaient pas été reconnues; elles
devaient éire de date ancienne et antérieures A 'admission du svjet. Lors
de son entrée, nous avons procédé i I'examen complet et nous n’avons
noté que des signes peu importants du ¢4té de Ia poitrine et 'absence de
tout bruit morbide & P'auscultation du eceur ; nous n’avions reconnu que
I’hypertrophie de I'organe. C’est le facteur myocardique qui a permis 4
Porganisme de fonctionner convenablement malgré la synéchie.

V. Sclérose rénale. — La sclérose rénale a été reconnue, mais elle n’a
déterminé qu'une albuminurie insignifiante sans aucun des symptémes
de la néphrite granuleuse. Nous croyons que le cas actuel rentre bien
dans la catégorie de ceux dans lesquels la sclérose rénale est consécutive
3 la lésion du myocarde.

Nous insistons d’autant plus sur ce point que le cas nous parait, d’aprés
nos observations, plus rare qu'on ne I'a écrit.

VI. Cause de la mort. — Nous avions cru trouver des foyers de pneu-
monie lobulaire terminale; l'autopsie a permis de constater quil n’y
avait que de I';eddme pulmonaire et d'anciennes lésions éteintes de
tuberculose.

VII. Conclusion. — L’affection actuelle est celle qui est désignée sous le
nom d'arthrite déformante, et son origine rhumatismale est bien établie.
Elle est chronique d’emblée, fatalement progressive et est remarquable
par I'étendue des lésions et leur constitution en dehors de toute mani-
festation symptomatique aigué.
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HMypertrophie du ceur. Anasargque. Hydropéricarde. Reins
scléro-kystiques. Otite moyenne purulente hbhilatérale.

Infarctus pulmonaires a droite. Atclectasie pulmo-
naire gauche.

La nommée Eulalie L..., 69 ans, ménagére, est apportée 3 I'hopital
Saint-Pierre (salle 33, lit 18) dans la soirée du 16 mars 1899.

Atteinte d’olite purulente, la malade est sourde et ne fournit guére de
renseignements. La famille nous déclare qu'elle est souffrante depuis un
an d’oppression, de toux et d’expectoration purulente; ellc a é1é traitée A
Cureghem et Paggravation de son état a nécessité son transport 4 I’hépital.

Nous constatons qu’elle est arrivée i la période ultime d’une affection
organique du cceur : anasarque, oppression extréme, crachats sanieux
d’infarctus pulmonaires. Les bruits du cceur sont sourds et masqués par
les riles bronchiques que I'on entend partout, sauf aux deux bases en
arriére, ol il existe, a droite, du frottement pleural crépitant; & gauche,
du souffle bronchique. Les battements du cceur ne sont pas pergus. Agita-
tion nerveuse par insomnie opinidtre. L'urine est acide, d’'une densité
de 1.022 et contient des traces d'albumine ; ni sucre, ni sang, ni bile.

L’état désespéré de la malade n'indique qu’un traitement palliatif; nous
nous bornons A prescrire une potion kermétisée & l'extrait thébaique
alternant avec une potion antispasmodique & I'éther et au laudanum;
café, lait. Nous y ajoutons du lambic, & la demande de la malade.

La situation s'est rapidement aggravée et tend vers l'asphyxie. Le
48 mars, 'oppression est extréme; la prostration a remplacé P’agitation et
Je teint est devenu gris livide. La matité existe aux deux bases en arriére,
ol I'on n’entend que de gros riles muqueux; le souffle bronchique a
disparu. On ne distingue pas bien les bruits dua cceur.

La malade a succombé le 19 mars, 3 8 heures du matin.

Autopsic. — Elle a été faite par M le D Vervaeck. Il y a de l'cedéme
généralisé, A l'ouverture de la poitrine, les plévres contiennent environ
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700 grammes de sérosité citrine; quelques brides au niveau des
sommets,

Poumon droit : pése 550 grammes. Anthracose de la plévre. A la sec-
tion, le parenchyme des lobes supérieur et moyen est emphysémateux,
eedématié, anémié; le lobe inférieur est congestionné, présente plusieurs
infarctus de couleur rougeitre, dont I'un fait saillie 4 la surface. Le bord
inférieur est atélectasié; pas d’hépatisation.

Poumon gauche : pése 450 grammes. Le lobe supérieur est anémié,
emphysémateux et cedématié; le lobe inférieur est congestionné dans
son tiers supérieur, affaissé, atélectasié dans le reste de son étendue; il
n’y a pas d’hépatisation ni d’infarctus.

Ceeur : pése T10 grammes et mesure 14 X 13 X 5 1/3. La cavité péri-
cardique contient environ 200 grammes de sérosité rougeitre ; le péri-
carde viscéral est opacifié en différents endroits. Le cceur est volumineux,
hypertrophié, chargé de graisse, en systole presque compléte. A I’épreuve
de l'eau, les valvales sont suffisantes. Les ventricules et les oreillettes ne
renferment que du sang et des caillots noiratres; le myocarde est assez
péle, brunitre, de consistance augmentée ; les artéres coronaires ne sont
pas athéromateuses.

Ventricule gauche : la paroi mesure 23 millimétres; 'endocarde est trés
peu altéré; la valvule mitrale est indurée, jaunitre, infiltrée d’athérome 3
sa base, mais reste assez souple & son bord libre.

Ventricule droit : la cavité n’est pas dilatée, sa musculature est légére-
ment hypertrophiée. L’endocarde est grisitre par places.

Valvule tricuspide : est grisitre, un peu sclérosée. Orifice pulmonaire,
valvules presque transparentes.

Orifice aortique : les valvules sont grisitres dans leur segment inférieur,
infiltrées d’athérome, ainsi que la paroi de l'aorte. La circonférence
aortique mesure 4 peine 6 centimétres (normalement 63 millimétres);
quelques-unes des lésions athéromateuses de la paroi aortique sont calci-
fies, ulcérées.

Les oreillettes ne présentent pas de 1ésions; le trou de Botal est oblitéré.

Foie : pése 1,400 grammes; mesure 16 X 24 Xx 6. La capsule est épais-
sie. Le bord antérieur est rétracté. A la section, le parenchyme hépatique
est congestionné, de consistance augmentéde, d’aspect cardiaque. La vési-
cule biliaire ne renferme pas de calculs ; elle dépasse de 3 centimétres le
bord antérieur du foie.
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Rate : pése T0 grammes; mesure 9 X 5 X 3. La capsule est violacée,
non plissée; la pulpe splénique, de teinte rouge, a une consistance exage-
rée; la trame est hyperplasiée.

Rein droit : pése 190 grammes; mesure 11 X 6 X 3. La capsule se
détache difficilement de la surface qui est granuleuse, par places parsemée
de petits kystes 4 contenu citrin.

A la section, la substance corticale est rétractée, jaunatre, anémiée ; la
substance médullaire est anémiée, saine; les petits vaisseaux sont scléro-
sés, Le bassinet est surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 230 grammes ; mesure 12 X 6 X 4 1/9; présente les
mémes caractéres; la capsule est entiérement adhérente. Les kystes ont
un développement plus considérable qu’a droite.

Examen de Uappareil auditif. — Les conduits auditifs externes con-
tiennent du pus; les tympans sont perfords; les osselets de Ioreille
moyenne présentent les caractéres de I'otite purulente chronique. Les
rochers ne présentent pas de lésions,

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Il n’offrait pas de difficultés; la malade
était arrivée aux troubles ultimes qui terminent les affections organiques
du cceur. Nous n’avons pas pu préciser le siége de la lésion cardiaque,
parce que les bruits du cceur étaient trés sourds et masqués par les rales
bronchiques. La complication ultime que I'état des crachats dénotait, était
constituée par des infarctus pulmonaires et par un épanchement dans les
deux plévres.

1. Hydropéricarde. — L’antopsie a confirmé la réalité de ces lésions;
elle nous en a fait connaitre une autre : I’épanchement de 200 grammes
de sérosité rougedtre remplissant la cavité péricardique. Le diagnostic de
Phydropéricarde rencontre de grandes difficultés quand I'infiltration cedé-
mateuse de la paroi thoracique ne permet pas une exploration compléte;
c'était le cas chez notre malade, La difficulté est encore plus grande quand
il y a un hydrothorax double.

1II. Hypertrophie du ceur. — Elle était des plus marquées; l'organe
pesait 710 grammes (moyenne de 230 & 280 grammes). La consistance du
myocarde était augmentée. L'endocarde était relativement peu altéré.

IV. Causes de la mort. — Deux lésions ont contribué & entrainer la
mort : les infarctus pulmonaires et I'atélectasie du poumon gauche.
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Les infarctus n’existaient qu’a droite et restaient nettement isolés les
uns des autres; I'un d’eux faisait saillie par sa base 4 la surface pleurale.
Si I'on se reporte aux crachats sanieux observés, ils s’élaient produits
avant l'arrivée de la malade & I'hdpital. Ils ne constituent pas en général
une cause de mort dans les affections organiques du cceur; le plus
souvent, ils finissent par se résoudre ou par s'ouvrir dans la bronche.

L’atélectasie pulmonaire est la cause directe de la mort chez notre
malade. Nous sommes affirmatif sur ce point, parce que nous avons
assisté au changement profond que son état a présenté du 17 au 18 mars.
Le 47 mars, le teint de 1a malade était vultueux, cyanosé, avec des plaques
rouges; le 18, il avait la couleur gris livide que 'on observe dans Iaté-
lectasie. Le 47 mars, il y avait de I'agitation fébrile; le 18, la prostration et
I'oppression étaient extrémes.

Nous croyons que I'atélectasie s’est produite dans la nuit du 17 au 18
et que c'est elle qui a emporté la malade en trente heures. Nous avons
insisté 4 plusieurs reprises sur 'importance de cette lésion.
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Tuberculese pulmonaire chronigue. Nypertrophie dm
cceur, Terminaison rapide par pneuamonic grise.

Le nommé Adolphe J..., 32 ans, teinturier, entre & I'hépital Saint-
Pierre (salle 7, lit 6) le 3 décembre 1898.

II est souffrant depuis un an de tuberculose pulmonaire chronique 4
marche lente, arrivée a la période d’excavation. 1l existe une caverne au
sommet gauche, et partout ailleurs, & gauche et & droite, il y a des riles
sous-crépitants qui indiquent la généralisation du travail tuberculeux.
Les crachats contiennent des bacilles de Koch vacuolés ¢t de rares diplo-
coques de Frenckel (Mills). L’intestin n’est guére entrepris, mais les
transpirations nocturnes sont profuses.

Prescriptions : la demi-portion, I'’émulsion d’hypophosphites et le sous-
acétale de plomb 4 la dose de 8 centigrammes le soir pour arréter les
transpirations. Ce dernier moyen n’a pas produit d’effct utile.

Pour assurer le sommeil, nous prescrivons I'héroine ou éther diacé-
tique de la morphine. C’est un agent hypnotique nouvellement introduit
et dont on a vanté Vefficacité. M. le D* Thoelen en a fait le sujet d’'une
communication qui a paru dans la Cliniqgue du 18 févricr 1899 et qui
résume bien les effets qu’il a eu 'occasion d’observer. Nous le donnons
sous la forme pilulaire ; chaque pilule contient 5§ milligrammes d’héroine
et nous en administrons trois & une demi-heure d’intervalle. Le malade
s'en est bien trouvé.

Il 0’y a rien A noter jusqu’au 28 janvier 1899, la tuberculose a suivi sa
marche lentement progressive, le malade circulait dans les salles et le cas
se présentait dans des conditions banales.

La nuit du 27 au 28 janvier a été agitée, malgré 'héroine, et dans la
journée du 28 il s’est déclaré une forte oppression. Nous avons retrouvé
les symptémes d’auscultation et de percussion dans les mémes conditions
que la veille.

Prescription : ventouses séches dans le dos, vésicatoire au-devant du
sternum et potion au chlorhydrate de morphine.
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Le lendemain, 29 janvier, 'oppression est devenue plus vive et la face
auparavant cyanosée du malade commence & prendre la teinte grise si
caractéristique de I'entreprise des alvéoles pulmonaires; on pergoit 2 la
base droite du frottement pleural a caractére soyeux, avec voussure,
matité et absence de vibrations vocales thoraciques. Craquements secs
aux deux sommets en arriére.

Nous croyons a la formation d’'un foyer de pneumonie grise dans le
lobe inférieur droit.

Prescription : potion antispasmodique opiacée par cuillerée 4 dessert
toutes les demi-heures. Café.

La situation s’est rapidement aggravée et le malade a succombé le
30 janvier, & midi.

La durée totale de la complication terminale a été de quarante-huit
heures.

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

A Pouverture de la poitrine, les plévres ne renferment pas d’épanche-
ment et contractent des adhérences assez intimes au niveau du sommet.

Poumon droit : pése 1,290 grammes. Il y a emphyséme sous-pleural
généralisé. A la scction, le parenchyme des trois lobes est infiliré de
tubercules gris jaunatre, parfois infiltrés d’anthracose. On note en
quelques endroits des foyers lobulaires d’hépatisation grise, notamment
3 la base.

Poumon gauche : pése 900 grammes; présente les mémes caractéres
d’infiltration tuberculeuse, mais sans pneumonie; au sommet, il existe
une caverne de la grandeur d’un ceuf de poule, remplie d’un liquide
purulent. Les ganglions bronchiques sont anthracosés, quelques-uns
caséeux.

Ceeur : pése 500 grammes, mesure 11 X 412X 5. A I'épreuve de l'eau,
les valvules sont suffisantes; 'organe est en diastole, surchargé de graisse
et contient des caillots noiritres. La cavité péricardique contient
100 grammes de sérosité jaunitre; les feuillets de la séreuse sont sains.
Le myocarde est brunitre et augmenté de consistance; I'hypertrophie du
muscle se répartit également aux deux ventricules. ‘

Ventricule gauche : 'endocarde est normal; la valvule mitrale est opa-
cifiée, mais trés souple.

Ventricule droit : I’endocarde est sain ; la valvule tricuspide est grisétre,
mais non épaissie.
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Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes,

Orifice aortique : les valvules sont saines; la paroi de I'aorte n’offre pas
d’athérome.

Oreillettes : ne présentent pas d'altération; le trou de Botal est oblitéré,

Foie : pése 2,200 grammes; mesure 23 X 22 X 9; la capsule n’est pas
épaissie; le bord antérieur est aminci; le volume de 'organe est augmenté,
surtout dans le diaméltre d’épaisseur. A la section, le parenchyme hépa-
tique apparait vivement congestionné, de coloration rougeitre et infiltré
de graisse; il est trds friable; il ne présente pas de calculs biliaires.

Rate : pése 210 grammes, mesure 16 X § X 3. La capsule est violacée et
plissée. La pulpe splénique a une coloration vincuse assez pile, d’'une
consistance exagérée.

Rein droit : pése 180 grammes, mesure 12 X6 x3. La capsule se
détache facilement de la surface qui reste lisse. A la section, les substances
corticale et médullaire ont leur dimension normale; elles sont jaundtres
el un peu congestionndes.

Rein gauche : pése 220 grammes, mesure 13 X 6 X 3 1/g; présente les
mémes caractéres,

Capsules surrénales : sont surchargées de graisse et congestionnées,
mais sans lésion tuberculeuse.

Pancréas : pése 95 grammes, mesure 24 X 3 X 1. Le parenchyme glan-
dulaire n’est pas diminué de consistance; il est un peu graisseux. Le
volume de I'organe est augmenté, surtout dans le diamétre transversal.

Cavilé abdominale : ne contient pas de liquide; les ganglions mésenté-
riques sont légérement engorgés et rougeiltres.

Péritoine : est sain.

Estomac : contient un liquide bilieux ; la muqueuse est grisatre, plissée
et non ulcérée.

Intestin gréle : mesure 6,80, le gros intestin, 1= ,30; ils contiennent trés
peu de matiéres fécales; la muqueuse n’offre pas d’ulcération.

Centres nerveur : la dure-mére n’est pas épaissie; I'oedéme cérébral
est peu marqué; les centres nerveux sont congestionnés; les vaisseaux de
la base ne sont pas athéromateux; la pie-mére est transparente au niveau
du chiasma. A la section, on ne note pas d’altération de la substance
nerveuse.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic n’offrait au début aucune
difficulté; il s’agissait d’une tuberculose pulmonaire torpide, comme nous
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en voyons malheureusement un trop grand nombre de cas. Le seul point
intéressant était constitué par I'absence d’entreprise intestinale et la tran-
spiration profuse, constituant une véritable diarrhée diaphorétique.

Le cas rentrait dans la catégorie de ceux qui sont encore passibles de
périodes de rémission, quand s'est produite la complication terminale qui
a enlevé le malade en quarante-huit heures.

I1. Cause de la mort. — Nous l’avons attribuée a [a pneumonie grise, sur-
venue comme complication terminale ; 'autopsie a confirmé le diagnostic.
Deux symptémes nous ont surtout guidé : le début et la rapidité des acei-
dents terminaux. Le malade circulait dans les salles jusqu'au 28 janvier
sans présenter de symptomes menacants; il a été atteint brusquement
d’une oppression trés vive qui a persisté jusqu’d la mort; quelques heures
aprés ce début, lc teint présentait déja la nuance grise caractéristique de
Iinsuffisance des alvéoles pulmonaires. En méme temps, affaissement
extréme, arrét de Pexpectoration et asphyxie trés rapidement progressive.

Malgré I’étendue du sidge de la tuberculose, ce n’est pas & celle-ci que
Ion doit rapporter la cause directe du syndrome terminal. La terminaison
que l'on observe dans les cas torpides est parfois assez rapide, mais
se produit graducllement et ne se déclare pas d’'un moment & lautre,
comme cela a été le cas chez notre malade. De plus, la mort n'arrive pas
au bout de quarante-huit heures; elle tarde huit & quinze jours et se pro-
duit avec I'ensemble des symptémes d’agonie lente qui sont habituels.

Le processus est ici d’une autre nature; il a quelque chose de brutal et
tient du traumatisme. Et c’est en réalité a un véritable tranmatisme que
le malade succombe, sous la forme d’une thrombose, d’un arrét dans la
circulation du sang.

Le facteur de la thromhose a été retrouvé dans le bacille de Koch ; sa
présence a été constatée dans la paroi artériclle et y conslitue un danger
permanent d’imminence mortelle; le plus souvent, le danger ne se réalise
pas, le bacille ne dépassant pas la tunique interne; mais d’autres fois, il
pénétre dans le sang ou il agit & I'instar d’'un agent de coagulation et
d’arrét de la circulation.

Les 1ésions varient suivant le siége de la thrombose; si elle se produit
dans le systéme de 'artére pulmonaire, le sujet succombe & I'atélectasie;
nous en avons observé de nombreux cas. Si cest I'artére nutritive qui
est obstruée, la thrombose entraine 4 sa suite la production d’un foyer
purulent de pneumonie grise.
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Les deux Iésions, atélectasie pulmonaire et pneumonie grise, terminent
les souffrances du phtisique d’'une maniére également rapide par
asphyxie.

Mais il y a une nuance dans leur expression séméiologique qui permet
de les distinguer : dans Patélectasie, la prostration est beaucoup plus
prononcée ; le teint livide est plus précoce; pas la moindre rémission
dans les symptémes; 'expectoration est gommeuse.

Dans la pneumonie grise, I'angoisse est le phénoméne dominant et la
prostration narrive qu’en seconde ligne; le teint gricdtre s’établit plus
lentement ; Pexpectoration est rare et devient rapidement une purée puru-
lente; d’autre part, il y a parfois des moments de rémission dans les
symptdomes, ce que nous n’avons pas rencontré dans I'atélectasie.

Si nous recherchons les symptdmes cliniques, 'analogie est trés grande
dans les deux cas : il y a la matité absolue, identique a celle de ’épanche-
ment pleurétique; 'auscultalion révéle la méme absence de tout bruit
respiratoire. On a signalé le souffle bronchique dans les cas d’hépatisation
grise; nous l'avons rencontré, en effet, dans quelques cas ou la lésion
avait une étendue lobaire; mais, le plus souvent, c’est du mutisme respi-
ratoire complet que I'on constate dans la pneumonie grise.

La température ne donne pas d'indications constantes ; clle est le plus
souvent en hypothermie, sauf pendant les deux ou trois derniéres heures
de la vie, ou elle présente les caractéres de 'hyperthermie rapide a 41°.3
ou 42°.

Il 0’y a donc que des nuances légdres qui séparent Iatélectasie de la
pneumonie grise, au point de vue de la séméiologie, quand les deux
lésions se produisent comme épisode terminal de la tubercalose pulmo-
naire,

Itl. Particularités dautopsiec. — Les poumons pesaient 1,290 et
900 grammes; leur poids moyen est indiqué comme variant de 400 a
700 grammes,

Le cceur était hypertrophié; il pesait 500 grammes alors que la moyenne
est de 250 4 280 grammes. Pas d’endocardite.

Le foie était graisseux et pesait 2,200 grammes (normale = 1,450 &
1,575 grammes).

Intégrité de l'intestin.
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Ne 150,
Carie de l'os iliague gauche. Mort par pneumonie grise.

Le nommé Benoit De V..., 18 ans, tisserand, était en traitement dans
le service de M. le professeur Thiriar pour carie de l'os iliaque gauche.
L’intervention chirurgicale n’a pas réussi d guérir la lésion qui était
d’ancienne date et trés étendue; le malade a présenté des sympiémes
pulmonaires qui 'ont fait transférer dans notre service (salle 9, 1it 7) le
16 mars 1899.

Nous constatons l'existence d’un foyer de pneumonie du sommet droit;
respiration supplémentaire des deux cdtés en avant, souffle tubaire dans
la moitié droile supérieure en arriére. Respiration haletante et gémissante;
expectoration purulente diffluente. Le teint du malade est livide et dénote
Pinsuflisance alvéolaire pulmonaire. Incontinence d’urine et des matiéres
fécales. Pas de symptémes cérébraux ni méningés. La température oscille
autour de 40° C. avec écart maximum de 0°,5 aux différentes heures du
jour,

Nous considérons le malade comme arrivé 4 la période terminale d’une
pneumonie grise, suite de septicémie ; le foyer streptococcique primitif
est rapporté au siége de la carie.

L'urine renferme une forte proportion d’albumine rétractile; le préci-
pifé est surtout prononcé par I'addition de 'acide oxyphénylsulfureux.

Nous nous bornons & preserire une potion calmante 4 D'extrait thé-
baique 0.10 : 200.

Mort par asphyxie dans la soirée du 17 mars 1899.

Auatopsie, — Flle a été faite par M. le Dr Vervaeck, qui a constaté
Pétat des poumons dans les termes suivants :

A Touverture dela poitrine, les plévres renferment chacune 200 grammes
de sérosité rougeitre; il n’existe pas d’adhérences. '

Poumon droit : pése T70 grammes. La plévre viscérale des lobes supé-
rieur et moyen est tapissée d’une mince couche d’exsudat fibrineux. A la
section, on note que le 1/3 supérieur du lobe supérieur est emphyséma-
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teux, congestionné, crépitant partout; les 2/; inférieurs et le lobe moyen
présentent les lésions de I’hépatisation grise & forme lobaire. Le paren-
chyme est rougeitre, friable, privé d’air; il va au fond de I'eau et laisse
sourdre, 3 la pression, du liquide non aéré, d’aspect purulent. Le lobe
inférieur est vivement congestionné, emphysémateux, sans foyer
lobulaire.

Poumon gauche : pése 350 grammes; n’offre qu’une congestion intense
et de 'emphyséme dans toute son étendue.

Coeur : pése 220 grammes et mesure 9 X 8 X 3. A I’épreuve de I’eau, les
valvules sont suffisantes, 'organe est flasque, en diastole. Le péricarde
est sain; le myocarde brun rougeitre, un pen décomposé; 'endocarde et
les valvules n’offrent pas d’altérations.

Foie : pése 970 grammes et mesure 16 X 22 X 5. La capsule n’est pas
épaissie; le parenchyme hépatique est anémié, friable, infiltré de graisse.
La vésicule, distendue, ne renferme pas de calculs.

Rate : pése 250 grammes et mesure 13 X 9 X 3; elle a Paspect infec-
tieux; en voie de décomposition.

Rein droit : pése 150 grammes et mesure 11 X 6 X 3. La capsule se
détache facilement de la surface, qui reste lisse. Les substances corticale
et médullaire ont leurs dimensions normales.

Rein gaucke : pése 180 grammes et mesure 12 X 6 X 8. II présente les
mémes caractéres que le droit.

Pancréas : pése 50 grammes; il est vivement congestionné.

Cavité abdominale : ne contient pas de liquide; les ganglions mésenté-
riques ne sont pas engorgés. Le péritoine est sain.

Centres nerveux : la dure-mére n’est pas épaissie; il existe trés peu
d’edéme cérébral; les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux.
La pie-mére est transparente au niveau du chiasma.

Les centres nerveux sont congestionnés et n’offrent pas de lésions a la
section.

Reflexions. — 1. Diagnostic. — L’aulopsie a confirmé Pexactitude du
diagnostic de pneamonie grise de la moitié supérieure du poumon droit.
Pas de tuberculose.

Il. Comparaison avec le cas précédent. — Chez les deux sujets, il y a eu
pneumonie grise; mais le processus qui a présidé A sa constitution était
différent. Chez le premier (n° 149), il y avait un vieux fonds de tuberculose

2
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pulmonaire torpide; chez le second, il y avait absence du bacille de Koch.

Cette premiére constatation établit la variété des origines de la pneu-
monie grise.

Un second point sur lequel nous fixons l'attention, c’est que chez le
tuberculeux, I’hépatisation grise existait en foyers isolés; chez le sujet de
'observation actuelle, elle affectait la forme lobaire. Nous insistons plus
loin sur la cause de cette différence.

Un troisiéme point qui présente de I'intérét est relatif au poids du
poumon; chez le sujet tuberculeux, il était de 1,290 grammes 4 droite
et de 900 grammes a gauche; chez le sujet streptococcique sans tuber-
cule, il était de 770 grammes & droite et de 350 grammes & gauche.

I, Pathogénie de la pneumonie grise. — La notion courante consignée
dans les traités classiques de pathologie, considére I’hépatisation grise
comme constituant le troisiéme stade de la pneumonie fibrineuse ou
croupale.

Nous n’admettons pas cette opinion, parce qu’elle nous parait contraire
a la pathogénie et & 'évolution de cet état. Nous estimons que la pneu-
monie grise est un phlegmon du poumon, caractérisé par linfiltration
purulente en nappe dans le tissu conjonctif du derme de ’organe.

La formation du pus est attribuée, dans les idées admises, 3 la transfor-
mation des éléments accumulés dans les alvéoles pulmonaires atteints de
pneumonie. Nulle part on ne nous fait connaitre le facteur qui préside &
cette transformation. Les traités se bornent 3 cette seule mention, que la
pneumonie fibrineuse, aprés avoir passé par les deux premiers stades,
congestion et hépatisation rouge, se termine soit par la résolution, soit
par I’'hépatisation grise.

Nous admettons que la pneumonie grise est le résultat d’'un processus
différent de celui qui préside & la pneumonie fibrineuse. Celle-ci présente
les stades de congestion et d’hépatisation rouge, auxquels succéde la
résolution plus ou moins franche, plus ou moins rapide.

La pneumonie grise est une autre maladie qui, d’emblée, suit un pro-
cessus purulent, dont le point de départ ne siége pas dans lalvéole
pulmonaire, mais dans le derme du tissu conjonctif pulmonaire et dont
la canse réside dans 1'état de 'appareil vasculaire nutritif du poumon.

Nous précisons ainsi notre opinion qui est isolée aujourd’hui, mais que
nous croyons plus conforme aux faits que la théorie régnante. Nous
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I'avons indiquée & différentes reprises dans nos lecons de clinique, et on
la trouvera mentionnée, entre autres, au tome VII, page 107, et au
tome VIII, pages 63, 86, 234, 248. Nous insistons un peu plus longue-
ment sur ces points aujourd’hui.

IV. Pneumonie fibrineuse ou croupale. — La pneumonie croupale, fibri-
neuse, suit une marche cyclique qui débute brusquement par un frisson
violent, le plus souvent unique, suivi d’'une réaction qui est sujette i
de faibles écarts hyperthermiques de 39° & 40° dans les cas les plus fré-
quents; elle envahit d’emblée tout un lobe pulmonaire; elle donne I'ex-
pectoration visqueuse rouillée 3 teinte variable, mais traduisant toujours
Porigine hématique de la matidre colorante qui 'imprégne; il y a quelque
part dans les alvéoles une rupture vasculaire, désagrégation de globules
rouges et mise en liberté de I'hémoglobine. La nutrition intime est viciée
d’une maniére constante et traduit son trouble par trois symptomes : I'hy-
perthermie, I’hyperazoturie et ’hypochlorurie.

La courbe de la température est toujours fa méme : température élevée
jusqu’au septiéme jour, puis chute brusque du thermométre 4 37° centi-
grades. La réalité de cette hyperthermie a été contestée par Marigliano, qui
a prétendu que la température, dans la pneumonie fibrineuse franche,
affecte un type intermittent, si I'on a soin de la recueillir fréquemment
dans le courant de la journée. Nous avons contrdlé cette affirmation en
prenant la température d’heure en heure dans le cours de la pneumonie
franche chez plusieurs sujets; nos obhservations ne nous permettent pas
d’admettre 'intermittence comme le type de la température de la pneu-
monie croupale; il y a de la rémittence, mais pas d’intermittence. Nous
avons observé comme régle constante ’hyperthermie avec légéres rémis-
sions dans le cours de la pneumonie croupale pendant sept jours, rare-
ment neuf; puis hypothermie brusgue du soir au matin 4 la période de
résolution.

L’hyperazoturie ne fait jamais défaut; le malade est soumis & la diéte
absolue, il ne prend que des expectorants et de la tisane pectorale, et
malgré cette diete absolue, le chiffre de I'urée urinaire dépasse le plus
souvent la moyenne normale de 30 grammes par jour. A partir du jour
ou la résolution s'opére, 'azoturie urinaire s'abaisse, et cette diminution
est d’autant plus remarquable qu'elle se produit au moment ol le malade
reprend I'alimentation par les protéiques.
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L’hypochlorurie est des plus prononcées et est ramenée le plus souvent
au-dessous de 50 centigrammes de chlorure de sodium expulsé par les reins
en vingt-quatre heures. On a attribué ce résultat la didte absolne, et'on a
préiendu qu’on pouvait relever le niveau de la chlorurie en administrant
une limonade chlorhydrique. Nous croyons que I'hypochlorurie tient a
une autre cause. Il est certain que la suppression du sel du régime enléve
A l'urine une certaine partie de chlorure, celle qui est introduite habituel-
lement en excés. Mais il n’en reste pas moins établi que la diéte chlorurée
ne détermine pas par elle-méme une hypochlorurie comparable 4 celle que
Pon constate dans certains états morbides; par la diéte, on raméne les
chlorures urinaires 3 4 ou 8 grammes par jour, 4 moins que ’on nait
affaire & descas de diéte trés prolongée, comme chez les jetineurs de profes-
sion. Dans la pneumonie, au contraire, c’est dés le premier jour que la
chlorurie est déprimée et d’une maniére trés prononcée; on tombe en
effet dés le début 3 un chiffre inférieur 4 un gramme, alors que le malade
n'est pas encore soumis 2 la diéte absolue.

Oppolzer a institué des recherches pour élucider ce point et a observé
que Padministration de la limonade chlorhydrique ne reléve pas le chiffre
des chlorures urinaires chez les pneumoniques.

Un dernier argument clinique nous est fourni par la maniére dont la
chlorurie urinaire se comporte a la période de résolution de la pneu-
monie ; un des premiers signes annoncant cette résolution est la réappa-
rition des chlorures dans l'urine, malgré le régime de diéte auquel le
malade reste encore soumis.

L’hypochiorurie est un signe des plus importants en clinique médicale
et nous guide plus sarement que le thermométre dans I'appréciation du
processus morbide.

Nous pouvons ajouter que le retour de la chlorurie & I’état normal
précéde parfois de quarante-huit heures I'apparition du rile crépitant de
retour.

V. Pneumonie grise. — La pneumonie grise a un tout auire aspect
clinique ; son début est encore soudain, mais ce n’est pas le frisson qui
domine : c’est de la sueur froide, suite d’angoisse et d’asphyxie. Le teint
est livide, pale; cest un caractére des plus importants que I'on ne
rencontre guére que dans deux autres élats morbides : la pneumonie
lobulaire et I’atélectasie pulmanaire.
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L’oppression est extréme ; il n’y a pas d’expectoration ou bien elle est
boueuse et visqueuse; on dirait que le malade, en voie de s’asphyxier, n’a
pas la force de cracher. Il est abattu, appuyé sur les bras portés en avant.
La fiévre est le plus souvent trés modérée; il est rare que le thermométre
dépasse 38°,8. L’urine est trés rare et, comme les selles, involontaire. La
durée totale de I'évolution ne dépasse guére trois jours. Comme termi-
naison rapide, il n’y a que I'atélectasie qui emporte.

Ajoutons  ces faits d’observation, que I’habitus du malade différe dans
les deux affections. Dans la pneumonie fibrineuse, le sujet a la face rouge
et vultueuse; il a de I'insomnie, de I’agitation, du délire; il gémit, mais
d’une voix caractéristique, bréve, coupée par la douleur pleurétique. Dans
la pneumonic grise, c'est la torpeur qui domine; pas d’agitation; guére
de plaintes; la face est pile, grisatre; la peau est froide et visqueuse. On
n’a pas les crachats rouillés de la pneumonie fibrineuse; le plus souvent,
il n'y a pas d’expectoration; quand il y en a, elle est sale, boueuse,
visqueuse en trainées.

V1. Physiologie pathologique de la pneumonie grise. — Nous avons dit
que, conirairement & P'opinion admise, nous considérons la pneumonie
grise comme un phlegmon siégeant dans le tissu conjonctif du poumon,
qui sert de derme commun 2 la séreuse pleurale viscérale et & la muqueuse
alvéolaire et bronchique.

Son point de départ bactériologique est essentiellement variable :
bacille de Koch, streptocoque, pneumocoque, eic. Mais le mode d’action,
le processus sera toujours le méme et se traduira par un arrét ou une
géne du systéme vasculaire nutritif de ce derme. La présence des bacilles
a été éiablie dans les parois vasculaires pour quelques uns d'entre eux et
notamment pour le bacille de Koch. Les conditions qui président 3 la
thrombose sont réalisées el les conséquences que celle-ci entraine 2 sa
suite sont connues : troubles nutritifs des éléments cellulaires privés de
leur aliment, nécrobiose, formation de pus. Nous n’ignorons pas que
I'arrét de la circulation du sang dans un vaisseau ne constitue pas une
cause constante de suppuration; la pratique chirurgicale nous fournit la
preuve que la ligature d’une artére ne détermine pas toujours la suppu-
ration dans la zone que cette artére alimente. Mais il est certain que cet
arrét chez les sujets qui sont malades, dont le sang est déjd vicié, est
favorable 4 la constitution d’'un foyer purunlent dans le territoire corres-
pondant.
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Les vaisseaux qui alimentent le derme conjonctif de 'appareil pulmo-
naire sont d’origine aortique, et I'anatomie nous les décrit sous forme
d’artéres bronchique, pleurale, etc.

Nous avons dit plus haut que la pneumonie grise se présente tantét
sous forme lobaire, tantét sous forme de foyers plus limités. La diffé-
rence dans I'étendue du champ pulmonaire envahi provient du degré
d’importance du vaisseau oblitéré. Si une petite ramification de artére
nuiritive est atteinte, la lésion de dénutrition consécutive sera limitée ;
c’est le contraire qui se produit si ¢’est un rameau artériel plus important
qui est obturé. Dela, les formes lobulaire et lobaire que I'on rencontre 4
I'autopsie.

VII. Anatomie pathologique. — Dans les cas d’hépatisation grise de la
terminologie admise, ily a du pus disséminé dans le tissu conjonctif de
Pappareil qui forme un derme commun 3 la séreuse pleurale et a la
mugqueuse alvéolaire.

Le seul caractére sur lequel nous croyons utile d’insister, c’est I’élendue
de la zone atteinte. La pneumonie fibrineuse est lobaire. La pneumonie
grise ol la suppuration du poumon est tantét lobaire, tantét en ilols sépa-
rés. Mais du fait que la pneumonie fibrineuse est toujours lobaire, on n’est
pas en droit de conclure que la pneumonie grise lobaire a eu la pneu-
monie fibrineuse comme point de départ. Le post hoc, ergo propter hoc
N’est pas un argument & invoquer ici, quand on se reporte 3 la rareté
extréme de I’hépatisation grise dans la pneumonie croupale.

Il est d’autant plus nécessaire d’insister sur ce point que les ouvrages
classiques désignent souvent la pneumonie fibrineuse ou croupale par le
terme de pneumonie lobaire. Cette dénomination préte & équivoque; elle
sapplique aussi légitimement & la pneumonie grise qu’a la pneumonie
fibrineuse ; expression simplement topographique, elle est transformée
par lusage, et on lui attribue une interprétation systématique qui est
erronée.

VIIL. Origines multiples de la pneumonie grise. — Les considérations
que nous venons d’indiquer permettent de comprendre cette proposition
principale : c’est que la pneumonie grise est un mode de terminaison que
I'on doit rencontrer dans un grand nombre de maladies différentes. Nous
venons de vous la montrer dans la tuberculose pulmonaire chez le sujet
de 'observation n° 149; notre pratique médicale nous a appris que cette
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complication ultime est des plus fréquentes dans la tuberculose pulmo-
naire.

L’observation actuelle est un cas ol le syndrome terminal a été le résultat
de la streptococcie.

Nous I'avons rencontrée dans le cours de I'endocardite sous les formes
ulcéreuse et végétante, dans la néphrite, dans l'ostéite, etc.

Nous ne pouvons pas vous la montrer comme terminaison de la pneu-
monie fibrineuse franche; elle s’y produit cependant parfois, mais trés
rarement, comme complication ultime, au méme titre qu’elle apparait
dans les autres maladies aigués.

Ajoutons que la pneumonie grise est un des écueils les plus redoutables
et les plus fréquents dans le domaine de la pratique chirurgicale.
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Ne 151.

Hypertrophiec du ceour. Myocardite. Anasarque cardiague.
Synéchie péricardique aneienne et générale, Artério-
solérose. Plagues gangrencuscs aux jambes.

Le nommé Charles N..., 69 ans, menuisier, est apporté 3 I'hdpital
Saint-Pierre (salle 19, lit 7) le 19 septembre 1899.

Il n’a pas encore été en traitement & 'hdpital, mais a souffert d'oppres-
sion habituelle et de retours fréquents de catarrhe bronchique. Il fait
usage d’alcooliques, mais sans excés. L'état de souffrance s'est aggravé
progressivement; il s’est déclaré de I';edéme aux membres inférieurs,
puis de Panasarque, et c’est en voyant paraitre des plaques gangreneuses
3 la jambe droite qu’il s’est décidé a entrer A I’hdpital.

Nous constatons de I'anasarque et les troubles qui caractérisent la période
ultime des aftections organiques du cceur. L’oppression est trés marquée ;
lexpectoration est muco-purulente, non sanieuse; l'auscultation ne
révéle que des riles muqueux; pas de matité. Le pouls est irrégulier,
petit, et 'artére scléreuse. La matité précordiale est augmentée; pas de
frémissement cataire; on ne distingue pas le siége de la pointe du ceeur;
on n’entend guére les bruits du cceur par suite de leur faiblesse. La figure
est bouffie et il y a affaissement de la moitié droite de la face; pas de
paralysie des membres. On constate I'existence de plaques gangrencuses
étendues A la face externe de la jambe droite et de pustules gangreneuses
au dos du pied gauche.

L'urine, d’un brun-acajou, pése 4.025 et contient une légére proportion
d’albumine décelée par I'acide oxyphényl - sulfureux; 1'épreuve de I'ébul-
lition et de Pacide nitrique est négative; ni sucre, ni sang, ni bilirubine.

Nous prescrivons une potion tonique 4 la teinture de cannelle, quelques
cuillerées d’'une potion alcoolique et le régime des 3/4 de portion.

La gangréne des membres inférieurs a creusé en profondeur dés
Ie 20, et le 22 septembre le malade a succombé par asphyxie rapidement
progressive, avec le teint gris ardoisé propre & Pinsuffisance alvéolaire.
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Autopsie, — Elle a été faite par M. le Dr Vervaeck.

La décomposition est extrémement avancée.

A T'ouverture de la poitrine, on constate des adhérences au lobe supé-
rieur des deux poumons. Les cavités pleurales renferment environ
200 grammes de sérosité rougeatre.

L’état de décomposition ne permet pas d'apprécier les lésions du pou-
mon. On peut aftirmer qu’il n'existe pas de pneumonie lobaire ; peut-étre
la friabilité du lobe inférienur gauche est-elle la conséquence de lésions
lobulaires. Le parenchyme du poumon droit et du sommet gauche ne
céde pas 4 la pression du doigt.

Ceeur : pése 750 grammes ; mesure 14 X 11 X 5.

Il y a synéchie péricardique compléte trés ancienne ; les artéres coro-
naires sont athéromateuses; le cceur est hypertrophié, en diastole, pen
chargé de graisse. A ’épreuve de 1'eau, les valvules sont suffisantes; le
myocarde est brun rougeitre, de consistance augmentée.

Ventricule gauche : la cavité est dilatée; I'endocarde est sain; la valvule
mitrale est infiltrée d’athérome & sa base; I'orifice n'est pas rétréci.

Ventricule droit : endocarde sain; valvule tricuspide trés souple.

Orifice pulmonaire : valvules transparentes.

Orifice aortique : les valvules sont infiltrées d’athérome ainsi que la
paroi de l'aorte. Ce vaisseau est dilaté.

Oreilletles : pas de lésions. Le trou de Botal est oblitéré.

Le foie et les viscéres abdominaux sont dans un état de décomposition
trés avancée. Les reins ne sont pas granuleux. La veine cave, les veines
iliaques et crurales contiennent peu de sang, pas de caillots, et n’offrent
pas de lésions.

Cerveagu : la dure-mére est épaissie, jaunatre. OEdéme cérébral peu
marqué,

Les vaisseaux de la base sont athéromateux.

La pie-mére cst transparente au niveau du chiasma ; les centres nerveux
sont légérement congestionnés.

A la section, on ne note pas d’altération des noyaux et des capsules.

Rélexions. — 1. Diagnostic. — Le malade n’a été observé que pendant
deux jours; il était & la période ultime des troubles qui caractérisent les
affections organiques du coeur. Nous avons établi le diagnostic d’artério-
sclérose généralisée et de myocardite. Notre attention a été éveillée sur la
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possibilité de lésions péricardiques, mais I'examen de la région précor-
diale n’a rien révélé; on ne distinguait pas le siége de la pointe du coeur;
il n’y avait pas de frémissement cataire ni de soulévement en masse de la
région.

L’autopsie a révélé existence d’'une hypertrophie considérable du ceeur
et une symphyse péricardique totale de date déja ancienne.

II. Hyperirophie du coeeur. — L’organe pesait 750 grammes, alors que la
moyenne normale varie de 250 & 280 grammes. Un des signes cliniques
de I'bypertrophie du myocarde auquel nous accordons une grande
importance est le soulévement systolique en masse de toute la région
précordiale. Il a fait défaut ici; les battements du cceur étaient si peu
manifestes que nous n’avons pas méme pu reconnaitre le siége de la
pointe de l'organe. Nous croyons que deux causes ont contribué 2 sup-
primer les battements : la myocardite et la symphyse péricardique.

1. Synéchie péricardique totale. — Elle datait de longtemps, 4 en juger
par les caractéres qu’elle a présentés & Pautopsie. Nous en avons observé
plusieurs cas et nous insistons encore sur la difficulté de diagnostiquer
cette lésion pendant la vie. Dans le cas actuel, nous avons porté notre
attention tout spécialement sur la possibilité d’'une synéchie péricardique
et, malgré un examen soigncux, nous n’avons retrouvé aucun des signes
rapportés dans les livres. Les battements et les bruits du cceur étaient si
faibles qu’on les percevait 4 peine. Ce caractére aurait pu nous porter 4
croire & Pexistence d’un hydropéricarde, que nous avons écartée 3 cause
de I'absence de signes certains.

A quelle époque peut-on faire remonter le processus de symphyse
péricardique? Nous I'ignorons. Le malade ne nous a signalé aucune crise
aigué qui aurait pu éire notée comme point de départ. [l est probable
qu’elle s’est établie lentement et progressivement. Tout ce que nous avons
pu reconnaitre 3 l'autopsie, c'est qu’elle remontait  une période éloignée,
A en juger par sa solidité. L’hypertrophie du cceur s’est établie peu 4 peu
et a permis la continuation de la vie; elle a été un élément libérateur.

Nous avons rapporté sous le n° 147 I'observation d’'une symphyse péri-
cardique totale qui s’est développée. d’une maniére également latente.
Comme dans le cas actuel, il y avait hypertrophie du myocarde; ’organe
pesait 300 grammes.



Ne 151. SYNECBIE PERICARDIQUE. 27

IV. Artério-sclérose généralisée. — Cest le facteur qui a été le plus grave
chez notre malade. Les artéres étaient scléreuses partout; par-¢i par-la il
y avait des plaques athéromateuses peu étendues, mais que 'on retrouvait
dans la plupart des artéres. L'endothélium vasculaire était intact au coeur
et dans les vaisseaux périphériques.

V. Gangréne. — Nous avons insisté sur la gangréne qui se produit 4 la
période ultime des affections du systéme cardio-vasculaire dans le tome VI,
A propos des observations rapportées sous les n° 4, A la page 17, et 49,
page 254,

Dans le premier cas, il s'agissait d’'une femme, Marie W..., agée
de 61 ans, alcoolique invétérée, atteinte d’artério-sclérose généralisée,
avec entreprise de I'endothélium. Les lésions de nécrose se sont traduites
chez elle par deux modes différents : 1° gangréne séche sénile de la jambe
gauche par thrombose artérielle; 2° foyer de ramollissement cérébral par
arrét de circulation dans 'artére sylvienne.

Le second malade, dont l'observation est rapportée sous le n° 49, 4 la
page 254, était une femme de 73 ans, n’ayant pas fait d’excés alcooligues,
atteinte d’athéromatose généralisée, mais surtout développée dans les
petites artéres, qui se présentaient sous forme de cordages durs, tendus;
ici 'endothélium était intact. L’artére humérale était {ibre de méme que
Partére radiale; l'artére cubitale seule était oblitérée et la lésion gangre-
neuse s'est produite sous forme de phlegmon diffus dans toule sa zone
d’irrigation.

Chez notre malade actuel, la modalité gangreneuse a été différente; elle
a atteint d’emblée des surfaces limitées de la peau 2 la face externe de la
jambe droite, ol elle mesurait environ 10 centimétres sur 6, et au dos du
pied gauche, ou elle affectait une forme ovalaire mesurant 8 centimétres
sur 8. Ces deux plaques se sont étendues dans la profondeur, mais
sans donner naissance 4 un phlegmon diffus. Nous n’avons pas pu retrou-
ver le siége de Poblitération vasculaire; les gros vaisseaux étaient intacts
et le travail morbide est parti des petites artéres nutritives de la peau.

VI. Modalités diverses de la gangréne ches les cardio-vasculaires. —
Voir tome I, pages 142 et 273 ; tome V, pages 96, 102, 106 et 214. On
distingue généralement deux formes de gangréne : les gangrénes séche
et humide. La premiére est la conséquence d’une oblitération artérielle;
la seconde est rapportée & une géne de la circulation de retour par suite
de phlébite.
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Cette division est utile au point de vue pratique; elle est insuffisante au
point de vue de la pathogénie.

La gangréne sénile séche est bien définie comme la conséquence d’une
obstruction au cours du sang artériel ; nous avons décrit ses symptémes
caractéristiques an tome I*, pages 142 et 275.

Mais I'oblitération artérielle enlraine d’autres conséquences A certaines
régions; c’est ainsi que du c6té du cervean, nous Iavons vue produire le
ramollissement cérébral (t. VI, p. 17).

Dans d’autres cas, la géne de la circulation détermine la formation du
phlegmon diffus; c'est le cas de la malade dont I'observation figure au
n° 49 du tome VI, page 254.

Chez le plus grand nombre de sujets, le trouble nutritif procéde par
la formation d’une éruption furonculeuse agminée, dont les éléments ne
tardent pas & coalescer et & constituer les escarres. C'est le cas que nous
avons noté chez notre malade actuel.

VIL. Cause de la mort. — Ce n’est pas A la lésion du ceeur que nous
rapporlons la cause de la mort. Elle doit étre recherchée dans l'état sclé-
reux des petits vaisseaux. Cetle lésion étail généralisée et entrainait 4 sa
suite une nutrition défectueuse des surfaces de recouvrement.

Quand Poblitération atteint isolément un petit vaisseau, elle détermine
les gangrénes localisées que I'on a si fréquemment I'occasion d’observer
chez les artério-scléreux, et qui se produisent & toutes les régions du
corps. Quand loblitération atteint plusieurs petits vaisseaux, la gangréne
est multiple et les divers petits foyers ne tardent pas 4 se confondre en
une seule plaque sphacélée. Tel a été le cas chez notre sujet; la plaque de
gangréne &4 la face externe de la jambe droite existait A son entrée 2
I’hépital; mais nous avons pu suivre le développement de celle qui s’est
formée au dos du pied gauche; clle s’est traduite le premier jour par
toute une série de pustules disposées en corymbes et déja gangrenées; le
lendemain, elles s’étaient fondues ensemble dans une seule plaque et
constituaient un couvercle noir au dos du pied. Le processus s’est étendu
ensuite en profondeur.

1! existait ainsi chez notre sujet deux foyers septiques qui I'ont empoi-
sonné.

VUL Pneumonie grise. — La décomposition avancée du cadavre n’a pas
permis de préciser les 1ésions pulmonaires.
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Nous avons reconnu cependant que le poumon gauche et les deux
lobes supérieurs & droite étaient seulement cedématiés; 3 la pression du
doigt, on les déprimait, mais sans les pénétrer.

Le lobe inférieur droit, également décomposé, était friable et se laissait
pénétrer par le doigt; ses fragments s’enfoncaient dans I'eau.

Nous n’avons pas pu reconnaitre s’il s’agissait d’'une pneumonie lobu-
laire ou d’'une pneumonie grise.

IX. Processus myocardique. — Il y a eu deux périodes dans la modifica-
tion du myocarde.

A la premiére, il y a eu de 'hypertrophie qui a permis au malade de
vivre malgré la symphyse péricardique compléte.

La deuxiéme période, qui ne s’est guére produite qu’a la fin, a été carac-
térisée par une dégénérescence du muscle hypertrophié.
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Ne 152,

Myocardite et endoeardite chroniques. Insuffisance et
rétrécissement de Porifice mlitral. Infarctus pulmo-
naire. Gangréne cutanée. Atélectasie pualmonaire.
Mort.

La nommée Catherine De K..., épouse B..., 36 ans, tailleuse, entre &
Phopital Saint-Pierre (salle 35, lit 5) le 31 mars 1892.

Elle souffre d’oppression et de palpitations depuis longtemps, et les
symptomes se seraient établis insensiblement sans début aigu. Actuelle-
ment, elle est atteinte d’anasarque, dont nous reconnaissons l'origine car-
diaque : il y a insuffisance et rétrécissement mitral, et dilatation du cceur
droit. Pas d’albuminurie. Constipation habituelle.

Nous prescrivons une potion antispasmodique et laudanisée; 'emploi
quotidien de podophylle et de thé diurétique; régime lacté.

Le 11 avril, nous prescrivons de la macération de digitale 4 la dose de
20 centigrammes pour 200 grammes d’cau.

Le 14 avril : symptdmes d’apoplexie pulmonaire avec oppression plus
vive et épanchement dans la plévre droite. Des ventouses séches et des
purgatifs salins ont soulagé la malade, et la sécrétion urinaire a un peu
augmenté; elle ne donnait que 600 c. c. par jour; nous arrivons actuelle-
ment 4 1,200 grammes.

Le soulagement a été seulement palliatif; I'ascite et I'’;edéme ont
augmenté. A certains jours, quand P'oppression était plus génante, nous
avons eu recours 2 des injections hypodermiques de caféine :

R. Citrate de caféine, 2¢:,50.
Benzoate de soude, 3 gramm,
Eau comm. dist. ¢. s. pour 10 gramm.

Chaque centimétre cube renferme 25 centigrammes de caféine. Le sali-
cylate de soude peut remplacer le benzoate de soude.

Les ventouses séches et les purgatifs ont agi avec le plus d’efficacité
comme palliatifs.
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Le 8 mai, la peau des jambes, distendue par 'cedéme, a commencé 4 se
fendiller; nous avons appliqué des compresses d’eau boriquée.

Le 10 mai, il s'est produit & la jambe gauche une éruption de petites
pustules gangreneuses qui se sont agglomérées et qui ont constitué une
vaste escarre 3 la face interne du membre. Des accidents d’infarctus pul-
monaire se sont déclarés et la malade a succombé le 12 mai 1892.

Autopsie — Elle a été faite par M. le professeur Gratia.

Cavité thoracique : épanchement d’un liquide séreux légérement rosé
dans les deux cavités pleurales. L’épanchement mesure dans la cavité
pleurale gauche 1/, liire, et dans la cavité pleurale droite, 1 litre.

Quelques brides conjonctives membraniformes au sommet de la plévre
droite.

Poumon droif . emphysémateux dans les parties supérieures; présente
3 sa base de l'atélectasie avec un foyer de congestion hypostatique limité.

Poumon gauche : pas de lésions de la plévre. Il existe un peu d’emphy-
séme vers les parties supérieures, de 1’atélectasie vers les bases, et en outre
on constate a cette base la présence d’un noyau d’infarctus de la grosseur
d’un ceuf de pigeon.

Ceeur : pése 440 grammes ; mesure 12 X 8 X 4; la pointe est arrondie,
effacée.

Le péricarde est normal, ne présente pas d’altérations ni de surcharge
graisseuse.

Ceeur droit : dilaté, rempli de caillots sanguins volumineux ; les parois
sont un peu amincies et, par suite de la dilatation des cavités, l'orifice
tricuspide est agrandi, sans lésions.

Ceeur gauche : il existe aussi une dilatation assez notable des cavités
avec amincissement des parois. Les cavités sont occupées par de gros
caillots sanguins. Les deux lames de la mitrale sont épaissies ; cet épais-
sissement est surtout marqué au bord libre de ces lames; ces bords sont
réunis; leur union intime, jointe 3 un degré de rétraction et d’épaississe-
ment, a constitué un anneau permettant A peine I'introduction de I'index,
transformant l'orifice mitral en un véritable canal 3 forme de céne
tronqué, dont la base représente I'ancien orifice mitral et dont la partie
rétrécie constitue l'orifice réel, actif, créant 3 la fois de I'insuffisance et
du rétrécissement.

L’aorte et les valvules sont intactes.
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La substance cardiaque présente une coloration lie de vin; elle est en
voie de décomposition.

Foie : pése 1,220 grammes; mesure 25 X 20 X 4; pile, exsangue; il
est en voie de décomposition.

Reins : de dimensions normales, sont en voie de décomposition.

Rate : pése 250 grammes; mesure 13 1/5 X 8 XX 3 1/9; sa capsule est
un peu plissée, présente a sa surface quelques plaques de périsplénite,
petites, circonscrites.

La pulpe, quoique en voie de décomposition, est assez résistante, d’'une
coloration brun foncé.

Réflexions. I. — Diagnostic. — Le diagnostic établi pendant la vie a été
reconnu exact i 'autopsie; il y avait de I'insuffisance et du rétrécissement
mitral et de la dilatation des deux cceurs avec hypertrophie du myocarde.

L'endocardite existait comme origine premiére du mal; mais elle s’est
développée d’'une maniére sourde, sans symptomes aigus.

IL. Cause de la mort. — Deux Iésions peuvent étre admises pour rendre
compte de la mort du sujet : infarctus pulmonaire volumineux de la
base du poumon gauche et les foyers d’atélectasie existant des deux cités.
L’existence simultanée de I'infarctus et de I'atélectasie s’explique en tenant
compte de la lésion qui intéressait le systéme endothélial vasculaire.

HI. Gangréne de la peau. — Clest encore A cette lésion que nous rap-
portons la cause de lagangrénede la peau 2 la jambe gauche. Nous rappro-
chons ce cas de celui qui fait 'objet de 'observation précédente, en repro-
duisant les notes cliniques recueillies 2 cette époque. Les deux malades
offraient beaucoup d’analogies : hypertrophie du myocarde et artério-
selérose généralisée ; I'hypertrophie était due, chez le malade précédent, a
la synéchie péricardique, alors que dans le cas actuel elle était Peffet d’un
rétrécissement mitral aussi prononcé que celui que nous avons noté au
n° 141 du tome IX, 2 la page 241.

Mais I’analogie portait surtout sur I'extension du processus d’artério-
sclérose dans les petits vaisseaux ; ils peuvent étre rapprochés des cas
rapportés tome V, pages 96 et 182, et tome I, page 273. Nous sommes
entré dans des développements sur cette lésion & propos du malade dont
I'observation est rapportée au tome I, page 273.
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IV. Pathogénie de la gangréne cutanée. — Le point sur lequel nous
insistons offre un intérét pratique. [1 y a des anasarques qui ne provo-
quent jamais la gangréne de la peau, malgré leur intensité et leur persi-
stance. C'est que le systéme vasculaire périphérique n’est guére souffrant
et que le ceeur seul est intéressé.

Rappelons briévement les conditions biologiques qui président a la
constitution de I'cedéme. Celui-ci reconnait pour origine une géne de la
circulation veineuse, dont la cause peut résider dans une obstruction par
phlébite ou par compression de la veine, ou bien dans une insuffisance
cardiaque entrainant a sa suite une dilatation du cceur. Dans le premier
cas, I'eedéme reste localisé; il se généralise dans lautre. C'est de ce der-
nier cas seulement que nous entendons parler.

Quelle que soit la cause de I'insuffisance cardiaque, qu’elle réside dans
une dégénérescence du myocarde ou dans une lésion valvulaire, elle entraine
4 sa suite une dilatation du coeur; cet effet se traduit surtout du e¢été du
ceeur droit; le sang y est soumis & une pression plus forte qu’a I’état nor-
mal et le systéme veineux s’engorge par suite du ralentissement du cours
du sang & travers le cceur. L’artére reste relativement libre, la veine est
génée au point de donner le pouls veineux.

La conséquence de cet état, c’est I’engorgement a tergo du coté des deux
ordres de vaisseaux qui aboutissent au systéme veineux : les capillaires et
les lymphatiques. Du c6té des capillaires, la transsudation séreuse continue
A se faire dans la région intermédiaire entre les capillaires et les lympha-
tiques. A I’état normal, les lymphatiques reprennent le plasma intercellu-
laire et le raménent au systéme veineux; 'une des conditions qui assurent
la circulation de la lymphe réside dans la pression sanguine qui est
moindre dans le systéme veineux que dans les capillaires.

Or, nous venons de voir que dans la dilatation du cceur droit, la pres-
sion du sang augmente dans le systéme veineux par suite de 'obstacle &
son passage dans le coeur.

11 résulte de 13 que la lymphe ne peut plus pénétrer avec la méme faci-
lité dans le sang veineux; de 1a arrét qui s’étend de proche en proche et
finit par atteindre les origines du systéme lymphatique dans les espaces
intercellulaires du tissu conjonctif. La stase lymphatique se traduit en
derniére analyse par une inondation du systtme conjonctif, c’est-a-dire
I’anasarque.

Cest le processus de I’hydropisie cardiaque dans sa constitution la plus

3
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simple, quand la cause qui préside & Pobstruction veineuse est constituée
par une insuffisance myocardique. Vous avez I’hydropisie simple et, dans
ce cas, il n’y a pas lieu de redouter la gangréne de la peau.

Il en est autrement si A cette cause vient se joindre une lésion du sys-
téme vasculaire dans les tuniques moyenne ou interne du vaisseau.

L’endothélium de la tunique interne exerce une action des plus impor-
tantes sur le sang; ses lésions entrainent la coagulation du sang et la for-
mation de thrombas qui arrétent la circulation; les thrombus se dés-
agrégent parfois et donnent naissance aux embolies qui sont un des
facteurs morbides les plus graves. Si Pembolie obture une artére impor-
tante, elle entraine A sa suite la gangréne séche dont vous avez eu
P'occasioh d’observer une des formes : la gangréne sénile. Si 'oblitération
porte sur un gros tronc veineux i la suite de phlébite, c’est la gangréne
humide que vous rencontrez; nous ne parlons ici que des sujets atteints
d’anasarque.

Mais & c0té de ces deux formes, il en est une autre qui reconnait pour
cause une des Iésions vaso-scléreuse ou athéromateuse. Dans les deux cas,
le processus est différent de celui qui préside aux gangrénes séche et
humide. Les lésions scléreuse et athéromateuse produisent en effet des
lésions multiples et peu étendues, que I'on a désignées sous le nom
d’anévrismes miliaires; on les a surtout étudides du coté des vaisseaux
cérébraux; ils existent & toutes les régions du corps. Ces dilatations
variqueuses des extrémités du systéme artériel se rompent fréquemment
et produisent des infarctus en général assez limités. La peau d’un sujet
atteint d’artério-sclérose vous en montrera fréquemment; vous en obser-
verez du cOté des muqueuses, notamment de la sclérotique. Ils se pro-
duisent encore dans les viscéres, surtout dans les centres nerveux, dans
I'appareil respiratoire, dans le rein,

Leur évolution varie suivant Porgane ol ils se produisent. Dans le
cerveau, ils provoquent les symptémes de I'hémorragie cérébrale; dans le
poumon, cest Iinfarctus pulmonaire, désigné par le terme clinique
d’apoplexie pulmonaire; dans le rein, vous observez I'hématurie.

Du c6té de la peau, vous n’aurez le plus souvent que des taches qui
passeront par toute la gamme des dérivés de ’hémoglobine. Mais quand
ces infarctus sous-cutanés se produisent chez les hydropiques, dont la
peau est mal nourrie par la distension qu’elle subit de dedans en dehors,
ils sont le point de départ de foyers limités de gangréne. S’ils sont isolés,
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ils s’ouvriront 4 la surface de I'épiderme et le mal ne sera pas grand. Mais
g’ils sont réunis en grand nombre dans une méme région, ils se con-
fondent les uns avec les autres, et de méme que les furoncles en se réunis-
sant constituent 'anthrax, de méme les infarctus artério-scléreux agminés
formeront une escarre de la peau. Les conséquences de celle-ci sont des
plus graves, comme vous avez pu le voir dans les cas de ce genre que
nous vous avons montrés. Le danger provient moins de l'escarre elle-
méme que de linflammation éliminatrice qui envahit les tissus voisins.
Le bacille termo et le streptocoque interviennent ici et déterminent la
septicémie, qui est le plus souvent mortelle.
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Ne 153.

Rhamatisme articulaire aigu en janvier 1896. Albumli-
nurie. Cachexie de Bright en octobre 1898. Oligurle.
Ocdéme laryngé. Trachéotomie. Mort.

La nommée Anna G..., épouse D’h..., 42 ans, a éé une premiére fois
en traitement dans notre service (salle 87, lit 13) du 6 janvier au
23 mars 1896, pour une atteinte de rhumatisme articulaire aigu qui datait
de trois semaines. Elle souffrait déji 4 cette époque d’albuminurie par
suite de néphrite; le ceeur n’a pas é1é entrepris. Elle a été traitée par
I'acide salicylique & la dose de 3 grammes par jour, administrés en six
prises dans des cachets. Elle a été assez rapidement guérie; mais, par
suite des imprudences qu’elle a commises, les manifestations se sont
reproduites 4 plusieurs reprises, en affectant aussi bien les gaines tendi-
neuses que les articulations interosseuses. Le genou gauche a été plus
profondément affecté, et il a fallu recourir, le 30 janvier, & un appareil
amidonné pour prévenir la luxation des surfaces osseuses. La tempéra-
ture, qui atteignait 39°,2 & 'entrée, a rapidement baissé a4 37°,6; mais
chaque reprise I'a ramenée pour deux ou trois jours a 38¢,5.

Elle a quitté I'hépital le 23 mars 1896, guérie du rhumatisme, mais
Palbuminurie persistait.

Deuxiéme séjour. — Elle est rentrée le 12 octobre 1898, 4 la période
ultime d’une néphrite granuleuse : bouffissure pale de la face, cedéme des
membres inférieurs, dilatation du cceur sans symptomes de lésion valvu-
laire 4 'auscultation. L’urine est rare et renferme une trés forte propor-
tion d’albumine rétractile. L’examen microscopique a été fait quatre fois
et a révélé la présence d’'un grand nombre de leucocyles, des cellules
rénales et des cylindres granuleux trés rares; les globules blanes affec-
taient la forme de colonnes par leur agglutination, et nous avons consi-
déré ce signe comme indiquant leur origine rénale.

Le 14 octobre, frisson suivi d’un état nauséeux et de vomissements
biliaires ; épanchement dans la plévre droite; 'oppression est trés vive.
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Prescription : ventouses séches et potion nitrée au sureau. De plus, une
injection hypodermique d’'un centigramme de chlorhydrate de pilocarpine.
La pilocarpine a provoqué une abondante salivation et une forte transpi-
ration ; mais la malade n’a guére éié soulagée. }l y a eu de Iagitation
nocturne avec angoisse présentant les caractéres du syndrome dit asthme
urémique ; le matin, affaissement beaucoup plus prononcé. Il y a eu une
aggravation marquée des troubles de la vue depuis I'emploi de la pilo-
carpine.

Un autre symptéme s’est produit sous forme d’oligurie avec rétention
d’'urine. Tout le produit de la sécrétion rénale a été retiré par le cathé-
térisme; il ne mesure que 350 cenlimétres cubes. Le ceeur, toujours trés
dilaté, est devenu irrégulier, et I'on y a noté un souffle systolique mitral.
Engorgement des bronches. L.a malade refuse tout médicament et ne
prend que du lait.

Le 17 octobre, il y a eu 300 centimétres cubes d’urine alcaline.
I’oppression est accentuée par de 'cedéme laryngé qui s’est rapidement
aggravé.

Le 18 octobre, M. le D' Van Engelen a pratiqué d’urgence la trachéo-
tomie, par la méthode lente, & 11 heures; elle a soulagé momentanément
la malade. Mais I'asphyxie s'est établie bient6t et a déterminé la mort
3 19 heures.

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

Les plévres contiennent environ 200 grammes de sérosité citrine. I
exisle quelques brides au niveau du sommet gauche.

Poumon droit : pése 630 grammes. Les lobes supérieur et moyen sont
anémiés, emphysémateux et infilirés d’anthracose. lls crépitent partout.
Le lobe inférieur est congestionné et vivement cedématié ; mais il n’existe
pas de pneumonie lobulaire. A la partie la plus élevée du sommet, on
observe d’anciens foyers tuberculeux caséifiés.

Poumon gauche : pése 670 grammes, présente les mémes caractéres. On
y trouve de Pemphyséme, del'cedémeet, au sommet, des lésions tubercu-
leuses anciennes caséifiées. La base est cedématiée, congestionnée sans
hépatisation ; pas de tuberculose miliaire de ces organes.

Bronches : offrent une muqueuse légérement hyperémiée.

Trachée : A cette région, on noteune incision opératoire verticale mesu-
rant T centimétres. Cette incision a porté sur la face antérieure des deu-
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xiéme, troisiéme et quatri®éme anneaux. Les bords de la muqueuse section-
née sont congestionnés et recouverts d’'un exsudat glaireux gris jaunitre.

Les ganglions péritrachéaux sont noiritres et infiltrés d’anthracose,
assez durs.

Larynz : & inspection, lorifice glottique est presque fermé. Les cordes
vocales sont tuméfies, grisitres, 3 surface dépolie. Elles sont recouvertes
d’un abondant exsudat pseudo-membraneux blane grisitre.

A la langue et & Pépiglotte il 'y a rien d’anormal ; mais la région ary-
ténoidienne est le siége d’'un eedéme intense.

Ceeur : pése 320 grammes; mesure 10 X 10 X 3 1/;. L'organe est
en diastole, assez flasque. Il est légérement surchargé de graisse dans sa
partie droite, et hypertrophié dans sa partie gauche.

A Pépreuve de 'eau, les valvules sont suffisantes. Le péricarde est sain.
Le myocarde est brunatre assez péle, de consistance un peu augmentée.

Ventricule gauche : 'endocarde est légérement épaissi au voisinage des
valvuies. La valvule mitrale a perdu sa souplesse habituelle et est infiltrée
d’athérome a son bord latéral ; mais l'orifice n’est pas rétréci. La paroi
mesure 14 millimétres.

Ventricule droit: 'endocarde est sain. La valvule tricuspide est grisa-
tre. Les valvules pulmonaires sont transparentes et les valvules aortiques
sont sclérosées dans leur segment inférieur. La paroi de 'aorte présente
des lésions d’athérome en partie calcifiées. Les oreillettes n’offrent pas
de lésion. Le trou de Botal est oblitéré.

Foie : pése 1,500 grammes ; mesure 26 X 17 X 6. Sa capsule n’est pas
épaissie. Le bord antérieur est aminci. La vésicule biliaire le dépasse de
4 centimétres. Elle est distendue par de la bile vert noiriire et ne ren-
ferme pas de calculs. Le parenchyme hépatique est anémié, de coloration
gris jaundtre, infiltré de graisse et trés friable.

Rate : pése 310 grammes; mesure 16 X 7 X 3 !/. Sa capsule est lisse,
luisante, non épaissie; la pulpe splénique a un aspect lardacé, cuit. La
consistance et le poids relatif de organe sont augmentés comme dans la
dégénérescence amyloide de cet organe.

Rein droit : pése 70 grammes ; mesure 9 X 4 1/ X 2. Sacapsule, grisa-
tre, épaissie, se détache difficilement de la surface du rein, qui est grisitre,
anémiée, granuleuse. A la section, la substance corticale apparait réduite
d’étendue, comme dans le stade avancé de la néphrite. La substance
médullaire est pile, anémiée, mais parait peu altérée. Le bassinet est
chargé de graisse. Les vaisseaux du rein sont sclérosés.
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Rein gauche : pése 100 grammes ; mesure 11 X 8 X 2 1j,, présente les
mémes caractéres de néphrite chronique 4 un stade moins avancé.

Capsules surrénales : n’offrent pas de granulations de tuberculose
miliaire. Elles sont sclérosées, d’aspect amyloide.

Cavité abdominale : ne contient pas de liquide. Les ganglions mésenté-
riques ne sont pas engorgés.

Les feuillets du péritoine qui tapissent la cavité abdominale, les épi-
ploons, les mésentéres, ne sont pas épaissis, mais sont criblés de petites
néoplasies blanchitres, translucides, de dimensions ne dépassant pas
celles de la téte d’une épingle. Cette infiltration a ’aspect caractéristique
de la tuberculose aigué de la séreuse abdominale. La méme disposition
se rencontre au péritoine viscéral qui tapisse les intestins.

Estomac : contient un liquide grisitre; la maqueuse est plissée, viola-
cée, sans ulcération.

Intestin gréle : mesure 67,40. La muqueuse intestinale est plissée,
pile, sans lésions, excepté a une distance de 5 centimétres de la valvule
de Bauhin, ou existe un ancien ulcére tuberculeux cicatrisé de 18 milli-
métres de diamétre.

Gros intestin : mesure 1m,50. Rien d’anormal.

Pancréas : pas d’altération. Il n’y a pas de lésion glandulaire.

A la matrice, aux trompes et ovaires, rien d’anormal.

Centres nerveux. — Dure-mére : n’est pas épaissie; il existe de I'cedéme
cérébral assez abondant.

Les centres nerveux sont anémiés, de consistance assez ferme.

Pie-mére : est 1égérement grisatre i la région du chiasma, mais n’offre
pas de granulations tuberculeuses.

A la section, les noyauz et capsules sont intacts.

Ezamen microscopique des granulations du péritvine. — MM. Vervaeck
et Vandervelde ont conclu de I'examen qu’ils ont fait des néoplasies
péritonéales, qu’elles étaient tuberculeuses miliaires.

Réflexions. — 1. Diagnostic.— L’autopsie a permis de constater I'existence
de la néphrite granuleuse, sous la forme du petit rein blanc, et celle de
I'eedéme de la glotte. Elle a signalé les traces d’une ancienne lésion tuber-
culeuse des poumons; de plus, elle a permis de constater une tuberculose
miliaire du péritoine qui ne s’était révélée par aucun symptéme de péri-
tonite.
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IL. Evolution du cas. — Les cas de néphrite granuleuse sont communs;
ils se terminent toujours par la mort. La terminaison peut tarder parfois
assez longtemps; chez notre malade, la néphrite existait déjd en jan-
vier 1896 et la mort n’est arrivée que le 18 octobre 1898, soit prés de trois
ans aprés la constatation de la maladie. Le traitement a été insignifiant
pendant cette longue période et le sujet ne s’est décidé 3 entrer A I'h6pi-
tal que quand se sont déclarés les troubles ultimes.

Deux symptémes ont occupé le premier rang : I'oligurie et I'cedéme de
Ia glotte.

HI. Oligurie. — Elle s’est déclarée pendant les trois derniers jours de la
vie; la quantité totale d’urine a été réduite a 350, 300 et 3 100 centimétres
cubes dans les vingt-quatre heures; rien n'a été perdu, grace au cathété-
risme fréquemment répété.

Analyse de Purine : 'examen microscopique a révélé la présence de
leucocytes en grand nombre; les cellules rénales étaient rares et granu-
leuses, et nous n’avons retrouvé dans les quatre examens que deux fois de
rares cylindres granuleux.

A partir du 15, la sécrétion rénale a été fortement réduite ; toule 'urine
sécrétée a été retirée par le cathétérisme, qui a été pratiqué sept fois par
jour.

Le tableau suivant indique les résultats de 'analyse chimique faite par
M. Richard.

,,é . g 2 ; ‘ ACIDE PHOSPHORIQUE
DATE. E = g E 2 E combiné aux
212 |8 2 o 2 TOTAL.
i o < < alcalms. | terres.
1898.
16 octobre . . | 350 | 2.9 1.22| 4.500/0a] 0.110 ] 0.32 0.03 0.35
17T — . .]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 proportion de Purée, du chlorure et de I'acide phosphorique a été
des plus réduites et est tombée aux chiffres les plus bas que nous ayons
notés. La proportion de terres combinées A l'acide phosphorique a été
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des plus minimes et, les 17 et 18, n’a méme pu étre déterminée; a la
date du 16, la formule de la phosphaturie urinaire a été de 10 °/, au lieu
de 33 ¢o/,.

La réaction de I'urine a été alcaline le 17; c’était exceptionnel. Les 16
ct 48, Pacidité urinaire totale exprimée en acide phosphorique était de
0.314 /o, et de 0.52 o/,..

Le dosage de I'albumine a donné comme résultats 4sr,50, 467,75 et
11 */00-

Perméabilité rénale : Le 17 octobre, nous avons tenu & nous assurer du
degré de perméabilité rénale par I'injection hypodermique d’un centi-
gramme de bleu de méthyléne. L'urine n'a pas été colorée. Ce résultat
étail A prévoir en présence du niveau du travail rénal.

Nous avons rapporté sous les numéros 63 et 66 du tome VIII, les
observations de deux sujets qui présentaient une oligurie également pro-
noncée. Dans le premier cas, il s'agissait d’'une femme de 33 ans qui était
atteinte de sclérose rénale et ui a succombé 4 I'urémie. Nous reprodui-
sons le tableau des analyses d’urine de ce cas :

E g ACIDE PHOSPHORIQUE
DATE. E -E g combiné aux Observations.
S| 2|8 TOTAL.
< i alcalins. | terres.
1898
10 février . .| 500 | 3.15/ 2 00] — — 0.20 | Alcaline, puset sang.
1 — .. 13007 1.53] 1.20} 0 15 0.04 0.16 Id. Id.
12 — . .| 300 1.83| 1.05] 0.09 0.003 | 0093 Id. mortled3.

Dans le second cas, la femme, 3gée de 37 ans, a succombé 3 I'asphyxie
hépatique désignée sous le nom d'ictére grave. Le tableau des analyses
d’urine dénote des réductions encore plus prononcées. (Voir tableau
p. 42.)

Dans I'observation actuelle, la femme, 4gée de 47 ans, était atteinte de
néphrite granuleuse. Les troubles ultimes ont été différents ; ils se sont
produits surtout sous forme d’eedéme dont la localisation laryngée a été
la cause déterminante de la mort.

Dans les trois cas, il y a eu réduction extréme dans I'élimination des
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excréla urinaires. L’eau excrétée a été réduite 4 une quantité totale de
100 4 350 centimétres cubes pour les vingt-quatre heures. Il n’y a pas eu
d’élimination supplémentaire, ni par l'intestin ni par la peau.

.E: E‘ ACIDE PHOSPHORIQUE
DATE. g g E combiné aux Observations.
=) = TOTAL.
= S | alcalins. | terres.
1897
93 novembre . | 400 | £.52 | 060 | 0.32 0.01 0.33 Mort le
24 - .| 300 (240 [0.45] 039 0015 | 0.40 | 29 novembre.
28 — .1 200]100]040] 0.20 0o 0.21
26 — .| 150 [0.48 [ 0.37] 0.135| 0005 | 0.14
27 - . 80 (0145|007 - — 0.04
2 - 301009 | 0.06 — - 0.03

IV. OEdéme de la glotte. — Ce n’est toutefois pas a cette rétention d’eaun que
nous rapportons la cause principale de 'eedéme de la glotte; la locali-
sation laryngée a été la conséquence d’une lésion ancienne des ganglions
lymphatiques prétrachéaux, et il est probable, 4 en juger par les vestiges
tuberculeux retrouvés dans les poumons, que I'engorgement ganglion-
naire reconnaissait la tuberculose comme cause premiére.

Le fait de I'insuffisance fonctionnelle de ces ganglions prédisposait les
organes voisins & I’cedéme; dans les conditions ordinarres, I'cedéme se
répartit lentement et infiltre le tissu conjonetif de proche en proche. Dans
les conditions pathogéniques que l'oligurie survenue subitement réalise,
I'cedéme est brusquement augmenté partout. Les organes supportent
infiltration cedémateuse d’'une maniére inégale ; nous avons rapporté des
cas ol les localisations cérébrales et pulmonaires ont emporté les malades
par un processus aigu. L’cedéme laryngé est plus rapide encore dans ses
effets et tue plus rapidement celui qui en est atteint. Nous avons eu
Poccasion d’observer deux cas d’cedéme foudroyant du larynx. Dans le
premier cas, il s'agissait d’'un sujet de 12 ans, atteint d’une varicelle
pustuleuse des plus discrétes et dont I'évolution était des plus favorables;
il fut emporté en une demi-heure de temps par un edéme laryngé
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survenu brusquement et dont le point de départ nous fut révélé par
P'autopsie sous forme d’une vésico-pustule située dans le voisinage immé-
diat des cordes vocales.

Le deuxi¢me sujet était un enfant de 6 mois qui avait eu une rougeole
bénigne et qui fut étoufté au bout de quinze minutes par des symptémes
d’eedéme des cordes vocales; l'autopsie n’a pu étre faite, mais nous
avons cru devoir rapporter la production de 'cedéme 4 ’engorgement des
ganglions lymphatiques du cou.

Chez notre sujet actuel, I’engorgement des ganglions lymphatiques
prétrachéaux a été la cause déterminante de la gravité de Pedéme laryngé.
L’intervention chirurgicale aurait pu sauver la malade, si I’état général ne
s’était pas trouvé dans les conditions les plus déplorables. Si elle avait pu
survivre plus longtemps 3 'opération, elle aurait certainement succombé
peu apreés soit a 'eed@me cérébral, soit 4 'cedéme pulmonaire aigu.

Nous avons rencontré rarement la terminaison par cedéme de la glotte
dans les cas d’urémie ; il était ulile d’en retracer I'observation avec les
détails de physiologie pathologique que nous venons de rappeler pour
établir le processus.

Nous répétons en terminant ce que nous disions plus haut; malgré
lintensité des désordres consécutifs & la néphrite granuleuse, ce n’est pas
A Paction directe de cette affection que nous rapportons la mort de notre
malade ; elle n’a pas succombé a 'empoisonnement urémique, mais 3 une
localisation de I';edéme brightique 2 la glotte. Le plus souvent, c’est du
¢dté du cerveau ou des poumons que I'on observe I’cedéme aigu morte! ;
&’il s'est traduit ici du edté de la glotte, nous I'attribuons & ’engorgement
des ganglions lymphatiques du voisinage.

V. Péritonite tuberculeuse miliaire. — Elle n’a pas attiré 'attention et
n’a provoqué aucun symptéme spécial, malgré sa généralisation. 11 est
utile de noter I'absence de toute lésion miliaire dans les autres organes et
notamment du cété des poumons et des méninges. Il n’y avait pas de
pachypéritonite.

Nous avons indiqué les formes diverses de la tuberculose péritonéale a
la page 145 du tome IX, 3 propos du cas rapporté sous le n° 126.
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Ne 154.

Uleere de 'estomac. Hématémeéses répétées, Perte de sang
évaluée s 2 kilogrammes. Guérison.

L.a nommée Rosalie De B..., 22 ans, ouvriére corsetiére, a été trans-
portée & I'h6pital Saint-Pierre (salle 35, lit 16) le 15 aott 1898.

Elle est atteinte d’hématémése trés abondante. Sa santé générale est
bonne; elle est bien régiée, la derniére fois il y a quinze jours & 'époque
habituelle; pas eu d’enfant Elle se plaint de souffrir habituellement de
I'estomac; la douleur est sourde, inconstante et n’affecte que rarement un
caractére aigu ; il n’y a pas de vomissement, mais des renvois fréquents.
1’appétit est bon.

La palpation de la région épigastrique n’est pas douloureuse; elle ne
fait découvrir aucune tumeur; la région est souple et se laisse facilement
déprimer.

M. le Dr Thoelen, qui nous remplacait, prescrit le repos, la diéte absolue
et 5 centigrammes d’extrait d’opium dans 200 grammes d’eau.

Il y a eu une selle non sanglante le 15.

Le 17 aott, on accorde 2 litres de lait et, le 19, 50 grammes de viande
4 sucer. Dans la soirée du 19, a4 19 heures, hématémése mesurant 600 cen-
timétres cubes.

Diéte absolue et 10 centigrammes d’extrait d’opium.

L’hémorragie gastrique s’est reproduite & minuit.

Le 22 aoiit, pas d’hématémése,

Le 23 aoit, elle s’est reproduite & 12 et & 23 heures. Le teint livide et
état lipothymique de la malade engagent M. Thoelen & pratiquer, A
10 heures, une injection de 300 centimétres cubes de sérum artificiel dans
la cuisse droite :

R. Chloruret sod., 6 gramm.
Sulfat. sod., 4 gramm.
Aq. comm. dist., 1 kilogr
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1l prescrit, en outre, indépendamment de Popium, une potion stimu-
lante :

R. Aq. menth. pip., 200 gramm.
Tinctur cinnam.
Liq. anod. Hoffm. 3, 3 gramm.

par cuiller a café tous les quarts d’heure.

Il a répété A 17 heures, 4 la cuisse gauche, une injection de 100 centi-
métres cubes de sérum. La malade s’est un peu ranimée.

Le 24 aoiit, apparition des régles. Nouvelle injection de 100 centimétres
cubes de sérum artificiel dans la cuisse gauche. La diéte absolue est
maintenue.

Le 25 aott, pas d’injection. M. Thoelen accorde 1 litre de lait.

Le 26, deux selles mélaniques. Injection de 200 centimétres cubes de
sérum.

Le 28, agitation nerveuse trés prononcée; on accorde 2 litres de lait, on
continue 'opium et I'on remplace la potion antispasmodique par 1 milli-
gramme de digitaline amorphe allemande.

Le 29, la malade a vomi une partie du lait, mais pas de sang.

Le 2 septembre, un lavement évacuant améne une selle non mélanique.
Injection de 200 centimétres cubes de sérum artificiel, que 'on renouvelle
le 6.

Il 0’y a plus eu d’hématémése depuis le 23 aoat.

Le 12 septembre, nous trouvons la malade profondément anémiée. Il y
a du frémissement cataire 3 la région précordiale et un souffle systolique
que l'on entend partout, mais qui est surtout manifeste au siége d’élection
des bruits de Porifice pulmonaire. [l y a des nausées et des régurgitations
laiteuses. Les selles sont liquides, mollasses et jaunitres. Les anses intes-
tinales, distendues par des gaz, se dessinent nettement sous la peau.
Battement artériel épigastrique des plus marqués.

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

Il n’y a pas eude complication jusqu’au 20; & cette date, vomituritions
dont la malade attribue la cause i la potion saline. Nous la remplacons
par Pextrait d'opium jusqu’au 29 septembre ; la malade refuse le médica-
ment A cette date.
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La médication se borne, A partir de ce jour, & Pusage du fer Bodin;
comme nourriture, la somatose qui est bien supportée.

Les bruits du cceur ont été variés; le souffle anémo-spasmodique a
Porifice pulmonaire a été constant et prédominant; du ¢dté de Porifice
mitral, il y a eu fréquemment du dédoublement systolique avec maintien
d’un souffle systolique trés rude. De plus, redoublement du bruit diasto-
lique sous forme de bruit d’enclume. Le pouls est régulier, plein, rebon-
dissant comme chez les sujets anémiés par perte de sang; il est accéléré et
atteint le plus souvent 128.

L'insuffisance myocardique nous a engagé & administrer, en méme
temps que le fer, la digitaline amorphe allemande de Merck que la
malade a prise 4 la dose de 2 milligrammes pendant neuf jours consécutifs,
du 12 au 21. L’oppression a été soulagée, mais le pouls n’a guére été
ralenti.

Il n’y a plus eu d’hématémeése ni de complications, et la malade est
entrée en convalescence d’anémie & Pinstar des sujets qui ont été atteints
d'abondantes hémorragies traumatiques.

Le régime par la somatose et le lait a été bien supporté, et les forces se
sont lentement reconstituées. Nous 'avons gardée jusqu’au 19 décembre
1898 pour la nourrir convenablement. A cette date, la malade a quitté
I’hépital guérie et rétablie.

Nous P'avons revue depuis lors et la guérison s’est maintenue; il n’y a
plus eu de souffrances gastriques. Elle pesait 42 kilogrammes le 3 novem-
bre et 47 le 19 décembre.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — L’hémorragie gastrique ne pouvait étre
rapportée qu'a un ulcére de ’estomac; il ne s’agissait pas d’une affection
carcinomateuse.

11. Siege de Pulcére. — Nous vous avons souvent parlé de P'ulcére simple
de Pestomac et nous avons établi les signes qui permettent de le distinguer
de l'ulcére carcinomateux; nous avons résumé ces signes & propos de
I'observation n° 107, consignée a la page 46 du tome IX. Nous n’avons
rien 3 y ajouter.

Ou siégeait I'ulcére? Deux régions de la muqueuse gastrique sont spé-
cialement exposées 3 'ulcération simple : la région pylorique et la petite
courbure. Nous ne discuterons pas les raisons anatomiques de cette
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prédilection; nous ne les connaissons pas assez bien pour le faire uti-
lement.

Quand il siége au niveau du pylore, il y a un signe qui ne fait presque
jamais défaut : c’est la dilatation gastrique permanente, due au rétrécisse-
ment de Porifice pylorique. Les symptdmes qui traduisent cette dilatation
sont, 3 part ceux que la percussion et la palpation font connaitre, les phé-
nomeénes de fermentation d’ordre morbide varié, des éructations et des
vomissements fréquents; comme symptéme subjectif, le malade a con-
stamment la sensation d’avoir P'estomac rempli et fermé. Ces symptomes
ont manqué chez notre sujet: il n’y a eu de fermentations et de vomis-
sements qu'a la période hémorragique, et, depuis I'arrét de ’'hématémése,
ils ont disparu.

11 n’y a pas eu de dilatation gastrique consécutive. Il n’y a pas eu d’arrét
ni d’obstruction pylorique pendant la période aigué de la maladie; les
sclles se sont rétablies trés rapidement ¢t parfois méme en abondance.

Nous pouvons conclure de ces données que la plaie ne siégeait pas au
pylore. Nous croyons qu’elle occupait la petite courbure de ’estomac. Un
fait remarqué par tous les cliniciens, c’est Vinsignifiance des symptomes
que 'on constate fréquemment dans P'ulcére simple de la petite courbure;
le malade présente en vérité des malaises gastriques, mais ils sont vagues,
au point qu’on les range dans la catégorie des dyspepsies dont on fait un
trop large abus. Notre malade ne présentait que des symptémes insigni-
fiants avant d’étre frap pée d’hémorragie; elle n’avait méme pas jugé néces-
saire de se faire traiter pour cela. Reportez-vous aux cas consignés dans
notre Recueil sous les n* 56 et 68 du tome VIII.

Le premier donne la relation d’un cas d’hématémése mortelle survenue
brusquement chez une cuisiniére qui a continué son service jusqu’au
moment ol elle a été prise de syncope par hémorragie gastrigue; elle
n’avait ressenti antérieurement qu'un peu de gonflement d’estomac. L’au-
topsie nous a révélé P'existence d’un ulcére simple arrondi, de 1 centimé-
tre de diametre, siégeant a la partie supérieure de la face postérieure de
I'estomac, & 28 millimétres aun-dessous de la petite courbure, 3 distance a
peu prés égale du pylore et du cardia.

La seconde observation, qui porte le n° 68, & 1a page 116 du tome VIII,
estencore plus intéressante; le malade est mort d’une affection mitrale ter-
minée par pneumonie lobulaire; Pautopsie nous a révélé Pexistence 3 la
petite courbure d’une ulcération arrondie mesurant 3 centimétres dans le
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diamétre vertical et 22 millimétres dans le sens longitudinal de la petite
courbure, a une distance de 4 centimeétres du cardia et de 14 centimétres
du pylore. Cette 1ésion n’avait méme pas été soupconnée et le malade ne
s'était jamais plaint que d’asthme.

Nous aurions pu multiplier les observations de cas de cette nature; ceux
que nous venons de rappeler suffisent pour établir Tinsignifiance des
symptomes en présence de I'ulcére simple de la petite courbure de I'esto-
mac. Notre malade actuelle rentre dans cette catégorie de cas, et c’est pour
ce motif que nous concluons que l'ulcére siégeait & la région qui relie le
cardia au pylore.

I, Abondance de Uhémorragie. — Flle a été excessive; elle a mesuré en
effet 600 c. c. & la date du 20 aofit, et la malade aurait en avant son entrée
une hémorragie encore plus copieuse. L’hémorragie s'est renouvelée éga-
lement abondante le 21 et le 23 ao(t, en laissant & sa suite un état lipo-
thymique qui a duré une quinzaine de jours.

L’abondance de I'hémorragie n’implique pas une grande étendue de 'ul-
cére; relisez 'observation consignée sous le n° 50, A la page 1 du tome VIII;
il s’agissait d’'un homme de 49 ans atteint de cirrhose atrophique du foie
et apporté moribond 3 I’hdpital, a la suite d’'une de ces hématéméses que
I'on rencontre souvent A la fin de la cirrhose atrophique. L’hémorragte
avait été d’'une abondance extréme, et aprés la mort, on a retiré de
'estomac 950 grammes de sang. L’examen le plus minutieux, fait par M. le
D~ Vervaeck ct refait par nous-méme, ne nous a pas permis de retrouver
Pulcération originelle. ‘

Une plaie imperceptible 4 un examen fait 3 la loupe peut donc entrainer
une hémorragie mortelle. L’intervention opératoire nous l'apprend du
reste; on a voulu attaquer directement l'ulcére gastrique, et les gastro-
stomies que 'on a faites ont placé plusieurs fois les opérateurs en face
de muqueuses gastriques ol ils ne parvenaient pas A découvrir une lésion.

On a rangé ces cas sous une rubrique spéciale, celle d’hémorragie capil-
laire. Nous n’insistons pas, parce que nous n’aimons pas nous payer de
mots.

IV. Hémalologie. — L’examen du sang présentait un grand intérét dans
un cas d’hémorragie aussi grave. Aussi nos excellents adjoints I'ont-ils
pratiqué a plusieurs reprises. Nous donnons ici sous forme de tableau les
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résultats de leurs recherches sur la richesse hémoglobinique et le chiffre
des globules du sang.

NORMAL.

14 /o |4,500,000] 12,800 | 1:350 [ 3.1
» . mlz -
DATE. R & g 5 |, Se & Signature.
=8 | 2% = E2 |g&z2
¥E | 35 3 | §3 |£552
s | 23| £ | < |FEi2
=] T} S A
1898
23 aoit. 4.9 800,000 3,200 | 1:250 ! 6.12 | Dr Hermans.
12 sept. 2.80 11,000,000] 3,800 | 1:262 | 2.80 Id.
17 — 2.80 11,440,000 7619 | 1:189 | 4.94 | Dr Van Nypelseer.
2 — 2.80 11,800000| 11,250 | 1:4160 | 4.5 Id.
Toctob. | 3.08 |4,760000] 9,722 | 1:480 | 1.7% Id.
19 — 3.50 {1,920,000] 11,290 | 1:170 { 1.82 Id
17 dée. 6.30 12,400,000] 9,600 [ 1:250 | 2.625 1d.

Ce tableau est des plus instructifs.

Lors du premier examen, le 23 aott, la malade était en pleine hémor-
ragie gastrique ; elle venait de perdre plus de 2 kilogrammes de sang. Le
nombre des globules rouges est tombé & 800,000 par millimétre cube au
lieu de 4,500,000, c'est-a-dire & un niveau qui se rapproche de celui que
I'on considére comme incompatible avec I'existence. Le chiffre des glo-
bules blancs était de 3,200 au lieu de 12,800, ce qui donnait le rapport
globulaire 1 4 250. Mais la modification la plus importante est celle qui
est relative & la richesse hémoglobinique du globule rouge; elle est
représentée & I'état normal par 3.11 d’hémoglobine par million de glo-
bules rouges; elle s’'est élevée ici & 6.12, c’est-d-dire au double de la
moyenne physiologique. Le sang, dans sa totalité, ne contenait que 4.90 ¢/,
d'hémoglobine, mais I'activité utile du globule rouge était le double de ce
qu’elle est & I'état normal. Un immense effort réparateur s’est donc accom-
pli au moment du danger; I'accumulation de I'hémoglobine dans les
globules rouges a contribué pour la plus grande part 2 maintenir la vie,
malgré Ja réduction extréme du nombre total des hématies.

4
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L’hémorragie ne s’est plus reproduite aprés le 23 aoit et la nutrition
organique s’est établie dans le sens d’un travail réparateur.

Le 12 septembre, I'analyse dénote une augmentation dans le nombre
des globules rouges qui monte 3 1 million et des globules blanes qui
s'éléve A 3,800, soit un rapport globulaire 1 & 262; cette modification
était attendue.

La proportion totale d’hémoglobine s'abaisse en méme temps de 4.90 &
2.80 °/, et la richesse hémoglobinique du globule rouge baisse de 6.12 4
2.80 par million.

L’hémoglobine a été largement utilisée pour les besoins organiques. Ce
processus a persisté jusqu’au 7 octobre, date 3 laquelle nous constatons
une reprise dans la richesse du sang en hémoglobine, en méme temps que
lenombre des globules rouges et celui des globules blanes s’élevaient res-
pectivement 4 1,760,000 et 9,722.

A la date de la sortie, le 17 décembre, les chiffres se sont encore relevés
et, malgré linsuffisance de I’hémoglobine totale & 6.30, la richesse du
globule rouge se rapprochait de la normale atteignant 2.62 par million.

Nous avons eu plusieurs fois I'occasion de rechercher la composition
du sang dans des cas d’hémorragie abondante. L’un des cas ol la déter-
mination a été faite est rapporté au n° 107 du volume précédent, a la
page B1. 1l s'agissait d’'une femme agée de 67 ans, qui a succombé aux
suites d’'une hématémése trés abondante dans le cours d’un ulcére perfo-
rant de I'estomac ; 'examen du sang a été fait le 9 novembre 1898, pendant
la période hémorragique, et n’a pas été renouvelé,

Il a donné comme résultat moyen de deux épreuves 4 sept heures d’inter-
valle :

Hémoglobine . . . . e 4.90 o/,
Globules rouges au mllllmélre cuhe . . 1,740,000
Globulesblanes . . . . . . . . . 10,360
Rapport des globules ., . . . .. 1:167
Richesse hémoglobinique % par mllllon

de globulesrouges . . . . . . . 2.81

Cette analyse indique les mémes modifications que celles que nous avons
rencontrées chez notre malade actuelle : diminution dans la quantité
totale d’hémoglobine et dans le nombre des globules rouges, mais richesse
hémoglobinique intacte des globules rouges.
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Le tableau de Pobservation actuelle établit que les premiers effets de
I'hémorragie sont :

1° Une diminution considérable dans la proportion d’hémoglobine
dans le sang qui reste dans I'organisme; cette réduction s’est accentuée
pendant six semaines, puis la proportion s’est relevée dans le cours de la
convalescence ;

2* Une diminution extréme dans le nombre des globules rouges an
millimétre cube; elle a été rapidement enrayée et, au bout de trois
semaines, le travail de reconstitution des globules rouges était déja pro-
noncé et a suivi une marche lente, mais réguliérement progressive ;

3¢ Une diminution trés marquée du nombre de globules blancs au
millimétre cube, i laquelle succéde rapidement un retour a la normale.
La moyenne normale était reconstituée au bout d’un mois, alors que
quatre mois aprés 'hémorragie les globules rouges n’offraient encore
qu’un retour 4 la moitié de la normale;

40 La richesse hémoglobinique du globule a été doublée au moment de
I’hémorragie; elle a décliné ensuite rapidement pendant six semaines,
pendant que la régénération des globules rouges se faisait; elle s’est
relevée ensuite lentement, mais quatre mois aprés 1'hémorragie, elle
n’était pas encore revenue i la moyenne normale.

Les trois premiers phénoménes s’expliquent. Par le fait de la soustrac-
tion de liquide au sang, la circulation lymphatique est accélérée et le
malade vide ainsi dans les appareils sanguins une grande masse de
lymphe ; ce qui reste d’hémoglobine et de globules rouges se trouve
délayé dans une plus grande masse de liquide; de 13 la réduction observée
dans le rapport pour cent.

Le nombre de globules blancs, au millimétre cube, subit une réduction
beaucoup moins marquée, parce que la lymphe introduit dans le sang un
nombre important de leucocytes.

La maniére de se comporter de la richesse hémoglobinique des globules
rouges est plus intéressante : au début, elle est portée au double de la
normale. D’ou vient cette augmentation? Nous Pignorons, mais nous la
notons, en attendant que nous puissions nous I'expliquer.

La deuxiéme phase, la diminution de la richesse hémoglobinique du
globule rouge, se comprend mieux ; elle s’explique, en effet, par Iutili-
sation de ’hémoglobine pour les besoins de la nutrition organique; ily a
une période de famine biologique 4 laquelle I’hémoglobine remédie.
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Un autre élément est intcrvenu dans les modifications du sang sous la
forme des injections de sérum artificiel; elles ont été faites A doses

modérées & partir du 23 aott, d’abord tous les jours, puis A intervalles
de deux & trois jours.

V. Urine. — L’analyse de l'urine n’a pu étre faite par suite de
incontinence vésicale qui accompagnait P’état lipothymique. Plus tard,
elle n'offrait plus d’intérét clinique. A la date du 21 octobre, soit deux
mois aprés I'hémorragie, et quand la malade était en convalescence,
M. Richard, chimiste du service clinique, a déterminé P’acidité uri-
naire totale de l'urine recueillie le matin et I'a évaluée a 0,98 ¢/,, en acide
phosphorique, soit & peu prés la moyenne normale,

VI. Traitement. — Cest une question capitale, le malade glisse rapide-
ment vers la mort, faute d’intervention efficace. Vous en avez vu des
exemples, que nous avons signalés dans notre Recueil. Le malade dont
Pobservation est rapportée sous le n° 50, a la page 1 du tome VIII, a été
apporté moribond 2 la suite d’'une hémorragie gastrique qui a terminé
une cirrhose atrophique du foie. Les n> 113 et 4114 du tome IX,
vous donnent les observations de deux cas d’hémoptysie foudroyante
qui ont emporté les sujets en quelques minutes de temps. Des cas de ce
genre sont au-dessus des ressources de I'art; les malades sont tués avant
qu’on puisse leur porter secours.

Dans des cas comme celui de notre malade actuelle, la premiére indica-
tion 4 remplir est de soutenir I'organisme et d’arréter I'ném orragie. Avant
tout, le repos et le décubitus horizontal en libérant le corps de toute
entrave; puis injection hypodermique de 1 gramme d’éther sulfurique ou
de 1 gramme de la solution de caféine :

R. Citrat. cafeina, 2¢r,50.
Benzoat. vel salicylat. sodii, 3 gramm.
Aq. comm. dist. q. s. ad 10 gramm.

Admministrez une potion styptique :

R. Perchlorur. ferri lig., 2 gramm.
Aq. comm. distill., 200 gramm.

par cuiller & dessert de demi en demi-heure.
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En méme temps, commencez I'emploi de 'opium :

R. Extr. thebaic., 10 centigramm.
Extr. gramin., 1 gramm.
f. s. a. pilul. n° XX.

une pilule toutes les demi-heures.

Comme boisson, de V'eau. La glace ne sert i rien, elle fond dans la
bouche et augmente la soif,

La diéte sera absolue, malgré la faiblesse du malade.

L’administration de 'agent hémostatique doit étre continuée pendant
quelques jours ; I'emploi de 'opium pourra étre continué avantageusement
pendant un temps beaucoup plus long, jusque deux ou trois semaines.
L’opium exerce deux actions : il modére les mouvements de I'estomac et
exerce une influence réelle dans un sens favorable 4 la cicatrisation des
ulcéres. Il y a longtemps que cette derniére propriété lui est reconnue, et
nous avons eu l'occasion de la voir se manifester dans le traitement des
ulcéres chroniques des membres inférieurs.

Au bout d’'une huitaine de jours, on fera bien de modifier le mode
d’administration de 'opium en le prescrivant en suspension dans une
potion de sulfate de soude 3 : 200. Le sulfate de soude A petite dose est un
des agents les plus utiles dans le traitement des irritations gastriques.

La constipation sera combattue au début par des lavements évacuants,
plus tard par de I’huile de ricin.

Le point pratique le plus difficile 4 résoudre est relatif au moment qu’il
convient de choisir pour alimenter le malade. Il faudra étre d’une pru-
dence trés grande et commencer par le lait & petites doses fractionnées.
Cest une nourriture suffisante pendant longtemps et bien préférable an
bouillon, etsurtout aux jus concentrés de viande, auxquels onaccorde dans
le monde des vertus exagérées. Le simple bouillon de ménage ou le beaf-tea
des Anglais est en tout cas bien préférable aux extraits et aux jus concen-
trés ; il est plus agréable et agit surtout par ses propriétés aromatiques.

Quand le moment d’une alimentation plus compléte sera venu, on fera
bien de donner de la viande rouge ; on commencera par la faire sucer, sans
avaler les fibres.

[l faudra beaucoup de prudence dans le choix des légumes.

Les agents farineux sont d’un puissant secours dans des cas de ce genre.
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Notre malade a retiré le plus grand bien de 'emploi de la somatose, qui a
le mérite d’éire de digestion facile.

Quand la convalescence est établie franchement et qu’il n’y a plus lien
de craindre le retour des hémorragics, on remplacera 'opium par des
préparations ferrugineuses. Leur nombre est indéfini ; mais ne perdez pas
de vue que la meilleure préparation ferrugineuse, la mieux supportée et
la plus active, est le fer réduit par ’hydrogéne :

R. Ferri hydrogen. reduct., 1 gramm.
Div. in dos. aeq., n° XX.

On en donne une prise au commencement de chaque repas. La dose
sera jugée minime; mais notre observation personnelle nous permet de la
considérer comme suffisante.

L’activité d’un médicament ne se réduit pas & une table de multiplica-
tion, et ¢'est une grande erreur pratique de croire qu’on accentue I'effet
utile en élevant la dose. Il est certain que le malade peut prendre des
doses de fer supérieures A celle que nous venons de formuler ; mais elles
sont inutiles et fort souvent fatiguent I'estomac, en rendant les digestions
plus pénibles.

VIL. Boissons. — Nous dirons un mot encore au sujet de la boisson du
malade. A part la période lipothymique du début, ou le vin ou un
grog peut étre administré en guise de potion stimulante, nous n’y avons
pas recours et nous préférons soumettre le sujet & I'usage exclusif
de I'eau. Le médecin doit réagir contre la tendance funeste qui porte
les profanes 2 attribuer des propriétés nutritives au vin; c’est une erreur.
Le vin est un stimulant qui laisse 'organisme moins bien disposé au
point de vue de sa nutrition intime. Il est le plus souvent de mauvaise
qualité et la consommation exagérée que 'on en fait est de nature & lui
maintenir cett¢ mauvaise qualité.

Ce que je dis du vin est encore vrai A plus forte raison pour les vins de
Champagne & bon marché, dont I'emploi est malheureusement trop
répandu. Les vins de Champagne de bonne qualité sont rares; nous en
faisons usage dans certaines affections gastriques, mais nous n’avons garde
de prescrire autre chose que des marques dont le prix élevé empéche
I’emploi en pratique courante.

La biére est préférable; elle est tonique, elle est nutritive. Mais encore
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ici il y a lieu de distinguer. Les seules biéres dont Pemploi soit utile en
médecine sont les biéres 4 fermentation haute, telles qu’on les fabriquait
anciennement. les biéres belges 'emportent de beaucoup sur les biéres
gtrangéres, qui ont eu une période de vogue qui touche heureusement 2
son terme,

VIIL. Injections de sérum artificiel. — Un agent des plus utiles a été pres-
crit par M. le D* Thoelen : ce sont les injections sous-cutanées de sérum
artificiel. Reméde d’actualité des plus puissants, il est employé & des doses
qui sont le plus souvent exagérées; M. le Dr Thoelen n’a pas dépassé la
dose de 500 c. ¢. au moment de la période lipothymique, et il a bien fait.
1 I'a abaissée & 200 et & 100 c. c. les jours suivants. Nous croyons que
cette prescription a sauvé la vie de notre malade. Elle lui a permis de sup-
porter la perte énorme de liquide que I'hémorragie avait déterminée, et en
fournissant au sang un appoint de liquide et d’élément salin, momentané-
ment indispensable, elle a entretenu la vie pendant que les phénoménes
réparateurs se produisaient.

I1X. Conclusion. — Nous avons tenu & rapporter cette observation pour
deux motifs.

Elle fait connaitre Ihistoire d’'une malade qui a perdu en quatre jours
plus de deux litres de sang et chez laquelle le nombre des globules rouges
est descendu jusqu’a 800,000 par millimétre cube, alors que la moyenne
normale est fixée a 4,500,000. Sorensen a fixé & un demi-million par
millimétre cube la limite inférieure extréme compatible avec la vie. Notre
malade a été bien prés de cette limite.

Le deuxiéme motif qui nous engage 3 consigner le cas dans notre
Recueil, c'est le désir de rendre hommage au zéle et au talent de notre
aide de clinique, M. le Dr Thoelen. Nous étions en vacances pendant toute
la période scabreuse de la maladie; M. le D* Thoelen a dirigé le traite-
ment avec une prudence et une énergie qui ont été récompensées par la
guérison de sa malade.

11 a été 4 1a peine; nous tenons & ce qu'il soit & I’honneur.
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Ne 1355.

Ulcere simple de Pestomace. Perforation. Péritonite
purualente. Laparotomie. Mort.

Le nommé Joseph B..., 16 ans, maneeuvre-macon, constitution affaiblie,
tempérament lymphatique, entre & I’hdpital Saint-Pierre (salle 7, lit 18)
le 16 septembre 1899.

Il était sujet de temps en temps & des crises de douleurs abdominales
avec vomissements; tendance habituelle & la constipation. La derniére crise
date de six semaines. La crise actuelle a débuté le 16 septembre, vers
43 heures; il avait eu une selle 2 12 heures. Le début a été brusque
comme d’habitude; le malade a pris une goutte de liqueur qui ne I'a pas
soulagé; les souffrances sont devenues de plus en plus aigués et on I'a
transporté en voiture 4 Phépital & 19 heures. A son entrée, les douleurs et
les vomissements biliaires persistent ; le ventre est ballonné et le facies
extrémement anxieux. L’interne de garde a administré 10 centigrammes
d’extrait d’opium dans une potion par doses fractionnées; il y a eu du
calme et du sommeil la nuit.

Le 17 septembre, & notre visite, nous constatons l'existence d’une
péritonite généralisée ; le pouls régulier, serré, subintrant, est 4 120. La
température du matin ne marque que 37°,7; elle s’est élevée le soir
338¢,7. L’urine, jaune pile, transparente, acide, pése 1,034 et ne contient
ni albumine, ni sucre, ni sang, ni bilirubine.

Nous prescrivons la diéte absolue, V'extrait d'opium par pilules de
B milligrammes toutes les heures, et des applications de compresses
tiédes de camomille sur la paroi abdominale antérieure.

La journée a été calme ; il n’y a plus eu de vomissements; le facies est
meilleur, moins anxieux; le ventre est moins ballonné, et la douleur,
toujours réveillée par la pression, ne se traduit plus qu'en urinant. Les
anses intestinales se dessinent nettement sous la peau. Le pouls est devenu
dicrote. Le malade n’a pris en tout que 8 centigrammes d’extrait d’opium
dans les vingt-quatre heures. La température oscille autour de 38e.

Nous maintenons la méme prescription.
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Le 19 septembre, il y a eu une seule reprise de vormnissement biliaire.
Ténesme rectal incessant ; ballonnement persistant des anses intestinales.
Comme il n’y a pas eu de selle depuis le 16, nous prescrivons :

R. Pulv. calomel. 60 centigramm.
Pulv. jalap, 1 gramm.
M. f. pulv.

Nous maintenons I'extrait d’opium et les compresses émollientes.

Le purgatif a amené plusieurs selles et a été suivi d’un soulagement des
plus marqués ; mais les anses intestinales restent ballonnées.

L’amélioration s’est maintenu jusqu’au 25 septembre, avec une tempé-
rature variant de 37° & 38¢,7. Il s’est établi de la diarrhée, allant jusqu’a
six selles par jour, toujours liquides, tantét jaunes, tantdt vertes.

Le 23 septembre, cette période de progrés qui nous avait fait espérer la
guérison s’est arrétée ; les vomissements biliaires ont reparu ainsi que leg
douleurs péritonéales; pas de sommeil; refroidissement général; face
grippée; hoquet; pouls insensible; compté au cceur, il est a 120, régu-
lier. La respiration est profonde, a 28. On note une reptation précordiale,
sans retrait systolique; pas de bruits morbides au ceeur; pas d’embryo-
cardie.

La reprise des symptOmes de péritonite était des plus prononcées, et
dans la conviction qu’elle tenait & une perforation dont nous ne savions
pas préciser le siége ni la cause, nous croyions qu’il y avait lieu de recou-
rir a la laparotomie pour tenter de sauver le malade. Nous avons soumis ie
casi I'examen de M. le Dr Van Engelen qui a partagé notre opiniop. Malheu-
reusement, 'administration s’est vue obligée, depuis quelque temps, pour
dégager la responsabilité des chefs de service, d’exiger le consentement
des parents dansles cas d’intervention chirurgicale. [.’opération était jugée
utile et nécessaire le 25 4 10 heures; les parents, habitant la campagne,
n’ont pu consentir que le 26 & 17 heures. Trente et une heures ont été
perdues ; la laparotomie a été pratiquée, mais le malade a succombé. L’in-
cision de la paroi abdominale au niveau de la fosse iliaque droite a fait
écouler un flot de liquide séro-purulent d’une odeur infecte. L’explora-
tion de l'appendice cacal a permis de constater son intégrité. La cavité
abdominale était divisée en deux étages par des adhérences; les deux cavi-
tés étaient remplies de pus, et quand celui qui était contenu dans la poche
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inférieure s’est écoulé, on a vu sourdre une nouvelle quantité de pus de
dessous le foie, vers la premiére portion du duodénum. L’état lipothy-
mique du malade n’a pas permis de poursuivre 'opération.

M. le Dr Van Engelen a conclu qu'il existait une perforation dans la
premiére portion du duodénum et que c’est & elle qu’il fallait rapporter
la cause de la péritonite purulente généralisée.

La température est renseignée dans le tableau suivant :

[ ———————— —— —
DATE. MATIN. | SOIR. DATE. MATIN,
1899. 1899.
17 septembre . .| 37.7 38.7 ] 22 septembre . .| 37
18 — » o | B7.7 8.3 |28 — . .| 37
19 —_ . . 37.9 38.4 2 — . . 31.2
20 — . .| 38.1 385 |23 — . .| 88.2
A - . .| 317 38.2

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

On constate, 4 droite de la ligne médiane de 'abdomen, une incision
opératoire oblique, de 10 centimétres d’¢tendue, se dirigeant vers les
derniéres cotes droites; elle s'unit en haut 3 une seconde incision trans-
versale.

Cavité abdominale : est drainée par de la gaze. Elle renferme trés peu de
sérosité sanguinolente et de I'exsudat fibrineux en voie d’organisation et
qui est disséminé 4 la surface de tous les viscéres abdominaux.

La décomposition de ces organes est extrémement avancée et ne permet
pas d’en apprécier les caractéres.

Foie, rate, rein : n’offrent aucune altération susceptible d’expliquer la
péritonite.

Intestin gréle et gros intestin : contiennent peu de matiéres fécales et
n’offrent d’altération qu'an niveau de leur tunique péritonéale.

Duodénum : n’offre aucune trace de perforation ; mais il existe au nivean
de la petite courbure de Testomac, & 28 millimétres du cardia, un orifice
arrondi, par ou le contenu stomacal reflue dans le ventre.

On enieve V’estomac et on I'incise le long de la grande courbure. 11 con-
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tient trés peu de liquide bilieux et un lombric de 20 centimétres de
longueur. La muqueuse est plissée, grisitre, et n’offre d’autre lésion que
la perforation arrondie aux caractéres suivants :

Celle-ci siége sur la petite courbure, A une distance de 25 millimétres
du cardia, de 9 centimétres du pylore; elle mesure dans le diamétre de la
petite courbure 12 millimétres, et 1 centimétre transversalement. Cette
perforation parait étre la conséquence d’un ulcére rond de I’estomac. Les
bords en sont nets, trés légérement indurés.

Les ganglions du voisinage ne sont pas engorgés.

Les poumons sont emphysémateux aux lobes supérieur et moyen;
congestionnés au lobe inférieur. On n’y observe pas de foyer de pneumonie
lobulaire, ni de tuberculose.

Ceeur : est en diastole, non chargé de graisse.

Le péricarde est sain. Le myocarde est brunatre, de consistance normale.
L’endocarde et les valvules n’offrent pas d‘altération.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — 11 n’y avait pas eu de difficultés 3 recon-
naitre la péritonite. Le deuxiéme point & déterminer était la cause de la
péritonite. Nous I'avons rapportée & une perforation, sans pouvoir toute-
fois préciser le siége ni I'origine de la perforation : nous avons cru 4 la pos-
sibilité d’une ulcération de Pappendice ; ce diagnostic a été modifié au cours
de la laparotomie; l'appendice était intact. L’autopsie seule a révélé la
cause de la péritonite, en établissant I'existence d’'un ulcére perforant de
I’estomac.

IL. Ulcére perforant de l'estomac. — Nous avons rapporté de nombreuses
observations d’ulcére rond de I'estomac, et parmi elles il S’en trouve deux
dans lesquelles I'ulcére avait perforé toute la paroi gastrique; il n’en était
pas résulté de péritonite, parce que chez les denx sujets I'ouverture de la
plaie avait été obturée par des organes voisins.

La malade, dont I'observation est rapportée sous le n° 27 du tome VII, 2
la page 153, était atteinte de deux ulcéres de I'estomac, et tous les deux
avaicnt perforé la paroi de 'organe. Le premier, cicatrisé, était obturé par
le pancréas ; le second, en activité encore, avait contracté des adhérences
avec un cartilage costal.

Dans le méme tome VII, 3 1a page 171, figure sous le n° 29 I'histoire d’un
homme atteint d’une ulcération cancéreuse siégeant i la petite courbure
et adhérente au pancréas. Il s’agissait 13 d’'un squirrhe de I’estomac.
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L’observation qui figure sous le n° 82 du tome VIII, & la page 169, nous
montre encore une perforation de la paroi gastrique par un ulcére cancé-
reux ; 'estomac avait contracté des adhérences et il s’était établi un trajet
fistuleux qui partait de cet organe pour aboutir i I'espace de Retzius; il n’y
avait pas de péritonite.

Notre malade actuel n’a pas eu cette chance; I'ulcére s’est ouvert direc-
tement dans le ventre et a déterminé la péritonite purulente. Nous ne
sommes étonné que d’une chose, cest qu’il ait vécu du 16 au 26 octobre
avec une lésion de cette importance.

II. Caractére latent de l'ulcére de Uestomac. —— Nous avons eu souvent
Poccasion d’insister sur le caractére latent que l'ulcére de I’estomac
présente fréquemment. Cest le cas surtout quand la lésion siége & la
petite courbure. Notre malade actuel fournit une nouvelle preuve 4 Pappui
de cette proposition. Malgré I'importance de la lésion dont il était atteint,
il n’avait pas présenté de symptomes assez prononcés pour se faire soigner
a Phopital: §'il avait eu une gastrorragie, il est probable qu’il aurait
échappé 2 la mort.

IV. Paralléle entre les observations n* 154 et 155 de ce volume. — Deux
enseignements ressortent de ces observations :

1¢ U’insignifiance fréquente des symptdmes de Yulcére gastrique.

2° Le caractére brutal, foudroyant des complications auxquelles il
donne naissance; chez la malade du n° 154, il y a eu une gastrorragie sur-
venue brusquement ; chez le malade actuel, péritonite purulente trauma-
tique par perforation.

V. Diagnostic précoce de l'ulceére simple de U'estomac. — Notre observation
nous permet d’affirmer qu’il y a un moyen d’arriver au diagnostic pré-
cocede I'ulcére simple de I’estomac. Nous devons ajouter que nous sommes
encore seul 4 avoir cette conviction ; mais nous croyons qu’elle finira par
s'imposer.

Ce procédé consiste dans la détermination de la chlorurie urinaire.
Nous avons consacré 4 I’étude de cette question un travail qui a paru dans
le Journal de la Société des sciences médicales et naturelles de Bruzelles
en 1882; les conclusions du travail ont été résumées dans une communi-
cation que nous avons faite en 1882, A ’Académie royale de Médecine de
Belgique. Nous nous bornons 3 rapporter nos conclusions.
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A I'état physiologique, organisme rejette, par la sécrétion rénale, de
nombreux produits parmi lesquels les chlorures figurent pour un chiffre
moyen de 12 grammes.

Sous l'influence de plusieurs facteurs morbides, ce niveau est plus ou
moins déprimé. Parmi ces facteurs, il en est deux surtout qui 'abaissent
d’une maniére trés prononcée : 'inflammation et 'ulcére gastrique simple.

Nous avons eu I'occasion de vous parler de 'hypochlorurie caractéris-
tique de l'inflammation & propos de la pneumonie et de la péritonite.
Nous avons rappelé que I'on a prétendu expliguer 1’hypochlorurie de ces
sujets par le régime de diete auquel ils étaient soumis; nous avons fait
connaitre les motifs qui ne nous permettent pas de nous rallier A cette
maniére de voir.

L’hypochlorurie dans l'ulcére simple de I'estomac est un symptéme
constant, etla détermination du degré de la chlorurie urinaire quoti-
dienne permet de suivre le processus du mal avec autant de siireté que si
I’on avait la plaie sous les yeux.

L’abaissement de la chlorurie ne peut pas étre attribué i la diéte ; nous
I’avon$ noté dans des cas ol le malade suivait le régime ordinaire.

Il est des plus marqués et descend souvent 4 un chiffre inférieur & un
gramme par jour.

Les malades qui souffrent de dyspepsie habituelle ne présentent pas de
modifications notables ni constantes de la chlorurie urinaire.

Ceux dont les souffrances dyspeptiques dépendent d’un ulcére simple
de P'estomac, présentent une hypochlorurie dont le degré est en rapport
avec la tendance phagédénique de I'ulcére. Si celle-ci est prononcée, la
chlorurie s’abaisse ct atteint parfois le niveau de 50 centigrammes. Aux
périodes de répit dans le processus correspond une élévation de la chlo-
rurie.

Nous croyons qu’en tenant compte de ces faits d’observation, on peut
diagnostiquer l'existence de l'ulcére simple de I'estomac et reconnaitre sa
tendance 2 l'extension.

Nous concluons qu’il est utile dans les cas de dyspepsie rebelle et
récidivante de recourir 3 I'analyse de 'urine rendue dans les vingt-quatre
heures, et de continuer la recherche 2 intervalles plus ou moins espacés
par périodes de cinq jours, pour arriver 3 une moyenne
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Ne 156.

Carcinome dua pylore. Cancer secondaire da foie.
Vomissements incoercibles. Mort.

Le nommé Constantin K..., 41 ans, magasinier, constitution affaiblie,
tempérament nerveux, entre i I'hdpital Saint-Pierre (salle 9, lit 12) le
16 aoat 1899.

Il est malade depuis cinq mois et souffre de douleurs gastriques qui,
d’abord sourdes, sont devenues de plus en plus aigués; elles existent
presque toujours et sont aggravées par l'ingestion des aliments. Les diges-
tions sont lentes et accompagnées de renvois; pas de pyrosis, mais souvent
de la gastrorrhée. Il n’y a pas eu d’hématémése ; diarrhée habituelle; pas
d’hémorroides.

Le symptome objectif le plus important 4 son entrée est le teint anémié
et Pexpression de souffrance du malade. La palpation n’a rien révélé a ce
moment. i y a du souffle anémique au ceeur et des rales sibilants dans les
bronches. L’urine est claire, jaune citrin, pése 1.030 et ne contient ni
albumine, ni suere, ni bilirubine, ni sang.

Sous l'influence du régime de la diéte lactée et d’une potion au bicar-
bonate de soude, I'état de souffrance gastrique ne s’est pas modifié.

Le 26 aout, on constate de 'empétement 2 la région épigastrique et la
douleur plus vive engage A ajouter de I'extrait d’opium 2 la potion alcaline.
Les selles sont régularisées par 'usage d’eau de Carabafia.

A partir du 8 septembre, le malade a eu des vomissements abondants
de matiéres alimentaires et glaireuses; pyrosis et hoquet fréquents. Les
matiéres vomies contiennent de P’acide chlorhydrique libre (D* Zunz). On
constate de la dilatation de I'estomac et de 'empétement plus marqué a la
région épigastrique et au lobe gauche du foie.

Les vomissements ont persisté 3 partir de cette date et ont été de plus
en plus fréquents et abondants; ils étaient alimentaires et aqueux, et leur
acidité, évaluée en acide chlorhydrique, est de 1.828 /s, d’aprés les résul-
tats de I'analyse faite par notre adjoint, M. le D* Zunz.
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L’analyse du sang a été faite, le 9, par M. le D* Van Nypelseer, qui a
donné les indications suivantes :

Hémoglobine. s e e e e e e .. 10.80 4
Globules rouges au millimétre cube. . . . 3,800,000
Globules blancs — — e e 11,518
A Tépreuve directe. . . . . . . . . . 11,800
Rapport globulaire. . . . . . . . . . 1:330
Richesse globulaire 1}T{ e e e e e e 2.16

A Pexamen microscopique, les globules rouges ont la forme et les
dimensions normales; leur empilement est normal, mais un peu plus
espacé; légére leucocytose apparente; globules blancs 4 grosses granula-
tions ; hématoblastes en quantité normale.

En vue de remédier aux souffrances du malade, nous prescrivons, le
18 septembre :

R. Pulv. subnitrat bismuth, 10 gramm.
Pulv. magnes. ustae, 10 gramm.
Chlorbydrat. morphin, 10 centigr.

M. et div. in dos. aeq. n° XX
trois par jour,

Il n’y a pas eu de vomissements du 18 au 22 ; mais ils ont reparu et leur
acidité totale, évaluée en acide chlorhydrique, mesure 1.38 ¢/,,.

Constipation levée par des lavements.

Des compresses trempées de thé de camomille ont soulagé les douleurs.

Le 23 septembre, la tumeur épigastrique est beaucoup plus prononcée
et occupe toute la région pylorique ; nous constatons, en outre, une tumé-
faction considérable du lobe gauche du foie, dont la surface est inégale et
bossclée.

Le lavage de I'estomac est pratiqué par nos adjoints, 4 partir du 25, au
moyen d’eau de Vichy; ils n’ont exercé qu’un effet momentané et, dés
le 27, les vomissements ont repris quelques heures aprés que la sonde
gastrique avait été appliquée,

Le 27 septembre, M. le D* Zunz a examiné de nouveau, au point de
vue chimique, les matiéres vomies immédiatement avant le lavage : le
réactif de Ginsburg a dénoté I'absence d’acide chlorhydrique libre, et le
réactif d'Uffelmann la présence de I'acide lactique.
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Nous ne répéterons pas I'énumération des miséres qui ont duré jusqu’a
la mort survenue le 4 octobre 1899. Le malade a sucombé dans un état
d’émaciation extréme, tourmenté jusqu'a la fin par des vomissements
incoercibles,

Il n’y a pas eu d’ictére.

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

A Vouverture de la poitrine, les plévres ne contiennent pas d’épanche-
ment et contractent quelques adhérences.

Poumon droit : pése 500 grammes. Les lobes supérieur et moyen sont
emphysémateux, anthracosés, anémiés. Le lobe inférieur est congestionné,
cedématié. On y note quelques rares foyers d’hépatisation lobulaire.

Poumon gauche : pése 350 grammes. Méme caractére d’anémie et
d’emphyséme du sommet, de congestion & la base, sans bronchopneu-
monie.

Ceeur : pése 250 grammes; mesure 11 X 6 X 4 centimétres. Il est en
diastole, non chargé de graisse. Hypertrophie du ventricule gauche. Le
péricarde est sain. Le myocarde est de coloration grisatre assez pile ; d’'une
consistance excessive.

Ventricule gauche : sa paroi mesure 17 millimétres ; les piliers sont peu
marqués. L'endocarde est grisitre dans I'espace mitro-sigmoidien. La
valvule mitrale est opacifiée, mais assez souple. L'orifice n’est pas rétréci.

Veniricule droit : 'endocarde est sain ; la valvule tricuspide est translu-
cide et a gardé sa souplesse.

Orifice pulmonaire : valvules transparentes.

Orifice aortique : valvules sclérosées dans leur segment inférieur. Trés
peu d’athérome dans la paroi de l'aorte.

Oreillettes : sans lésions.

Trou de Butal : oblitéré.

A Pouwverture de la cavité abdominale, on constate que le péritoine
pariétal adhére d’'une maniére trés intime & une tumeur qui siége & la
région épigastrique. La dissection démontre quil s'agit d’une tumeur
cancéreuse du pylore.

Estomac : contient environ un demi-litre de liquide grisatre. La
muqueuse est gris rosé, plissée. 11 existe dans toute I'étendue du pylore
et des trois quarts inférieurs de la petite courbure un néoplasme fongueux
4 rebords indurés. Le centre en est ramolli et correspond assez exacte-
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ment 3 I'adhérence que la paroi antérieure contracte avec le péritoine
pariétal.

Ce néoplasme a un aspect cancéreux; il mesure, dans le diamétre de la
petite courbure, 11 centimétres; A sa partie moyenne, transversa-
lement, 10 centimétres au niveau du pylore. Il forme un véritable
anneau induré, obturant d’une maniére presque compléte Porifice pylo-
rique. Les ganglions voisins de la petite courbure et de 'arriére-cavité des
épiploons sont trés volumineux, d’aspect squirrheux.

Pancréas : p’offre aucune altération.

Foie : pése 1,650 grammes et mesure 18 X 26 X 8. La capsule n’est
pas épaissie. Le parenchyme hépatique est anémié, brun jaunitre, trés
friable, infiltré de graisse. On y constate une infiltration trés abondante,
offrant les caractéres typiques de la métastase cancéreuse.

La vésicule biliaire ne renferme que de la bile jaunétre.

Rate : pése 120 grammes; mesure 12 X 6 X 2 1/,. La capsule est plissée,
violacée. La pulpe splénique est de coloration vineuse; elle a une consis-
tance exagérée par suite d’hyperplasie de la trame.

Rein droit : pése 130 grammes; mesure 9 X 8 X 3. La capsule se
détache facilement de la surface, qui reste lisse; & la section, la substance
corticale est blanc jaunitre. La substance médullaire, légérement conges-
tionnée, parait saine.

Rein gauche : pése 150 grammes; mesure 10 X 6 X 3. Mémes carac-
téres.

Capsules surrénales : sont décomposées.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide. Les ganglions mésen-
tériques ne sont pas engorgés; le péritoine est sain.

Intestin gréle : contient trés peu de matiéres fécales liquides et n’offre
que des lésions de décomposition. On n’y constate pas de néoplasie
cancéreuse.

Gros intestin : ne présente d’anormal qu’une adhérence du célon A la
néoplasie gastrique.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic de cancer du pylore et du
foie posé pendant la vie a été reconnu exact 4 I'autopsie.

Le cancer de l'estomac se présentait sous la forme d’un volumineux
chou-fleur carcinomateux, intéressant tout le pylore et une partie de la
paroi voisine, et mesurant une surface de 11 centimétres sur 10. II n'était

5
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pas ulcéré, mais toute la surface de I’épithélium était soulevée et bour-

souflée.
Du c6té du foie, la néoplasie offrait les caractéres du cancer métastatique.

I1. Paralléle avec les deux cas précédents. — Nous avons fenu & rappro-
cher ce cas des deux observations précédentes pour faire ressortir les diffé-
rences qui séparent le cancer de I'ulcére simple de 'estomac. La marche
des deux affections est toute différente. Dans les deux cas d’ulcére de 'es-
tomac, évolution lente, latente, avec les apparences d’une santé générale
satisfaisante. Puis brusquement, sans prodromes aigus, hématémése chez
un des malades et perforation avec péritonite chez l'autre.

Chez le cancéreux, début insidieux encore; mais dés le début, dénutri-
tion extréme, se traduisant par un affaiblissement général et une profonde
anémie. Le malade nous est arrivé pile, exsangue, se trainant pénible-
ment; il accusait des symptémes douloureux du cété de la région
épigastrique, avec renvois, pyrosis, sans vomissements ni hématé-
mése, et 'examen de cette région & ce moment n’a pas permis de décou-
vrir de lésions manifestes & la palpation. Le tableau morbide n’a pas tardé
A se modifier; les vomissements se sont déclarés et ont rapidement
pris le caractére incoércible qui a entrainé la mort du sujet. En méme
temps, 'engorgement bosselé du lobe gauche du foie permettait de dia-
gnostiquer un cancer secondaire de cet organe.

Au début, la lésion, malgré son étendue, n’intéressait que médiocre-
ment Porifice pylorique ; le passage restait libre. Mais dés que le pylore a
été envahi dans tout son pourtour, il y a eu rétention des aliments et des
boissons, fermentation putride, puis rejet de ces matiéres par le vomisse-
ment.

Nous avons vu des cancers de Yestomac également étendus, dont la
durée a été plus longue et dans lesquels les vomissements ne présentaient
pas le caractére incoércible observé chez notre sujet; ils avaient respecté
le pylore. Du moment ou le pylore est envahi dans sa totalité, la mort
arrive i bréve échéance par famine.

III. Détermination de la nature intime de la lésion. — Nous n’avons pas
eu besoin de recourir dans ce cas a notre procédé de mensuration de la
nutrition organique pour reconnaitre lecancer; les symptémes et I'évolu-
tion du mal ne nous avaient pas laissé de doute sur le diagnostic; nous
savions que nous avions affaire 4 une affection maligne. La récolte de la
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quantité totale d’urine sécrétée en vingt-quatre heures rencontrait dé
grandes difficultés pratiques, ce qui rendait illusoires les résultats que nous
aurions obtenus ; nous les avons donc écartés des éléments d’appréciation.

Mais il est un autre fait qui nous intéressait davantage : le sujct était-il
atteint d’'un travail d’ulcération gastrique en méme temps que de cancer?
Comme nous Pavons établi A propos de I'observation précédente n° 155, le
moyen d’étre édifié consiste & déterminer le degré de la chlorurie urinaire.
Cest dans le seul but d’élucider ce point que nous avons demandé a
M. Richard de faire Panalyse chimique dont le résultat figure dans le tableau
suivant :

-ﬁ E’ ACIDE PHOSPHORIQUE = 2
3 =R~
DATE, E UREE. | & combiné aux g 22 Obsexvations,
= = S
& 3 alealius,| lerres. oLy <89
1899,
12 sept. . | 880 |12.17 [ 3.40 | 1.19 | 0 04 | 1.23 | 0.44 | Diarrhée.
13 — .. | 1100 |11.05 | 2.75 ] 0.90 [traces] 0.90 | 0.72 1d.
14 — . .| 800 8.043.20]0.880.03§0.91f0.73 1d.
15 — .. 750 | 6.40 [ 3.00 1 0.90 | 004 ] 0.94}0.29 Id.
16 — .. 780 | 7.99 | 3.37 1 0.90 | 0.07 | 0.97 § 0.29 Id.

Le niveau de la chlorurie nous a édifié sur ’absence d’un travail d'ulcé-
ration phagédénique, et le protocole de I'autopsiea confirmé ce diagnostic.
Dans la quantité d’urine que nous avous pu recueillir pour les vingt-quatre
heures, nous avons trouvé un chitire de chlorures qui nous a permis
d’exclure I’existence d’un ulcére simple de I'estomac en voie d’extension.

IV. Présence de Uacide chlorhydrique libre dans les matiéres vomies. =
L’absence de l'acide chlorhydrique libre dans les matiéres vomies a ét8
signalée comme un signe important en faveur du diagnostic de cancer gas-
trique ; nous en avons parlé dans la lecon clinique du 3 décembre 1891,
au tome V, page 55. Nous vous avons dit alors et nous I’avons répété
depuis, ce signe est certainement important, et 'observation nous a amené
4 lui reconnaitre une valeur réelle dans la plupart des cas. Mais nous
avons ajouté une réserve qui nous est inspirée par les travaux de M. le
professeur Stiénon; notre savant collégue a établi, en eflet, que la pré-
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sence de I'acide chlorhydrique est parfois masquée en dehors des cas de
cancer. C'est exact; mais, méme avec celte réserve, 'absence de réaction
bleue par le violet de méthyle dans les matiéres vomies conserve de I'im-
portance.

M. le Dr Zunz a recherché la présence de l'acide chlorhydrique libre
dans les matiéres vomies; ses résultats n'ont pas été concordants. Le 8 sep-
tembre, il a constaté la présence d’acide chlorhydrique libre; le 27 sep-
tembre, il 0’y en avait plus, et la réaction d’Uffelmann a dénoté Vexistence
d’acide lactique.

il résulte de ces deux données que dans le cours d’'un cancer de I’esto-
mac, la recherche de V'acide chlorhydrique libre dans les matiéres vomies
donne un résultat variable que nous ne pouvons pas rapporter 4 une
erreur de technique, puisque le méme observateur a renseigné les deux
résultats.

V. Analyse du sang. — Elle n’a pas révélé d’éléments morbides, & part
la réduction a 3,800,000 du nombre des globules rouges. La richesse en
hémoglobine était ramenée 4 10.50 °/,; mais la valeur hémoglobinique
du globule rouge a 2.76 était plus grand qu’elle ne 'est en général quand
le teint est aussi pale que chez notre sujet.

VI. Absence d'ictére dans le cancer du foie. — Le fait n’est pas rare et
s’explique par le siége des noyaux carcinomateux.

VII. Absence d'ascite. — Il en est de méme de Pabsence d’ascite.

VIll. Absence d’hypermégalie spléniqgue. — La seule modification obser-
vée 4 la rate a été I'hyperplasie de la trame conjonctive.

1X. Adhérences du carcinome pylorique au foie. — Cette lésion est irés
fréquente et on lui attribue de 'importance en vue d’expliquer 'extension
du cancer. Nous ne croyons pas a cette interprétation absolue dans I'exten-
sion du carcinome. Nous ne la signalons ici que parce gu’elle nous rap-
pelle le cas rapporté sous le n° 82, 4 la page 172 du tome VIII; I'établisse-
ment d’adhérences & la région antérieure de I'estomac avait eu pour résultat
de permettre la formation d’un trajet fistuleux qui s’étendait entre la
paroi abdominale antérieure et le feuillet pariétal du péritoine jusque dans
Yespace de Retzius.
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Ne 157,

Epilepsie datant de trois ans. Mort acecidentelle
par asphyxle.

Louis H..., 16 ans, polisseur en meubles, constitution faible, tempéra-
ment lymphatique, est entré 3 I'hdpital Saint-Pierre (salle 8, lit 10) le
20 juillet 1899.

Ses parents sont vivants et bien portants. I a cinq fréres et trois sceurs,
tous en bonne santé. Pas d’antécédents héréditaires; le pére est un alcoo-
lique.

Le malade est sujet depuis trois ans A des attaques épileptiques qui sont
survenues sans cause connue. Elles se sont répétées 3 des intervalles
variables, aussi bien le jour que la nuit; mais depuis quelque temps, il
en aurait deux ou trois par jour. L’intelligence est déprimée. Pas de
néphrite.

Les accés se sont renouvelés fréquemment a ’hépital, sans prédilection
nocturne et sans causes occasionnelles connues, tantét pendant le som-
meil, tantét au lit, le jour, ou en circulant dans les salles et dans
le jardin. Ils débutaient parfois par le cri initial ; d’autres fois, le cri fai-
sait défaut. Une autre particularité, c’'est que le malade tombait le plus
souvent la face par terre, alors que la chute latérale prédomine d’habitude
dans Pépilepsie. Le réflexe patellaire était exagéré i droite, inconstant 3
gauche.

L’excitation de la plante du pied déterminait la flexion du gros orteil
des deux cétés.

La sensibilité était un peu amortie des deux cotés du corps.

Le cas n’a pas présenté de particularité qui nous permit de nous
prononcer sur la cause de I'dpilepsie. Le malade a pris le bromure de
sodium, qui n’a exercé aucune influence sur le retour des accés; il est
vrai que nous n’avons pas dépassé la dose de § grammes par jour.

L'intelligence s'est rapidement affaiblie; le 22 octobre, Louis H... vou-
lait absolument aller chez lui pour y chercher un paquet de cigarettes
oublié; il s’est borné & se promener Paprés-midi au jardin et sest
couché comme d’habitude,
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L’attention n’a pas été appelée sur lui dans la nuit du 22 au 23 octobre.

Le 23 octobre, 4 6 1/, heures, I'infirmier, en voulant le réveiller, I'a
trouvé mort, couché sur le ventre et la face enfouie dans son oreiller.

Ajoutons qull avait Phabitude de dormir couché sur le ventre.

Autopsie. — Elle a été pratiquée par M. le D* Vervaeck, et ne nous a
fait découvrir aucune lésion qui aurait pu provoquer I'épilepsie. La cause
de la mort a été rapportée 4 'asphyxie.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic d’épilepsie avait été établi;
mais il était insuffisant. Nous avons essayé en vain de le compléter ; nous
n’avons trouvé qu'un antécédent suspect : alcoolisme avéré du pére. Cest
un élément héréditaire qui a certainement une grande importance au
point de vue de I’épilepsie; mais dans les termes vagues dans lesquels il
est énonecé i, il n’a guére de signification précise. Le sujet a cinq fréres et
trois sceurs qui sont bien portants, et nous ne trouvons pas, dans I'alcoo-
lisme du pére, de facteur plus spécialement applicable & un enfant sur
neuf, alors que les huit autres enfants ne sont pas épileptiques. L'examen
macroscopique des centres nerveux ne nous a révélé aucune lésion spé-
ciale ; 'examen microscopique n’a pas été fait.

II. Accidents mortels dans la crise épileptigue. — La terminaison mor-
telle par cause traumatique est loin de constituer une exception dans
Pépilepsie; les chutes et les blessures qu’elles entrainent sont de nature 4
amener la mort dans un grand nombre de cas : certains sujets tombent
dans le feu, d’avtres se noient.

C’est & une cause traumatique que notre malade a succombé; il avait
Ihabitude de dormir sur le ventre; cest dans cette position quon a
trouvé le corps le 23 octobre au matin. Rappelons que les chutes se fai-
saient toujours sur la face. 11 est probable que le malade aura eu un accés
épileptique dans la nuit, et qu’a la période comateuse quitermine I'accés, la
figure du sujet aura été enfouie dans l'oreiller; le malade a succombé &
Pasphyxie par suite de cette circonstance.

C'est la seconde fois que nous constatons la mort par asphyxie dans ces
conditions. Le premier malade a eu, pendant son sommeil, un aceés con-
vulsif dont on ne s’est pas apergu, et a été trouvé asphyxié le lendemain
matin, la figure enfouie dans son oreiller.

Il n'y a guére de moyen pratique de prévenir cet accident; il faudrait:
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soumettre les épileptiques & une surveillance continue de jour et de nuit,
ce qui n’est pas possible en présence de la longue durée habituelle de la
maladie et des périodes parfois prolongées de rémission. Nous avons cra
qu’il serait utile de faire connaitre un mode assez rare de déterminaison
accidentelle de I’épilepsie par asphyxie mécanique.

L. Mort accidentelle des enfants par asphyxrie. — En dehors de tout
accés convulsif épileptique, les cas d’asphyxie traumatique ne sont malheu-
reusement pas rares chez les enfants; ils constituent une page des plus
tristes dans I’histoire de la pratique médicale. La mére ou la nourriceatrop
souvent la mauvaise habitude de garder auprés d’elle,dansson lit, un enfant
difficile; aprés lui avoir donné le sein, elle s’endort et s’apercoit, 4 son
réveil, quen se déplacant, elle s’est couchée sur enfant gu’elle retrouve
étouffé. Ces cas se sont renouvelés assez fréquemment a Bruxelles pour que
I'administration communale ait cru devoir recommander spécialement
aux méres de ne pas garder leurs enfants auprés d’elles dans leur lit.

C’est une recommandation des plus importantes que vous aurez & faire
observer dans votre pratique et sur laquelle vous devrez attirer ’attention
des parents qui confient leurs enfants la nuit & des nourrices.
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Ne 1358.

Fiévre typhoide. Séro-réaction incompléce. Endocardite
ancienne guéric. Crises bronchigues antéricures fré-
quentes. Pneameonie loebulaire en foyers multiples, &
forme confluente pseado-lobaire i Ia hase, Atélectasle
par ilots. Mort au seizi¢me jour.

La nommeée Henriette A..., épouse J..., 20 ans, ménagére, entre 2
Phépital Saint-Pierre (salle 37, lit 6) le 3 décembre 1898.

Elle a eu trois enfants ; les deux ainés sont morts, le troisiéme a 9 mois;
elle I'a nourri. Elle est bien réglée et attend sa prochaine période le 10.
Elle est sujette depuis longtemps a des accés d’angoisse avec oppression
trés vive et parfois tendance syncopale; ils revenaient a intervalles irrégu-
liers et se terminaient par une expectoration abondante.

Elle est souffrante depuis le 23 novembre de symptéimes prodromiques
de fidvre aigué; elle a pris un purgatif salin & la suite duquel il s’est établi
de la diarrhée qui persiste. A son entrée, elle délire et nous demande
d’une voix calme et trainante si elle n’est pas encore morte; elle ne com-
prend pas les questions qu’on Iui pose. Le facies est typhoide et les 1évres
fuligineuses. Nous ne constatons pas de bruit morbide au cceur; 4 Ia poi-
trine, nous ne découvrons qu’un peu de rudesse respiratoire au sommet
gauche postérieur; pas de rales sibilants ni ronflants; expectoration peu
abondante et muqueuse, dans laquelle, & I'examen bactériologique,
M. Mills n’a pas trouvé de bacilles de Koch, mais seulement des diplocoques
non capsulés. Ballonnement modéré du ventre; quelques rares taches
typhoides peu marquées. La rate mesure 41 centimétres de matité verti-
cale,

Traitement : diéte ; mucilage de salep.

Le 8 décembre, au onziéme jour, méme absence de riles secs; expecto-
ration plus abondante et muco-purulente.

Dans la soirée, i 18 heures, la température s'éléve & 40°9; I'interne de
garde a fait administrer un lavement de 157,25 de chlorhydrate de quinine ;
la température a 6té ramenée, & 23 heures, i 39°4.
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Le 6 décembre, au douziéme jour, changement de situation des plus
marqués : cyanose des lévres; pileur de la face ; tendance lipothymique;
transpiration profuse; vomissements biliaires. L’attention, qui était absor-
bée jusqu’ici par Pétat du ventre et du cerveau, est brusquement attirée
vers I'appareil respiratoire, ol nous n’avions rien constaté les jours précé-
dents, contrairement 4 ce qui se passe d’ordinaire dans la fidvre typhoide.
Nous ne découvrons cependant que deux symptémes : tympanisme au
sommet droit postérieur avec maintien du murmure vésiculaire ; matité
a la base droite postérieure, ol il y a de I'affaiblissement inspiratoire, avec
expiration rude et prolongée, sans retentissement vocal. Nous concluons
4 la formation d’un foyer de pneumonie lobulaire 4 la base droite.

Ventouses séches; thé expectorant; salep.

Le T décembre, il y a en de I'insomaie avec subdélire ; nous entendons
du rile sous-crépitant 4 la base droite postérieure et pour la premiére
fois du rile sibilant partout ailleurs.

La séro-réaction est faite par M. Mills; i y a agglutination incompléte au
bout de dix minutes 3 la trente-deuxiéme dilution; ’épreuve est a
refaire.

Le 8 décembre, le teint livide s’accentue avec somnolence 3 la suite
d’une nuit trés agitée par du délire. Transpiration chaude. La respiration
est 4 36; le pouls 4 136, inégal et irrégulier. Pas de selles; ballonnement
modéré du ventre. L’expectoration est rare et pénible.

Un lavement évacuant et des frictions aromatiques fraiches par tout le
corps ont tiré la malade de son état de stupeur somnolente. Elle a eun
toute son intelligence pendant la journée; mais la stupeur a reparu le 9,
A 4 heures du matin.

Le 9, on constate du souffle tubaire avec frottement pleural 3 la base
droite postérieure; matité. Partout ailleurs, symptémes inconstants :
rales sibilants et sous-crépitants avec zones de tympanisme. L’urine con-
tient une forte proportion d’albumine; pas de sucre. L’analyse compléte
n’a pas été faite par suite de I'incontinence.

Le traitement institué consiste dans les frictions au vinaigre aromatique,
du thé pectoral et une potion expectorante.

L’état s’est aggravé, toujours dans le sens d’une insuffisance des alvéoles
pulmonaires ; nous croyons i des foyers multiples de pneunomie lobu-
laire, mais nous n’écartons pas la probabilité d’atélectasie.

Le 11 décembre, I'asphyxie s’établit; le pouls est & 152, régulier, petit;
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la respiration 4 56. Les bruits du cceur sont nets; pas d’embryocardie. Da
nouvelles taches rosées sont notées. Affaissement trés grand.

A partir de midi, asphyxie trés rapide avec transpiration froide,
visqueuse ; mort 3 17 heures.

La température axillaire est consignée dans le tableau suivant :

DATE. MATIN. SOIR. Observations.
1898
3 décembre (VIIIs jour) 40°0 398
i — .. 40,4 40,0
5 — (Xe jour) . 40,2 40,9 4 18 heures.
5 - id. . » 39,4 a 23 heures, aprés un
6 — o 38.4 38.4 lavement de quinine.
7 - ... 0,8 41,0
8§ — . .- 40,0 40,4
9 - e 39,6 40,6
0 — (XVe jour). 39,2 40,0
1 — e 39,6 42,0 Mort.

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

A Touverture de la poitrine, les plévres contiennent chacune 150 gram-
mes de sérosité rougeitre, sans flocons fibrineux. On note des adhérences
intimes au niveau des deux sommets et de la base gauche.

Poumon droit : pése 500 grammes. Les lobes supérieur et moyen sont
emphysémateux, congestionnés, crépitent partout. La base est vivement
congestionnée et cedématiée; on y découvre plusieurs foyers de pneu-
monie lobulaire, dont la confluence au bord inférieur constitue une
véritable hépatisation pseudo lobaire. En certains endroits, le bord infé-
rieur est atélectasié,

Poumon gauche : pése 320 grammes. Emphyséme sous-pleural au
gsommet, dont le parenchyme est vivement congestionné et cedématié, et
ne céde pas 2 la pression du doigt. Le bord inférieur de la base est atélec-
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tasié; on y constate la méme disposition pseudo-lobaire des lésions lobu-
laires d’hépatisation.

Ceeur  pése 220 grammes ; mesure 10 X 9 X 3. A ’épreuve de I'eau,
les valvules sont suffisantes. La cavité péricardique contient peu de séro-
sité. L’organe est, en diastole, flasque, peu chargé de graisse. Le
myocarde est brunitre, trés pale, dégénéré.

Ventricule gauche : 'endocarde est grisitre, surtout au voisinage de la
valvule mitrale, qui est opacifiée, mais souple. On ne constate ni rétrécis-
sement, ni végélations a 'orifice mitral.

Ventricule droit : 'endocarde est sain; la valvule tricuspide est grisatre.

Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes.

Orifice aortique : les valvules sygmoides n’offrent pas de lésions.

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

Foie : ptse 1,350 grammes; mesure 25 X 21 X 5. La capsule n’est pas
épaissie; le bord antérieur est convexe. Le parenchyme hépatique est
jaunatre, pale, trés friable, en voie de décomposition.

Rate : pése 400 grammes; mesure 18 X 12 X 41/5. La capsule a une
coloration d’un noir violacé. La pulpe splénique, de teinte rouge vineux
trés foncé, offre 1 aspect trés caractéristique de la rate infectieuse.

Rein droit : pése 130 grammes; mesure 12 X 8 X 3. La capsule se
détache facilement de la surface de I'organe qui reste lisse. A la section,
la substance corticale a sa dimension normale, mais est jaunitre, anémiée.
La substance médullaire est saine.

Rein gauche : pése 150 grammes; mesure 12 X 8 1/3 X 3. Présente les
mémes caractéres.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide. Le périloine est sain;
les ganglions mésentériques sont engorgés, rougeatres.

Estomac : contient un liquide biliaire et du mucus. La muqueuse est
grisatre, plissée, sans lésions.

Intestin gréle : mesure 32,60. La muqueuse du duodénum et du
jéjunum est plissée et infilirée de bile, et n’offre pas de lésions. La
mugqueuse de I'iléum cst pale, non plissée dans sa premiére portion; elle
'offre pas d’ulcérations jusqu’a une distance de 80 centimétres en avant
de la valvule iléo-cecale. A partir de cet endroit, apparaissent des engor-
gements des plaques de Peyer, dont quelques-unes sont ulcérées. Ces
ulcérations ont une forme irréguliérement arrondie, parfois nettement
ovalaire, & grand diamétre paralléle A celui de I'intestin; elles sont surtout
nombreuses, immédiatement en avant de la valvule.
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Gros intestin : mesure 1®,50. La muqueuse est pile, plissée, sans ulcé-
rations.

Centres nerveux : la dure-mére n’est pas épaissie. Peu d’cedéme cérébral.
Les centres nerveux sont anémiés. La pie-meére est légérement opacifiée
au nivean du chiasma; cette altération est peu marquée. A la section, on
ne constate pas de lésions aux noyaux et aux capsules.

Reéflexions, — I. Diagnostic. — La fiévre typhoide a été reconnue dés
Pentrée de la malade. La pneumonie lobulaire s’est déclarée le douziéme
jour de la maladie; limitée d’abord 3 un foyer unique & la base droite
postérieure, elle s’est manifestée A plusieurs points les jours suivants;
Patélectasie n’a pas été reconnue par suite de I'existence des foyers lobu-
laires ; elle S'est produite probablement dans les derniéres heures de la
vie.

Il. Séro-réaction. — La séro-réaction, malgré 'assurance avec laquelle
on en parle comme d’'un signe certain de la fiévre typhoide, reste encore
pour nous un sujet d’études; nous l'avons rencontrée dans des cas o
Pautopsie a confirmsé Pabsence de fidvre typhoide; nous avons constaté,
mais trés rarement, son absence dans des cas de dothiénenterie.

Chez notre malade, elle a été absolument négativeau bout de dix minutes,
A la trente-deuxiéme dilution, le 4 décembre, soit au dixiéme jour de la
maladie, alors que les taches rosées existaient et que la rate était forte-
ment engorgée,

Une nouvelle épreuve, faite le 7, par le méme bactériologiste, M. le
Dr Mills, a donné un résultat douteux : I'agglutination n’a pas été compléte
au bout de dix minutes. L’état désespéré de la malade n’a pas permis de
renouveler I'épreuve.

A en juger par ce résultat, nous ne pouvons admettre que la donnée
clinique de la séro-réaction ait été satisfaisante; si nous avions cru devoir
nous en rapporter uniquement i elle, nous n’aurions pu établir le dia-
gnostic de fidvre typhoide.

Cest le moment de rappeler que la séro-réaction est parfois tardive,
Nous avons rapporté sous le n°62, a la page 66 du tome VIiL, I'observation
d’un cas de fidvre typhoide 3 prodromes éclamptiques chez un gamin de
9 ans. Le début de la maladie remontait au 14 décembre 1897 et s’était
traduit par une crise éclamptique survenue brusquement en classe. L’en-
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fant a été apporté le lendemain & Yhépital, ol les crises épileptiformes se
sont renouvelées avec un ensemble de symptomes qui nous a fait
admettre tout d'abord I'existence d’une méningite. Les crises ne se sont
plus reproduites & partir du 9 janvier, soit au vingt-sixiéme jour & partir
de leur premiére apparition.

Mais A cette date, les symptdmes de la fiévre typhoide ont eommencé
leur évolution habituelle. Il est assez difficile de préciser & un jour prés le
début d’une fidvre aigué ; toutefois, nous avons été guidé par les taches
rosées lenticulaires qui se sont montrées le 17 janvier et qui nous ont
permis d’admettre le 9 janvier comme le début de la fiévre typhoide. La
réaction de Widal a été négative les 11 et 19 janvier, soit aux deuxiéme et
dixiéme jours de la fidvre; elle a été positive le 24 janvier, soit au quinziéme
jour, et le 4 février pendant la convalescence. Elle a donc été retardée,
mais elle a existé.

Dans un autre cas de fiévre typhoide rapporté sous le n° 60, & la page 57
du tome VIIi, la séro-réaction a éié négative au quinziéme jour, au bout
de vingt minutes, a la trente-deuxiéme dilution. Répétée au dix-septiéme
jour, elle a été positive au bout de trente minutes. 1l s’agissait d’une fiévre
typhoide avec complication rénale qui s’est terminée par des troubles
méningés au dix-huitiéme jour. Il 0’y a pas eu d’autopsie dans ce cas.

Dans un troisiéme cas, rapporté sous le la page 67 du tome VII,
il s’agissait d’'une fiévre typhoide a lésions osiques. La réaction de
Widal a été positive le 4 mai, au neuviém t négative le 6 mai; il

est vrai que le bouillon de culture était différent.

I1 y a done des formes de fievre typhoide dans lesquelles la séro-réaction
est retardée; d’'autres ol elle est inconstante. I1 y a d’autres affections
dans le cours desquelles le diagnostic de Widal est positif, alors qu’a
l'autopsie nous ne constatons pas les lésions de la fiévre typhoide.

Nous ne concluons pas contre la recherche de la réaction de Widal
dans les cas de fiévre typhoide; nous la considérons au contraire comme
un élément important en vue de la physiologie pathologique des affections
aigués. Mais nous croyons qu’il y a liea de poursuivre les recherches
avant de vouloir préciser sa signification. Peut-étre 'avenir nous ménage--
t-il des surprises et réserve-t-il & la réaction de Widal une signification
plus générale que celle qu’on lui attribue aujourd’hui.

Nous ne pouvons que répéter les réserves que nous avons faites il y a
deux ans déja, et qui sont consignées A la page 55 du tome VIII,
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1il. Néphrile. — L’albuminurie a été notée a 'entrée de la malade et a
été considérée & ce moment comme n'ayant qu’une signification banale,
La situation s’est modifiée le 9 décembre, au quinziéme jour de la mala-
die; 'albumine existait ce jour en quantité considérable et sous la forme
rétractile; 'examen microscopique a décelé la présence de cellules rénales
et de cylindres fibrineux. Il y avait & ce moment un processus de desqua-
mation rénale. L’autopsie n’a pas révélé d’état granuleux de l'organe;
mais la substance corticale, qui avait conservé son calibre normal, était
jaunatre et anémide.

IV. Analyse du sang. — Elle a été faite & deux reprises par M. le
Dr Van Nypelseer, et a donné les résultats suivants :
NORMAL. 4 déc. 1898. | T déc. 1898.
14 o)o | Hémoglobine (Gowers) . . . . . . . 12.60 ofo 12.60 /o
4,500,000 | Globules rouges au mm3 . . . . . . 5,160,000 5,120,000
12,800 | Globulesblanes . . . . .. . .. . 1,700 7,750
1:380 | Rapport des globules. . . . . .. . 1:670 1: 660
3,41 | Richesse hémoglobinique 1% par mil-
lion de globules rouges . . . . . 2.44 2.46

V. Ezxamen bactériologique de la rate. — La matiére retirée de la rate
par des ponctions aseptiques a été soumise 4 la culture. Des bactéries de
la putréfaction ont seules été trouvées.

VI. Endocardile gauche. — Eile siégeait dans le cceur gauche et se
révélait par la couleur grisitre qui était généralisée, mais surtout appa-
rente au voisinage de la valvule mitrale. Etait-elle ancienne ou de date
récente? L’examen de l'organe ne nous a pas permis de trancher la
question. En tout cas, il n’y avait ni rétrécissement ni végétations, et la
valvule était souple. L’auscultation du cceur n’avait révélé qu’un souffle
systolique que nous avons interprété comme tenant A la composition du
sang.

La malade n’avait renseigné aucun antécédent rhumatismal ; elle n’avait
comme passé morbide que des crises d’angoisse avec oppression trés vive
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et parfois état lipothymique; les crises se terminaient par une expecto-
ration abondante, rappelant ainsi les caractéres de I'asthme bronchique.

Nous attachons une grande importance A I'endocardite gauche au point
de vue de la physiologie pathologique du cas, parce qu’il nous est arrivé,
3 plusieurs reprises, de constater son existence dans des cas de fidvre
typhoide qui s'étaient terminés par des foyers multiples de pneumonie
lobulaire et d’atélectasie. Sans oser affirmer une corrélation certaine entre
les deux lésions, nous croyons cependant que I'endocardite prédispose
les sujets qui en sont atteints A la pneumonie lobulaire, surtout dans P’état
typhoide. L’étude critique des symptémes du cas actuel nous porte a
considérer le changement brusque qui s’est opéré dans la nuit du .5 au
6 décembre comme une conséquence de l'endocardite. Elle avait été
latente, il est vrai, au point de vue de ses symptomes, mais elle n’en
existait pas moins.

VII. Cause de la mort, — La malade a succombé & 'asphyxie par suite
de foyers multiples de pneumonie lobulaire; i’atélectasie s’est produite
probablement dans les derniéres heures de la vie.
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Ne 159.

Fievre typhoide. Endocardite. FPhlegmons multiples.
Staphylococcie. Mort par atelcctasie pulmonaire. In-
farctus hémorragiques préagoniques dans le reim
dreit.

L.a nommée Catherine S..., 17 ans, cartonniére, constitution affaiblie,
tempcérament lymphatique, entre 3 ’h6pital Saint-Pierre le 30 aout 1899.

Elle a toujours été bien portante; les périodes sont réguliéres et sont
venues encore il y a huit jours. Toute la famille est souffrante et en trai-
tement pour fidvre typhoide; le pére, un frére et une sceur ainée sont
morts de cette maladie il y a quelques jours, et une autre sceur occupe
dans la méme salle un lit voisin pour la méme affection. Il n’y a pas de
malades dans le voisinage; il s’agit donc d’un foyer localisé de fiévre
typhoide. La boisson habituelle est I'eau de la ville.

Elle a ressenti vers le 13 aott de la fatigue avec céphalalgie frontale et
occipitale; coliques et diarrhée. Il n’y a pas eu d’épistaxis, mais elle a été
réglée le 22 aout.

A son entrée, elle présente les symptémes de la fidvre typhoide;
I’éruption rosée lenticulaire est assez abondante; la température est
39°8; le pouls, régulier, 4 68. Rien au cceur; guére de rales sibilants.

Preseription : diéte; potion au sulfate de soude.

Le séro-diagnostic, pratiqué par M. le D* Hermans le 31 aoat, est positif
aprés une heure 4 la trente-deuxiéme dilution. L’examen du sang est fait
par M. le Dr Van Nypelseer le méme jour, et révéle une diminution d’hé-
moglobine & 11.20 et des globules blancs & 2,600.

L’évolution a été réguliére, mais les symptémes bronchiques sont restés
insignifiants.

Le 1er septembre, on a noté un soufile systolique mitral, dont nous
avons eru pouvoir rapporter la cause  I'état du sang.

Le § septembre, soit au vingt et uniéme jour, légére épistaxis; la tem-
pérature oscille entre 38° et 39°. '

Le séro-diagnostic, répété le 6 septembre par M. le Dr Hermans, soit
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au vingt-deuxiéme jour, est positif 4 la trente-deuxiéme dilution aprés dix
minutes.

Le 8 septembre, au vingt-quatriéme jour, amaigrissement prononcé; il
est un peu en retard.

Le 12 septembre, éruption pustuleuse en corymbes au sacrum ; I’érup-
tion n’a pas été confluente et il n’y a que de petites escarres isolées qui se
sont guéries par des lotions boriquées.

La température s’est relevée jusque 40° le 41, au vingt-septiéme jour de
la maladie; nous avons prescrit un lavement de 1 gramme de chlorhy-
drate de quinine, qui a été gardé une heure, mais en déterminant d’assez
vives douleurs.

La persistance de ’hyperthermie nous a paru dépendre d’'une rechute ;
elle s’accompagnait d’insomnie, d’une diarrhée plus forte et de ballonne-
ment du ventre. Nous n’avons rien trouvé au cceur qu’un léger souffle
systolique que nous avons considéré comme anémique malgré son accen-
tuation a lorifice mitral. Nous avons remplacé le lavement de quinine,
trop douloureux, par un gramme de chlorhydrate de quinine administré
en quatre doses dans la journée.

Le sommeil est revenu, mais la température n’a été ramenée que dans
les parages de 39°. Les réflexes tendineux sont abolis, sauf le patellaire
gauche, qui persiste, mais trés affaibli.

Le 19 septembre, au trente-cinquiéme jour, nous notons un engorge-
menf 3 la face interne de I'avant-bras droit; la supination de la main est
trés douloureuse. Nous craignons la formation d’'un phlegmon comme on
en observe souvent dans la fiévre typhoide protractée. Insomnie avec
délire noté pour la premiere fois le 27 septembre. La réaction de Widal,
faite par M. le Dr Hermans avec une goutte de I'urine de la malade, est
négative aprés vingt minutes. La diazo-réaction, faite le méme jour par
M. le Dr Zunz, donne un résultat positif.

Le 24 septembre, au quarantiéme jour, incision d’'un abcés & la partie
supérieure de la région fessidre gauche; il sort environ 100 c. c¢. de pus.
Pansement aseptique.

Le 25 septembre, au quarante et uniéme jour, le foyer de 1’avant-bras
droit est débridé et donne issue 4 100 c. ¢. de pus, que M. le D* Hermans
a soumis 4 I’examen bactériologique. A I'examen direct, il n’a trouvé que
des staphylocoques; & la culture, le pus n’a donné, i la date du 28, que
du staphylocoque blanc.

6
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La diazo-réaction, pratiquée le 25 par M. le Dr Zunz, est négative; on
peut en déduire, d’aprés Michaélis, de Berlin, que les accidents phlegmo-
neux ne sont pas de nature typhoide et que 1’on se trouverait, non pas en
présence d’une reprise de la fiévre typhoide, mais d’'une complication non
éberthienne. L’analyse bactériologique du pus tendrait & confirmer cette
interprétation.

A la date du 25 septembre, au quarante et uniéme jour, des symptémes
nouveaux se sont révélés brusquement du c6té de la poitrine; jusqu’a
cette date, les divers organes de I’'appareil respiratoire avaient été presque
indemnes, contrairement 4 ce qui se passe dans la fiévre typhoide. La
veille, la température s’était élevée 3 midi a 40°2, pour retomber & 38°2
le soir, aprés administration de la quinine. Nous entendons des riles
ronflants dans tout le c6té droit et nous notons & gauche la constitution
d’un foyer pleuro-pulmonaire 4 la base, oll nous trouvons de la matité,
du souffle tubaire et du frottement pleural, sans pectoriloquie ni broncho-
phonie.

Le 26, il y a du délire loquace et chantant toute la nuit; tremblotement
fibrillaire incessant des mains et de la téte; peut-étre la quinine contribue-
t-elle a le provoquer.

Mémes symptomes a la poitrine. Expectoration visqueuse; les crachats,
examinés par M. le Dr Hermans, chef du laboratoire clinique de bactério-
logie, ne renferment pas de bacilles de Koch, mais de trés nombreux
staphylocoques. L’urine renferme des traces d’albumine, mais pas de
sucre, ni de sang, ni d’urobiline.

Nous administrons une potion de 0520 de kermés et le citrophéne ou
citrate de paraphénétidine a la dose de 06'30, dans la journée, en trois
prises. Pansement des plaies au permanganate de potasse 1/ %/oo.

La nuit du 26 au 27, la malade a été agitée par du délire loquace; elle
a beaucoup maigri. La température s’est élevée 3 40°6. Le tremblement
fibrillaire persiste analogue au syndrome de Thomsen. A la poitrine,
riles ronflants en avant; matité; frottement pleural et riles muqueux en
arriére; souffle systolique doux, s'entendant partout, mais surtout 3 la
pointe. Expectoration plus abondante, mais toujours visqueuse.

Pf"escription : 1&50 de citrophéne en trois doses dans la journée;
potion kermétisée; lambic.

La nuit du 27 au 28 a été plus calme; subdélire; refroidissement des
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extrémités. Selles et urine volontaires. Le citrophéne n’a pas abaissé la
température, qui est remontée de 37° le matin & 40° le soir.

Méme prescription.

La nuit du 28 au 29 a été trés agitée.

La température a encore atteint 40°; le pouls, plus mou, est 3 144.
Malgré la température 4 40¢, le refroidissement des extrémités persiste
avec teinte violacée des doigts. L’expectoration est plus abondante et
toujours visqueuse; 4 un nouvel examen, M. le D* Hermans y découvre
encore de nombreux staphylocoques et des saprophytes.

Nous revenons au lavement de chlorhydrate de quinine 2 la dose d’un
gramme. otion kermétisée.

La diazo-réaction, faite par M. le Dr Zunz le 28, a été négative.

Le lavement de quinine a ramené, le 29, la température de 40° & 38°;
la malade avait conservé environ 73 centigrammes de quinine.

Le 30, aprés une nuit d’agitation et de tendances lipothymiques, la ma-
lade est un peu plus calme; transpirations profuses. Expectoration abon-
dante, trés riche en staphylocoques (D* Hermans). La température baisse.

Méme prescription.

Le 1¢r octobre : tendances lipothymiques plus fréquentes, qui ont néces-
sité d’urgence, la nuit, 'administration de 250 grammes de champagne.
La malade a vomi un litre de matiéres biliaires.

Méme prescription.

Le 2, au quarante-huitiéme jour : paleur livide du teint; état lipothy-
mique persistant. A 9 heures du matin : injection de 100 c. c. de sérum
artificiel faite par M. le D* Thoelen & la cuisse droite. La malade a
vomi des matiéres liquides verditres; puis I’état lipothymique s’est
accentué et a abouti a la mort & 10 heures avec hypothermie & 36°.

Température : elle a été prise deux fois par jour & partir du 30 aoit
jusqu’ad la mort; jusquau 10 septembre, elle ne dépassait pas 39° et les
oscillations descendantes réguliéres dénotaient une marche favorable.
Cest & partir du 10 qu’elle Sest élevée et, & partir de ce jour, elle a suivi
une marche irréguliére, n’offrant aucune analogie avec celle de la fiévre
typhoide. La notation des 12, 13 et 14 n’a pas été faite, et cette omission
enléve de 'importance 4 la reproduction de 'ensemble du tracé.

Autopsie. — Elle a été pratiquée par M. le D* Vervaeck.
Escarre au sacrum.
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A Vouverture de la poitrine, on ne constate pas d’adhérence, mais il
existe environ 200 grammes de liquide jaune citrin 4 droite et & gauche,
ne tenant pas de flocons fibrineux en suspension,

Poumon droit : pése 500 grammes ; les lobes supérienr et moyen sont
anémiés et emphysémateux, crépitants cependant dans toute leur éten-
due; le lobe inférieur est congestionné, atélectasié au niveau de la base.

Poumon gauche : pése 550 grammes; il présente les mémes caractéres
d’emphyséme et d’anémie au sommet, de congestion du lobe inférieur
avec atélectasie du bord inférieur.

Ceenr : pése 330 grammes; mesure 10 x 10 X 3. A I'épreuve de Peau,
les valvules sont suffisantes. Le péricarde est sain, renferme environ
50 grammes de liguide citrin. L'organe est en diastole. Le myocarde, de
coloration brun pile, est atrophié et augmenté de consistance.

Ventricule gauche : Vendocarde est grisatre; il en est de méme de la
valvule mitrale, qui est transluc:de, mais assez souple.

Ventricule droit : I'endocarde est sain; la valvule tricaspide trés souple.

Oreilleftes : sans altération. On note au niveau de l'auricule gauche un
peu d’opacité du péricarde.

Trou de Botal : oblitéré,

Orifice aortique : n’est pas rétréci; les valvules sont souples; pas d’athé-
rome de l'aorte.

Orifice pulmonaire et valvules sans lésions.

Foie : pése 1,320 grammes ; mesure 20 X 24 X 6. La capsule est épaissie
au niveau du ligament suspenseur; la surface est lisse. Le parenchyme est
anemié, de coloration gris jaunatre, de consistance graisseuse. Pas de
calcul biliaire.

Rate : pése 90 grammes ; mesure 90 X 12 X 6,5. Capsule violacée, non
épaissie. L'organe n’est pas augmenté de volume. La pulpe splénique a une
coloration rougeétre, une consistance légérement exagérée ; la trame est
trés développée et présente, en somme, le stade de régression de la rate
infectieuse.

Rein droit : pése 130 grammes; mesure 10 X 6 X 2,5. La capsule se
détache facilement de la surface, qui est parsemée de petits infarctus. On
en retrouve également dans la profondeur de l'organe, mais toujours
dans les prolongements corticaux. La substance médullaire reste saine,

Rein gauche : pése 4130 grammes; mesure 10 X 6 X 3; ne présente
qu’une anémie assez marquée.
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Estomac : contient du liquide bilieux; la muqueuse est plissée. Pas
d’ulcére.

Intestin gréle : est ballonné; ne présente aucunea Itération, si ce n’est au
voisinage de la valvule iléo-ceecale; 3 ce niveau, on constate plusieurs
uleérations en voie de réparation.

Gros intestin : présente, disséminées dans toute sa longueur, de petites
ulcérations arrondies, dont le grand diamétre ne dépasse pas 5 millimétres.
La muqueuse est anémiée. Pas de liquide dans la cavité abdominale.

Péritoine : est sain. Ganglions mésentériques engorgés, rougeitres.

Centres nerveux : dure-mére non épaissie. Trés peu d’cedéme cérébral.
Pie-mére transparente au niveau du chiasma. On ne note aucune altéra-
tion de la substance nerveuse 2 la section.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic de fiévre typhoide avait été
établi et confirmé par I’évolution des symptdmes ; 'autopsie en aretrouvé
les traces sous la forme d’ulcéres en voie de régression ; ils existaient 3 la
surface des deux portions des intestins gréle et gros.

Le cas ne présente pas de difficuliés & ce point de vue; il offre des par-
ticularités sur lesquelles nous croyons utile d’appeler 'attention.

II. Fitvre typhoide automnale. — Cette dénomination est bien ancienne ;
elle rappelle le souvenir de Sydenham. Quelque ancienne qu’elle soit, elle
répond 4 une réalité dont nous avons en vain recherché la raison d’étre.

Y a-t-il une fidvre typhoide automnale, différente de celle qu’on
observe 4 d’autres saisons de I'année? Si nous nous laissons guider par
l'anatomie pathologique et par la bactériologie, il n’y en a pas, et, & ces
deux points de vue, la fidgvre typhoide est identique.

En est-il de méme au point de vue de I’évolution et du pronostic? Non;
ils différent suivant la saison & laquelle la maladie se produit.

En hiver et au printemps, le nombre des fiévres typhoides est généra-
lement plus élevé, en ce sens que laffection attaque un plus grand
nombre de sujets et dans une plus grande étendue de terrain. On regoit
des cas de toutes les parties de la ville.

A partir de la deuxiéme moitié du mois d’aott, il y a presque chaque
année une épidémie de fiévre typhoide qui frappe moins de sujets et qui
atteint de préférence quelques points déterminés de la ville; ce sont des
épidémies localisées. Un méme foyer nous donne de cinq & dix cas, et ce
foyer unique est entouré d’'une zone indemne de toute fidvre typhoide.

)
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Ces cas se distingnent par leur gravité et la rapidité de leur marche. La
gravité provient surtout des hémorragies intestinales, qui sont plus fré-
quentes quen hiver. Les symptdmes nerveux sont, en général, plus vio-
lents et se présentent souvent sous forme de méningisme qui persiste
au deld du premier septénaire.

La terminaison fatale est plus précoce.

IIl. Rechute et récidive. — Nous avons eu fréquemment I'occasion de
parler de rechute et de récidive dans le cours de fidvres aigués et surtout &
propos de la figvre typhoide. Le cours régulier de la fiévre typhoide est
assez fidélement rendu par le tracé de la température axillaire, dans
lequel on distingue quatre périodes désignées sous les dénominations
suivantes :

1o Stade des oscillations ascendantes ; il dure de cing  six jours;

90 Stade des oscillations stationnaires ; sa durée est variable; en géné-
ral, elle se prolonge jusque pendant la troisiéme semaine ;

3° Stade amphibole, que 'on a considéré comme anormal et qui est
caractérisé par des oscillations thermométriques d’'une amplitude exagérée.
Ce stade précdde

4¢ Le stade des oscillations descendantes, qui nous mene au vingt-hui-
tidéme jour de la maladie.

Le terme normal d’une fiévre typhoide, évoluant suivant les lois habi-
tuelles de la physiologie pathologique, est le vingt-huitiéme jour.

Ce processus n'est pas constant; il est sujet & des modifications qui se
produisent dans le cours de la période morbide ou dans la convalescence.
Ces modifications constituent la rechute et la récidive. Les deux termes ne
sont pas synonymes en pathologie générale.

La rechute est I'arrét dans le processus habituel de la maladie; il y a
accentuation de certains symptémes au moment ou ils devraient diminuer
d’intensité et ol ils paraissaient étre en voie de résolution.

La récidive est la répétition de la fidvre typhoide qui parcourt de nou-
veau 'ensemble symptomatique qui constitue son cycle. Dans le langage
habituel, cette réitération se produit & une date rapprochée de la premiére
atteinte. En réalité, la récidive peut se manifester plusieurs années aprés
la premiére atteinte.

IV. Rechute. — Chez notre sujet, il y a eu rechute; il n’y a pas eu réci-
dive. Il est nécessaire de préciser la signification de ce terme.
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La rechute peut dépendre d’une complication accidentelle dans le cours
de la maladie : la pneumonie lobulaire, la néphrite, 'endocardite rentrent
dans cet ordre d’idées.

Elle peut dépendre d’un accident survenant 3 la chute de I'escarre :
I’hémorragie intestinale et la perforation sont dans ce cas.

Il n’est guére possible d’établir une ligne de démarcation bien nette
dans la pratique médicale entre les deux termes rechute et complications.
Tout arrét dans Pévolution réguliére du processus est en fait considéré
comme rechute, quelle qu’en soit la cause. 1 est certain cependant, d’autre
part, que le travail d’ulcération des follicules de Peyer, quand il aboutit &
’hémorragie ou 4 la perforation, est bien la continuation prolongée du
processus typhoide.

En est-il de méme des complications qui se produisent du coté du
cieur, du poumon, du rein, etc.? Doit-on attribuer ces localisations au
bacille d’Eberth ou reconnaissent-elles pour origine un autre facteur
microbien?

Nous croyons qu’il importe de se placer & un point de vue plus général
pour résoudre la question, et qu’il faut sortir un moment du domaine de
la bactériologie pour nous en tenir A I'état biologique de Porganisme.

Quelle que soit la théorie pathogénique 3 laquelle on rapporte la cause
de la fiévre aigué, I'organisme sort de cette période morbide dans un état
de prédisposition immédiate A la maladie. Cest ce qui rend le traitement
de la convalescence si difficile; le moindre accroc rejette le malade en
plein dans les désordres les plus variés. Quand il a réussi & franchir cette
étape, il reprend avec énergie sa santé, qui n’a jamais été meilleure.

Dans la période biologique de la convalescence, il est prédisposé a subir
des atteintes collatérales, comme il I'est dans le cours de la fiévre
typhoide.

Ce sont ces atteintes que ’on désigne sous le nom de rechutes. Le plus
souvent, elles ne relévent pas du bacille d’Eberth, qui a épuisé son activité
et dont la présence, constatée longtemps aprés la guérison, ne présente
plus de danger pour lui; il est vacciné.

Parmi ces accidents, nous citons en premiére ligne celui qui a frappé
notre malade actuelle.

V. Endocardite. ~— L’une des lésions les plus graves dans le cours de la
fidvre typhoide est localisée dans la tunique interne des vaisseaux; elle
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est rare si nous en jugeons par notre observation; elle n’intéresse pas
seulement I'endocarde, mais envahit tout le domaine du systéme vascu-
laire. Nous en avons parlé & propos du cas précédent, n° 138, et nous
avons rapporté les accidents terminaux 3 l'existence de ’endocardite.
Comme chez notre malade actuelle, les signes cliniques habituels de I'en-
docardite ont été trés peu apparents.

Chez notre malade, la fiévre typhoide avait suivi une marche réguliére
et la température était restée & un niveau qui dépassait rarement 39°. Ce
signe était de nature plutdt rassurante. L’amaigrissement dénotant la
reprise nutritive par lautophagie avait été noté le 8 septembre, soit an
vingt-quatriéme jour de la maladie. Le sommeil était revenu, les sclles
étaient réguliéres et 'ensemble des symptomes était assez satisfaisant.

Le 10 septembre, au vingt-sixiéme jour, c’est-d-dire & 1’époque habi-
tuelle de la résolution de la fiévre typhoide, il y a eu un arrét: la tempé-
rature s’est relevée & 39°6, alors qu’elle n’avait plus dépassé 39° depuis
huit jours; elle s’est maintenue au dela de 39°, sauf quelques rares dépres-
sions obtenues par les antithermiques; elle n’est pas signalée au tableau
les 12, 13 et 14, par suite d’oubli ; mais elle oscillait de 39 A 40°.

A quelle cause faut-il rapporter cet arrét? Nous avions noté, le
{er septembre, un souffle systolique mitral, que nous avions considéré
comme hématique. Or, I'autopsie a établi U'existence d’une endocardite
gauche ; bien que nous n'ayons pas relevé de symptémes cliniques
d’endocardite, nous croyons que son début a coincidé avec I'apparition
du souffle noté. Deux jours aprés, nous avons eu une éruption pustuleuse
en corymbe au sacrum; le 19 : abeds profond 4 la fesse; le 25 : abeds de
I'avant-bras; congestion pulmonaire; le 1¢ octobre : atélectasie pulmo-
naire,

Autant de lésions qui impliquent une entreprise de 'endothélium vas-
culaire.

Vi. Staphylococcie. — Nous nous sommes demandé si ces 1ésions étaient
sous la dépendance du bacille d’Eberth et §’il fallait les considérer comme
manifestations d’ordre typhoide? Nous croyons devoir répondre par Ja
négative ; nous croyons que la fidvre typhoide avait terminé son évolution.
1l s’agissait d’'une complication; le bacille d’Eberth avait fini son réle;
d’autres facteurs microbiens entraient en scéne. Nous invoquons les argu-
ments suivants A 'appui de cette interprétation.
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Si nous en jugeons par les résultats de l'autopsie, la malade ne se
trouvait plus sous l'influence du bacille d’Eberth; les ulcérations intesti-
nales étaient en voie de réparation et la surface de la muqueuse intestinale
ne présentait nulle part d’éruption psorentérique jeune qui pat faire
admettre une reprise du processus typhoide. Les ganglions mésentériques
étaient dégorgés et la rate en voie de retour.

I’anatomie pathologique nous engage ainsi & faire abstraction de toute
idée de récidive.

Un autre ordre de faits confirmait cette donnée : c’est I'absence de la
diazo-réaction & la période terminale. M. le D* Zunz, notre adjoint, a
repris depuis quelque temps des recherches sur cette réaction que M. le
professeur Jacques avait instituées, & 'époque oi il était attaché A notre
service comme aide de clinique. Les recherches de M. Jacques, poursuivies
pendant plusieurs mois, n’avaient pas fourni de données assez constantes
pour que l'on fiit autorisé i les appliquer au diagnostic.

Diaszo-réaction. — Cest 4 Ehrlich que I'on doit la connaissance de la
diazo-réaction comme moyen de diagnostic. La solution qu’il recom-
mande comporte la préparation de deux solutions :

1° Une solution de 8 grammes d’acide sulfanilique et 30 grammes
d’acide chlorhydrique dans un litre d’eau distillée.

2¢ Une solution de 047,50 de nitrite de sodium dans 100 grammes d’eau.

Réactif. -~ On mélange 250 centimétres cubes de la premiére solution
avec 5 centimétres cubes de la seconde.

Technique. — On traite dans une éprouvette parties égales en volume
de I'urine examinée et de ce réactif.
Réaction. — Par 'addition d’un peu d’ammoniaque, environ 1/g du

volume, et par I’agitation, il se produit une coloration rouge vif de I'urine
et de la mousse qui la recouvre.

Michaélis a repris récemment I'étude de cette réaction au point de vue
du diagnostic; il prétend que sa présence est un indice certain de la
fievre typhoide et que dans les cas ol les symptémes fébriles se réveillent
aprés une évolution typhoide réguliére, la diazo-réaction permet de
reconnaitre il s'agit d'une rechute ou d’'une complication étrangére au
bacille d’Eberth.

Les recherches de M. le Dr Zunz ont donné les résultats suivants :

Le 21 septembre, soit au trente-septiéme jour, la diazo-réaction était
encore positive; les abcés existaient depuis le 19.
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Le 25 septembre, elle fut négative, de méme que le 28.

Ces deux résultats négatifs tendaient, d’aprés P'interprétation de Michaé-
lis, & faire admettre que les accidents ultimes étaient dus 4 une compli-
cation et non & une récidive.

D'autre part, M. le D* Hermans a examiné, au point de vue bactério-
logique, le pus de I'abeés de I’avant-bras et les crachats de la malade. Le
pus ne contenait pas de bacilles d’Eberth; on n’y a trouvé que des staphy-
locoques & I'examen direct, et la culture n’a révélé que da staphylocoque
blanc. Les crachats, examinés & deux reprises, renfermaient des staphylo-
coques et des saprophytes.

Il n’y avait donc pas de manifestations éberthiennes. Ce n’est pas la
premiére fois que nous observons ce fait. Nous rappellerons le cas qui
figure sous le n° 85, 4 la page 194 du tome VIII, pour vous indiquer I'im-~
portance du streptocoque comme agent pathogéne 2 la suite de la fiévre
typhoide. Des accidents multiples se sont déclarés et nous avons cru
devoir en rapporter la cause au streptocoque et non au bacille d’Eberth.

C’est encore 4 lintervention du streptocoque que nous croyons devoir
attribuer les symptomes relevés dans les observations n 83 et 54, aux
pages 17 et 22 du méme volume. Il s’agissait chez les deux malades
atteints de fidvre typhoide, de parotidites qui ont passé A suppuration.

Nous signalerons encore un exemple des substitutions microbiennes
dans les suites de la fiévre typhoide; il nous est fourni par les cas dans
lesquels la tuberculose pulmonaire a été éveillée ou réveillée par une
entreprise dothiénentérique. Nous en avons parlé aux pages 331 et 370 du
tome [°r.

Chez notre sujet actuel, il n’y a pas eu de streptococcie; les recherches
multiples auxquelles M. le D* Hermans s’est livré, n’ont révélé que la
présence des staphylocoques, et nous croyons que c’est & leur intervention
que la malade a dd les manifestations secondaires qui ont marqué la fin
de la fidgvre typhoide. La diffusion générale des staphylocoques a emporté
la malade.

Leur point de départ a été certainement éberthien; sans la fidvre
typhoide, ces accidents ne se seraient pas développés. Celle-ci n’est done
pas indemne de toute participation dans la production de ces désordres
secondaires. Il est probable que 'endocardite a été éberthienne ; mais nous
croyons que le développement de staphylocoques ou de streptocoques
est favorisé par les modifications que les toxines éberthiennes déter-
minent dans le blastéme intercellulaire.
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Les effets de la staphylococcie ont été les suivants :

1° Abcés A la fesse le 19 septembre;

2° Abcés A I'avant-bras le 28 septembre ;

3 Atélectasie pulmonaire du lobe inférieur gauche le 25 septembre ;

4o Atélectasie pulmonaire du lobe inférieur droit le 26 septembre;

8° Infarctus hémorragiques dans la substance corticale du rein droit;
nous les considérons comme préagoniques, survenus dans les derniéres
heures de la vie, parce que la malade n'a eu ni albuminurie ni héma-
turie.

VH. Cause de la mort. — C’est 4 la staphylococcie qu’il faut la rappor-
ter en se placant au point de vue bactériologique. Le facteur léthal direct
est constitué par I'atélectasie pulmonaire des deux lobes inférieurs.

La définition clinique du cas est donc la suivante: fiévre typhoide;
endocardite et phlegmons consécutifs; mort par généralisation de staphy-
locoques et par atélectasie.

VIII. Antithermiques. — Nous avons eu I'occasion de vous faire part de
notre opinion sur I'emploi des antithermiques dans le traitement de la
fievre typhoide 4 propos de 1'observation n* 33 qui figure 2 la page 21 du
tome VIIL.

Nous avons eu recours chez notre sujet au citrophéne ou citrate de
paraphénétidine 4 une dose qui a varié de 50 centigrammes a 1¢,350
dans les vingt-quatre heures; il y a eu un abaissement prononcé de la
température, mais nous n’avons pas observé de modification dans I'évo-
lution des symptomes.

Nous devons ajouter que le chlorhydrate de quinine n’a pas eu plus
d’efficacité, malgré ’abaissement de la température.

Nous maintenons toutes nos réserves sur l'utilité de ces agents qui,
tout en abaissant la température, n'ont pas d’action sur le processus
morbide.
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Ne 160.

Fiévre typhoide. Hémorragie intestinale au onziéme jour
de la maladie. Embryocardie au quinziéme jour. Paro-
tidite double et mort au dix-huitiéme jour.

Le nommé Charles P..., 23 ans, brigadier aux postes, constitution
forte, tempérament sanguin, est apporté & ’hépital Saint-Pierre (salle 9,
lit13) le 14 octobre 1899.

Il a toujours eu une bonne santé; le seul antécédent morbide sig-1alé,
cest une pleurédsie & I'dge de 2 1/y ans. Il boit de l'eau de la wville.
Le 8 octobre, il se sentait déja mal a I'aise; il a cependant été voir ce jour
son frére en garnison 4 Anvers. La céphalalgie frontale et occipitale et la
courbature se sont accentuées; il y a eu de P’épistaxis qui a duré trois jours.

Le 12 octobre, vomissements biliaires et diarrhée.

Le 15 octobre, nous constatons I'existence de I'éruption lenticulaire
rosée; la rate mesure 12 centimétres; la température axillaire est 4 39°4;
gargouillement iléo-cecal; délire. Le cceur est régulier, & 128; souffle
systolique mitral; respiration égale, 4 16. Pas d’entreprise bronchique, ce
qui est de mauvais augure ; c’est une déviation de la marche normale de
la fidvre typhoide. L’urine, retirée par la sonde, renferme de I’albumine
et de la bilirubine ; pas de glycose. Elle donne la diazo-réaction positive
avec 50 centimétres cubes, négative avec 10 centimétres cubes (D* Zunz).
Le séro-diagnostic est négatif aprés une demi-heure a la trente-deuxiéme
dilution (D* Hermans).

L’examen du sang, fait par M. le Dr Van Nypelseer, donne les chiffres
suivants :

NORMAL. 15 oct. 1899.
149, | Hémoglobine . . . . ., e e e e e e 16.80
4,500,000 | Globulesrouges. . . ... .. .... 4,120,000
12,800 | Globulesblanes . . . . . . ... .. ... 8,240
1:350 | Rapportdesglobules. . . . . .. ... . 1: 500

3,41 | Richesse hémoglobinique g par million de glo-
| bulesrouges. . . . . . ... ... ... 4.07
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Prescription : diéte ; thé pectoral ; trois lavages au vinaigre aromatique ;
potion au sulfate de soude 3 : 200.

Le 16 octobre, neuviéme jour, éruption rosée trés abondante. Insomnie
avec délire. Diarrhée.

Le 18, au onziéme jour, trois selles sanglantes ; teint pale, qui n’est pas
en rapport avec la faible quantité de sang rendu.

Prescription : ajouter 3 centigrammes d’extrait d’opium & la potion
saline.

Le 20 ociobre, au treiziéme jour, séro-diagnostic positif aprés dix
minutes a la trente-denxiéme dilution.

L’hémorragie intestinale a persisté.

Le 22 octobre, pouls non dicrote, subintrant, & 136. Tendance 2
I'embryocardie.

Le 24, les selles sont encore sanglantes. Le teint du malade, qui était
déja pile, est devenu livide.

Le 25, apparition de parotidite double; mort & 13 heures, au dix-hui-
tiéme jour de la maladie.

Température : La température, prise a laisselle, est renseignée dans le
tableau suivant :

Mres | 75 |76 17 |78 |17 |20 |27 |22)23 |24 |25
8 19% [0 J11 112 13 |14 |15 |16 | i |18

mis mis m]s|m|s |m]su]s  M]su]s [ [m]s Tm]s

39 / \Vi \Vi

38

37
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Awuntopsie. — Elle a été pratiquée par M. le Dr Vervaeck ; la décompo-
sition extrémement avancée du cadavre n’a pas permis de préciser les
iésions des organes parenchymateux.

Au voisinage de la valvule iléo-c®cale, ulcérations d’aspect typhoide.
Les ganglions mésentériques sont fortement engorgés. La rate pése
160 grammes.

La dure-mére n’est pas épaissie; la pie-mére est transparente ; il y a un
peu d’cedéme cérébral. Les centres nerveux sont légérement congestionnés
et n’offrent aucune altération A la section. Les artéres de la base ne sont
pas athéromateuses.

L’état de décomposition du cadavre était trop avancé pour nous per-
mettre de préciser le siége de 'hémorragie intestinale.

Reéflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic de fiévre typhoide avait été
établi dés ’entrée du malade.
L’intérét réside dans les complications qui se sont produites.

1l. Origine de la maladie. — On rapporte ordinairement l'origine de la
maladie a4 'usage d’eaux contaminées par des bacilles. Le malade ne
buvait que de I’eau de la ville de Bruxelles dont la pureté est garantie
par des analyses réguliéres et fréquentes.

I11. Foyers isolés. — 11’y a pas actuellement & Braxelles d’épidémie de
fievre typhoide; mais il y a des cas isolés, disséminés par groupes. Clest
ce qui arrive en général dans les mois d’aoit et de septembre; cette
année-ci, ces mois ont été relativement indemnes et les cas se sont repor-
tés au mois d’octobre.

La caractéristique de la fidvre typhoide, dans ces foyers disséminés,
c’est leur gravité. Le taux de la mortalité, qui reste assez restreint pour la
mortalité générale, est relativement plus élevé que dans le cours d’une
épidémie diffuse.

IV. — Le sujet était d’une constitution forte et d’'un tempérament san-
guin; c’est une condition défavorable pour le pronostic.

V. Eruption rosée. — Elle a apparu le 15 octobre, soit au huitiéme
jour, en tenant compte des renseignements obtenus. Elle a été trés abon-
dante. Si nous signalons le fait, c’est parce que 'on a considéré souvent
I'abondance de la roséole typhoide comme un élément favorable.
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Notre observation ne nous permet pas de confirmer le caractére absolu
de cette proposition.

VI. Séro-réaction. — Elle a été négative au huitidme jour et positive au
treiziéme jour, alors que Pensemble des symptémes ne laissait plus
depuis longtemps le moindre doute sur la nature de la maladie.

VII. Diazo-réaction. — Elle a été plus précoce; dés le huitiéme jour,
elle était des plus manifestes, quand on opérait sur 50 centimétres cubes
d’urine; elle était négative avec 10 centimétres cubes, M. le D* Zunz a
renouvelé I'épreuve tous les jours; il a relevé de linconstance dans les
résultats obtenus. Peut-étre la présence de I'albumine dans l'urine a-t-elle
eu une influence sur la variabilité des résultats.

VIIL. Albuminurie. — Elle a été constante, mais avec les caractéres que
I'on retrouve le plus souvent dans le cours des fiévres aigués.

1X. Analyse du sang. — Les résultats obtenus par M. le D* Van Nypel-
seer sont consignés plus haut; ils sont remarquables par deux caractéres :
la richesse hémoglobinique du globule rouge : 4.07 par million au lieu
de 3.11; — le chiffre presque normal des leucocytes.

X. Hémorragie intestinale précoce. — Elle s’est déclarée le 18 octobre,
au onziéme jour de la fidvre typhoide, et elle a dii étre plus abondante
que I’état des selles ne permettait de le supposer. Le teint du malade a
péli dés le premier jour & un degré des plus marqués, et les selles sont
reslées sanglantes jusqu’d la mort, survenue au dix-huitiéme jour.

Nous avons insisté sur 'importance de ’hémorragie intestinale précoce
a propos de 'observation n° 9, rapportée i la page 56 du tome VII, et dans
laquelle 'hémorragie s’est produite au douziéme jour de la maladie; il
s'agissait d’un sujet atteint de cOlo-typhus.

XI. Embryocardie. — L’embryocardie ou rythme feetal des bruits du
ceeur est un des signes graves dans le cours de la fidgvre typhoide; nous
rappelons les observations que nous avons ajoutées & I'histoire du cas
n° 134, a4 la page 191 du tome IX.

Chez notre sujet, le symptome s’est produit le 22 octobre, au quinziéme
jour de la maladie, et a persisté jusqu’a la mort.

XII. Parotidite. — Le phlegmon périparotidien s'est déclaré le 28 octo-
bre, au dix-huititme jour de la maladie. Nous avons eu l'occasion de
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rapporter deux cas de cette nature & propos des observations n** 53 et 54
qui figurent au tome VIII de notre recueil. Les considérations dans
lesquelles nous sommes entré 3 ce sujet sont applicables au cas actuel.

I y a entre ces trois cas des analogies sur lesquelles il est utile d’appe-
ler I'attention en vue de I’histoire de la parotidite typhoide.

Chez la malade n® 53, épouse G..., 4gée de 43 ans, la complication s’est
produite au dix-neuviéme jour et est restée unilatérale; mort au vingt-
troisiéme jour.

Chez 1a malade n° 84, Jeanne De C..., 4gée de 17 ans, le phlegmon
s'est produit au dix-huitiéme jour et s’est ouvert au vingt-quatriéme jour
dans le conduit auditif externe ; mort au vingt-cinquiéme jour par ménin-
gite; il y avait eu de ’hématurie.

Chez le malade actuel, 23 ans, parotidite au dix-huitiéme jour; mort
le méme jour. Il y a eu de ’hémorragie intestinale au onziéme jour.

XIl. Indications thérapeutiques. — Nous n’avons pas d’indications
thérapeutiques 4 formuler; il n’y a pas de traitement systématique de la
fievre typhoide; I'existence du malade dépend le plus souvent de la
prudence et de I’habileté du médecin.

Il y a des cas o1 il n’en est pas ainsi; nous avons eu l'occasion de vous
signaler l'atélectasie pulmonaire et les noyaux de pneumonie lobulaire
qui sont des accidents presque toujours mortels; il en est deux autres
qui se sont produits chez notre malade actuel : ’hémorragie intestinale et
la parotidite double. Rien ne peut les faire prévoir; le médecin le plus
soigneux peut étre surpris par eux. Quand ils se sont produits, I'un
entraine un pronostic que nous avons trouvé toujours mortel : c’est la
parotidite.

Le second, 'hémorragie intestinale, est loin d’étre toujours mortel ; le
plus souvent, nous avons va guérir nos malades par l'usage du tannin
ou du perchlorure de fer ou de 'opium.

XIV. Hygiéne. — Nous avons indiqué a la page 271 du tome I, les
régles d’hygiéne qu’il y a lieu d’observer pour le traitement de la fidvre
typhoide.

I’observation n* 54 3 la page 27 du tome VIII nous a fourni P'occasion
d’insister sur l'utilité qu’il y a de procéder A la désinfection du milieu
typhoide, et nous avons indiqué les vapeurs de formaldéhyde comme un
des moyens les plus puissants que ’on puisse employer. Cest au procédé
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de Richard que nous donnons la préférence, parce qu’il nous a paru le
plus pratique. Nous y avons fréquemment recours pour désinfecter nos
salles quand les nécessités hospitaliéres ont réuni un grand nombre de
cas de maladics aigués.

Nous avons fait évacuer la salle que le malade actuel avait occupée et
nous y avons dégagé pendant douze heures les vapeurs de formol par
'appareil formogéne de Richard. Nous avons appliqué la méme technique
A propos du cas rapporté au tome VIll sous le n® 54, et nous avons eu &
nous en féliciter.

En pratique civile, nous agissons de la méme maniére; mais nous
sommes obligé le plus souvent de limiter la désinfection aux escaliers et
aux chambres voisines de celle du malade.
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Ne 161.

Fievre typhoide a forme ahortive; séro-réaction néga-
tive. Réocidive an vingt-troisicme jour, & Ia suite de
sortie et d’écarts de régime. Deux éruptions rosées
typhoides & un intervalle de vingt et un jours. Guérison,

Le nommé Francois C..., 25 ans, polisseur de pianos, de constitution
forte et d’un tempérament lymphalico-nerveux, entre 3 I’hépital Saint-
Pierre (salle 7, lit 13) le 14 septembre 1899.

Il boit de I’eau de la ville; il n’y a pas de malades chez lui. Il est souf-
frant depuis le 10 septembre, mais ne garde le lit que depuis le 14; il a
pris ce jour un purgalif salin qui a déteriné plusieurs selles.

A son entrée, nous constatons I’état typhoide; mais il n’y a pas de
taches rosées lenticulaires; la température est & 39°2; le ventire est modé-
rément ballonné.

Le 16 septembre, au sixiéme jour, la séro-réaction donne un résultat
négatif aprés trente minutes 4 la trente-deuxiéme dilution (D* Hermans).
La diazo-réaction est négative,

Le 18 septembre, au huitiéme jour, les taches rosées lenticulaires appa-
raissent ; gargouillement iléo-caecal ; tendance A la constipation, qui néces-
site 'administration d’huile de ricin. Insomnie la nuit.

Le traitement consiste en une potion au sulfate de soude et un bouillon,

Le 19, transpiration profuse ; éruption rosée plus étendue. Diazo-réac-
tion positive (D* Zunz); elle persiste le 23.

Le 20, séro-réaction négative aprés une demi-heure 2 la trente-deuxi¢me
dilution (D Hermans).

Analyse du sang, faite par M. le D* Yan Nypelseer :

l NORMAL. 21 sept. 1899.

14/, | Hémoglobine . . . . . . ... ... ... 12.60 o/,

4,500,000 | Globulesrouges . . . .. .. ... .. 4,520,000

12,800 | Globulesblanes . . . . .+ . . . .. ... 7,809

1:330 | Rapportdesglobules. . . . .. . ... .. 1:600
3.41 | Richesse hémoglobinique g par million de glo-
bules rouges, . . . . . e e e e
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L’état du malade s’est rapidement amélioré, et 4 partir du 23 la tempé-
rature axillaire est descendue et est restée inférieure & 37°.

Le malade a exigé sa sortie le 26 septembre, soit au seiziéme jour de la
maladie. Malgré I'abaissement de la température, nous ne le considérions
pas comme guéri; il était seulement convalescent de fiévre typhoide abor-
tive, et nous redoutions les effets qu’une imprudence de régime pouvait
entrainer. Nous n’avons pas réussi & le convaincre de la nécessité de rester
3 I'hdpital.

Deuxiéme séjour. — Récidive.

Francois C... a passé chez lui cinq jours pour réparer, par une nour-
riture réellement fortifiante dans le sens mondain du mot, les effets du
régime qui lui avait rendu’ la santé. I1 a mangé beaucoup de viande et a
bu surtout du vin. Dés le 29, il s’est plaint d’embarras de la téte avec
céphalalgie frontale et occipitale, de courbature et de fatigue trés grande;
le 30, il a eu six selles et du ballonnement du ventre,

Le 2 octobre, n’en pouvant plus, il s’est fait reconduire & I'hépital, ot
nous le trouvons le 3 avec une température de 40° et atteint d’une reprise
des symptoémes typhoides. La rate mesure 12 centimétres.

L'urine, acide, d’'une densité de 1.029, ne contient ni sucre, ni albu-
mine, ni bilirubine. La diazo-réaction, recherchée par M. Zunz, donne
un résultat positif,

Le 6 octobre, la réaction de Widal est positive aprés trois quarts d’heure
a la trente-deuxiéme dilution (D* Hermans).

Le 9 octobre, éruption typhoide qui devient abondante le 11.

Nous sommes arrivé au dixiéme jour de la récidive, soit au vingt-
neuviéme jour  partir du début de la premiére atteinte.

Nous croyons inutile de détailler les symptémes observés : nous les
résumons. La fiévre a présenté la marche typique de la dothiénentérie. Les
symptémes bronchiques ont été plus marqués que lors de la premiére
atteinte, et il s’y est joint de la congestion pulmonaire. M. le D* Hermans
n’a trouvé dans les crachats que des microcoques pyogénes et pas de
bacilles de Koch. Le 7, nous avons noté de 'albuminurie qui a persisté
jusquau 13. I1y a eu, le 7, de la rétention urinaire avec incontinence jui
a été levée par le cathétérisme; la vessie contenait 830 centimétres cubes
d’urine. L’examen microscopique de I'urine a été fait par M, le D Zunz,
dont le protocole renseigne les données suivantes : nombreux globules
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blancs, pas de cylindres, pas de phosphates ammoniaco-magnésiens, rares
cristaux d’urates.

Le sommeil a reparu le 13, quand l'appareil respiratoire a été libéré; le
teint du malade, qui avait é1é d’un péle livide, a repris un peu de couleur.

Le 14, il y a eu de ’hypothermie qui sest établie brusquement, sous
I'influence du sulfate de quinine dont Padministration a été continuée
pendant huit jours.

A partir de ce moment, le progrés a été continu, mais fort lent; il y a
eu des transpirations profuses 3 partir du 19, soit au vingtiéme jour de
la rechute.

Le traitement a consisté dans I'emploi régulier d’'une potion au sulfate
de soude 3: 200 du 3 au 27 octobre. Le régime a été la diéte au début,
avec de I'eau de citron pour boisson; nous n’avons commencé ’alimenta-
tion par le lait et les farineux que le 14 octobre. Le chlorhydrate de qui-
nine a été administré A la dose de 1625, fractionné en quatre prises,
pendant neuaf jours, du 5 au 13 octobre.

Le 27 octobre, soit au vingt-huitiéme jour de la récidive, nous avons
remplacé la polion au sulfate de soude par une décoction de quinquina.

Le progrés a été régulier depuis ce moment. Le poids du sujet, qui élait
de B7 kilogrammes le 15 novembre, s’est élevé 4 60 kilogrammes le
19 novembre; il était de 59 kilogrammes avant la maladie.

Sortie aprés guérison le 24 novembre 1899.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — La fiévre typhoide a été reconnue; elle a
suivi une marche irréguliére, sur laquelle nous appelons votre attention,
parce qu'il vous arrivera de la rencontrer.

Il. Eruption rosée lenticulaire. — Elle a été notée lors de la premiére
phase morbide au huitiéme jour de la maladie, soit le 18 septembre, et
dans la deuxi¢me au dixiéme jour, soit le 9 octobre. Un intervalle de
vingt et un jours a séparé les deux poussées éruptives.

IIl. Séro-réaction de Widal. — Elle a été recherchée par M. le Dr Her-
mans dans les deux atteintes : dans la premiére, les 16 et 20 septembre, soit
aux sixiéme et dixiéme jours; elle a donné les deux fois un résultat négatif.

Dans la seconde atteinte, elle a été positive le 6 oclobre, soit au septidéme
jour de la reprise.

L’épreuve négative de la premiére atteinte n’infirme ni l'utilité de la
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séro-réaction, ni le diagnostic de fidvre typhoide; il arrive fréguemment
que I'épreuve échoue méme au dixiéme jour de la dothiénentérie; nous
en avons rapporté des cas.

La réaction de Widal a été positive dans la seconde atteinte au septiéme
jour; nous croyons devoir attribuer cette précocité apparente A ce fait que
I'organisme avait été infecté par la premiére atteinte et continuait 3 tra-
duire cette infection. Un espace de seize jours a séparé les deux dates
auxquelles la séro-réaction a été pratiquée.

La réaction de Widal a été faite de nouveau avec succés par M. le D* Her-
mans, le 14 novembre, soit au quarante-troisiéme jour & partir du début
de la récidive.

IV. Diazo-réaction. — Elle a é1é intéressante & observer.

Dans Ia premiére atteinte, elle a. é1é négative au sixidéme jour, positive
aux neuviéme et treiziéme jours. Elle a été plus précoce que la réactiion de
Widal.

Dans la deuxiéme atteinte, elle a été positive aux quatriéme, huitiéme
et neuviéme jours, et négative huit fois du douziéme au vingt-troisiéme
jour. Elle a donc rapidement disparu, alors que la réaction de Widal per-
siste.

V. Rechute ou récidive. — Y a-t-il eu rechute ou récidive? Nous avons
signalé la différence entre les deux expressions & la page 86. Nous croyons
qu’il y a eu récidive.

Il y a eu deux éruptions typhoides : ia premiére a été constatée le
18 septembre, au huitiéme jour de la premiére atieinte. La seconde a paru
le 9 octobre, au dixiéme jour de la récidive.

Il n’y a donc pas eu continuation de I'éruption, mais bien disparition et
réapparition.

La rate, qui était dégorgée & la sortie du malade, mesurait de nouveau
12 centimétres de maltité verticale A sa rentrée.

La stupeur typhoide avait reparu, ainsi que les troubles intestinaux;
les désordres bronchiques s’élaient compliqués de congestion pulmo-
naire; il y avait de la rétention d’urine avec incontinence.

VI. Définition des deux atleintes. — La premidre atteinte a revétu la
forme de la fiévre typhoide abortive; ’éruption s’est montrée le 18 et,
dés le 20, nous avons eu les oscillations descendantes thermiques. Le 23,
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au treiziéme jour, la température était & 37° et est méme descendue aprés
3 360, La courbe thermique observée est représentée dans la figure sui-
vante :
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La deuxiéme atteinte a été plus longue; elle a débuté le 30 septembre, et
le malade n’a quitté Phopital que le 24 novembre. Le tracé de la tempé-
rature, que nous reproduisons, indique une marche plus réguliére de la
fidvre typhoide que lors de la premiére atteinte.
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Ne 162,

Fiévre typhoide & prodromes protractés. Engorgement
thyroidien au quarante-deaxieme jour au début de
ia convaleseence. Rechute aun cinquantiéme jour. Con-
gestion palmonaire. Syndrome typhoide abortif. Guaé-
rison.

Le nommé Edouard D..., 32 ans, journalier, de constitution forte et de
tempérament lymphatique, est entré & I’hdpital Saint-Pierre (salle 7, lit 3)
le 8 juin 1899.

It est souffrant depuis vingt-huit jours, mais nous n’avons pu recueillir
de renseignements précis sur les débuis de la maladie. La stupeur
typhoide est trop développée pour que le sujet puisse nous répondre,
et la famille ne nous renseigne qu’un état de souffrance antérieur qui
s'est aggravé dans les derniers jours qui ont préeédé le transfert 3
P’hépital.

L’évolution de la fiévre typhoide a dépassé déji le premier septénaire;
I’éruption rosée lenticulaire est abondante; la rate mesure 14 centimétres;
les intestins sont ballonnés ; constipation. Semi-surdité; céphalalgie géné-
rale; stupeur ; par moments subdélire. La température axillaire est & 3904,
L’urine est acide, trouble, d’une densité de 1.018 et contient de I'albu-
mine ; ni glycose, ni bilirubine.

Le séro-diagnostic donne un résultat positif; M. le D* Hermans l’a
renouvelé quatre fois : avec un des bouillons, résultat positif aprés dix
minutes 3 la trente-deuxiéme dilution; avee le bouillon d’un coli éberthi-
forme recueilli sur un de nos malades atteint de fiévre typhoide intense,
le résultat est presque immédiatement positif 4 la trente-deuxiéme dilu-
tion. 11 est également positif aprés dix minutes avec les deux bouillons &
la cent soixantiéme dilution.

L’examen du sang, fait par M. le Dt Van Nypelseer, donne 5,600 globules
blancs et une richesse hémoglobinique de 3.75 par million de globules
rouges.

Prescription : didte absolue; limonade citro-magnésienne 45 : 300.

Le purgatif a amené cinq selles; le malade a été plus calme et a dormi
un peu. La langue est humide; ni toux ni expectoration, mais rales sibi-
lants par toute la poitrine.
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Potion au sulfate de soude 3 : 200.

L’albuminurie persiste; M. le D* Hermans recherche la réaction de
Widal dans l'urine, en mélangeant une goutte d’urine [raiche aveec une
goutte de culture; le résultat est négatif aprés une heure.

Il n’y a pas eu de complication jusquau 17; le pouls est dicrote,
3 120; la stupeur domine; deux ou trois selles par jour; la surdité per-
siste.

L’amaigrissement a commencé le 17 juin et s'cst rapidement accentué;
c’est un symptome qui parait en général dans la forme réguliére de la
fiévre typhoide vers la fin du troisiéme septénaire.

Le 17 juin, congestion pulmonaire a la base droite.

Du 18 au 21 juin, la températurc. a une tendance i s'élever & 40°;
épistaxis le 21.

Nous prescrivons 1 gramme de chlorhydrate de quinine avee 28 centi-
grammes de laudanum en lavement ¢t nous renouvelons la prescription
pendant quatre jours. La courbe de la température reprend le type des
oscillations descendantes, et le 26 elle deseend jusque 36°8. Nous suppri-
mons le lavement et nous prescrivons la décoction de quinquina.

L’alimentation a é1é reprise avec précaution dés le 15 et graduelle-
ment augmentée ; le B juillet, le malade est au régime de la demi-portion.

H pesait 70 kilogrammes avant sa maladie; il n'en pése plus que 53.
Nous considérons le cas comme édtant arrivé 3 Ia convalescence.

C€omplication. — Le 11 juillet, il s’est formd un engorgement au niveau
de la partic droite de la glande thyroide; il acquicrt rapidement un volume
considérable. La peau est tendue, mais sans rougeur ct glisse au-devant
de la tumeur, qui est fluctuante; elle est doulourcuse spontanément et &
la pression; clle est située profondément et me parait siéger dans les
gaines tendineuses; elle est nettement bridée au niveau de I'articulation
sterno-claviculaire droite et refoule la carotide en dehors. Le malade bouge
facilement la téte A droite et & gauche et I'incline sur les deux épaules sans
doulvur; la gaine du sterno-cléido-mastoidien n’est donc pas intéressée.
Dans l¢ décubitus dorsal, la tumeur disparait ; la contraction du sterno-
cléido-mastoidien la diminue en la refoulant en dedans de ce muscle.

Son si¢ge se trouve done en arriére de ce muscle et, en tenant compte
des données obtenues, nous croyons qu’elle occupe le lobe droit du corps
thyroide. La température oscille de 37° 4 38¢.

Prescription : collodion A Iiodol.
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Sous linfluence de Papplication quotidienne du collodion, I'engorge-
ment thyroidien a diminué, mais d'une manicre lente; il persistait encore
un peu le 21 juillet.

A partir du 19 juillet, soit au cinquanti¢éme jour aprés le début pro-
bable de la premicre atteinte, la température s'est relevée brusquement
4 89-8. L’¢tat s'était graducllement amélioré 3 partir du 26 juin, soit au
vingt-seplicme jour de la maladie, et la température avait oscillé de 37°
4 380, Le poids du malade s'était relevé de 83 4 56 kilogrammes du 4 au
44 juillet.

La céphalalgie a reparu; le ventre a été de nouveau ballonné; diarrhée ;
nuit agitée. Nous avons remis le malade a la diéte et A la potion au sulfate
de soude 3 : 200.

La tumcur thyroidicnne est notablement réduite. Le malade n’accuse,
comme douleur, que de la eéphalalgic ; la langue reste humide; transpira-
tion profuse le jour aussi bicn que la nuit. La rate est de nouveau
engorgée ct sa matité verticale mesure 13 centimétres sur la ligne axil-
laire. L’auscultation du cocur ne révéle que du souflle anémique, pas
d’embryocardic; le pouls est dicrote, régulicr 4 400 ; Pexamen des organes
respiratoires établit I'intégrité du poumon, mais il y a du catarrhe
bronchique.

L’intensité de la fidvre et I'engorgement de la rate nous engagent 2
recourir de nouveau a I'emploi de la quinine, qui avait agi d’'une maniére
rapidement favorable dans le cours du quatri¢éme septénaire; nous la
prescrivons sous forme de lavement :

R. €hlorhydrat quinin., 1 gramm.
Laud. liq. Syd., 25 centigr.
Aq. comm. dist., 30 gramm.

pro cnem.

Il a été bien gardé et a ét¢ administré tous les jours du 20 au 30, soit
pendant onze jours consécutifs.

La recherche des taches rosées a été rendue difficile par suite de I’érup-
tion de sudamina; nous avons cru retrouver quelques taches suspectes le
92 juillet, mais nous n'osons pas garantir leur signification typhoide;
elles étaient fondues dés le lendemain dans les vésicules irritées des suda-
mina.

Ce n’est guére quau cinquiéme jour d’administration de la quinine que
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nous avons obtenu la dépression de la température a 39°; depuis lors,
nous avons observé les oscillations descendantes qui ont revétu le type
amphibole le 31, quand nous avons supprimé la quinine. Ce stade amphi-
bole a duré du 31 juillet au 6 aoit, soit pendant sept jours. Aprés cette
date, la température est restée aux environs de 37°.

Pendant la période de fidvre, il y a eu de la congestion pulmonaire, que
nous avions notée dans la premiére atteinte le 17 juin, au dix-huitidme
jour de la maladie. L'albuminurie, qui avait été trés modérée, avait dis-
paru.

Ce n'est qu’a partir du 28 que nous avons repris lalimentation en
commengcant par le lait, et le 2 aott nous avons accordé 100 grammes de
viande A sucer.

L’élévation 4 38°9 de la température du stade amphibole le 3 aolit nous
a fait reprendre la quinine que nous avons administrée cette fois sous la
forme de poudre 4 la dose de 1 gramme de chlorhydrate de quinine par
jour en quatre paquets. Nous I'avons continuée du 4 au 12.

A partir de cette date, il n’y a plus eu d’accidents; le malade a supporté
P’alimentation des trois quarts de portion et il a pris de la décoction de
quinquina.

Le progrés a été continu, comme l'atteste le poids qui s’est élevé le
22 septembre 4 76 kilogrammes, alors qu’il était de 70 kilogrammes avant
I'entrée du sujet et qu'il élait descendu A 53 kilogrammes le 4 juillet.

Le malade est sorti guéri le 22 septembre 1899.

Reflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic de fidvre typhoide était
établi dés Ventrée du malade & I'hépital.

11. Délermination du début. — Il est important d’étre fixé sur la période
de début de la fievre typhoide; la marche de la maladie est assez réguliére
en général pour que I'on connaisse avec assez de précision les symptomes
qui appartiennent 4 chaque période.

Nous avons rencontré des difficultés dans notre cas. Le malade se disait,
le 8 juin, souffrant depuis vingt-huit jours. Nous I'avons vu le 9 et nous
n’avons pas constaté les symptémes du vingt-huitiéme jour, qui sont ceux
de la convalescence. Nous avons reconnu 'éruption typhoide; or, celle-ci
parait duseptiéme au neuviéme jour et ne dure guére au deld du quinziéme
ou seiziéme jour. Nous pouvions conclure de lexistence de ce signe au
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deuxiénie septénaire de la fiévre typhoide. Par 1’éraption seule, nous ne
pouvions pas étre plus précis.

Un deuxiéme moyen de diagnostic de la date nous était fourni par la
réaction de Widal; nous I'avons vue se produire au plus t6t du dixiéme au
douziéme jour de la fievre typhoide. En interpréiant le processus de la
maladie par ce procédé, nous pouvions conclure que nous avions dépassé
le dixiéme au douziéme jour, et considérant 1'évolution lente du début,
nous nous sommes arrété i la date du douziéme jour, ce qui reportait le
début du processus au 26 mai.

DATE. MATIN. SOIR Obscrvations,
1899

8juin . . . . . . » 394

9 — ... 391 40,0 Widal positif.
10 — . (Xejour). . 38,8 393

" - ... .., 38,5 39,2

12 — . . ... 38,6 38,1

3 - . ... .. 38,4 39,5

14% - . . . . .. 38,2 39,4

8 — . .00 38,3 39,6

16 — . . RN 38,7 39,0

7T — ... ... 38,9 39,6

18 — . . . .. 39,0 39,4

19 — . . 0L L. 39,2 39,8

20 — . (XXejour) . 39,0 39,9 Quinine, 1 gr.
A - ... 38,7 39,3 Id.

22 — ... ., . 38,5 39,3 Id.

2 — ..., 38,4 38,8 Id.

U - ... 38,2 38,1 1d.

25 — . (XXVejour). 31,4 38,2 Id.

% — ... ... 36,7 36,9

27T — ... ... 36,4 31,6

28 - ... ... 36,8 38,2

29 — ... ... 36,8 38,4

30 — . (XXXejour). 7,3 38,0
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Un troisiéme procédé de détermination nous a été fourni par le tracé
thermométrique que nous reproduisons ici. Or, I'inspection de la courbe
établit que le processus actif était terminé le 24 juin ; en admettant la durée
de vingt huit jours comme celle de la fidvre typhoide, nous sommes ainsi
ramené 2 fixer le début au 26 mai.

Un signe noté plus tard dans I'évolution des symptdmes a confirmé les
données précédentes : Pamaigrissement du malade s’est produit le 17 juin;
or, ce symptome se montre généralement du dix-huitiéme au vingt et
uniéme jour du processus régulier de la fiévre typhoide, ce qui rapporte-
rait encore le début vers le 27 ou 28 mai.

Le début peut étre fixé au 26 mai 1899. La période prodromique a é!é
prolongée, puisque le malade a déclaré qu’il était souffrant depuis le
10 mai.

1. Séro-réaction. — Elle a été pratiquée et a donné un résultat positif
4 trois reprises : les 9 et 23 juin et le 22 septembre. Nous notons ce
dernier fait, qui n’est pas extraordinaire pour établir qu’a une date
que nous pouvons considérer comme éloignée par un intervalle de cent
dix-huit jours du début de la maladie, I'organisme était encore dans des
conditions qui déterminaient I'aggiutination des bacilles d’Eberth au bout
de dix minutes A la trente-deuxiéme dilution. La réaction était donc bien
prolongée.

Le procédé de Widal a été appliqué par M. le Dr Hermans en substi-
tuant de l'urine du malade au sérum sanguin. Le résultat a été négatif.
Nous le signalons, parce que Delyannis a rencontré le bacille d’Eberth
dans l'urine des sujets atteints de fiévre typhoide.

1V. Délermination de U'état du sang. — Elle a été faite le 9 juin, soit au
treiziéme jour, et M. le Dr Van Nypelseer a trouvé les chiffres suivants :

NORMAL. 9 juin 1899.
14 0/, Hémoglobine . . . . . . . ... .. ... 12.60 /o
4,500,000 | Globulesrouges . . . . . .. .. .. ... 3,360,000
12,800 Globulesblanes . . . . . . . . .. .. .,. 5,600
1:350 | Rapportdesglobules. . . . . . ... ... 1:600

3,41 | Richesse hémoglobinique ;; par million de glo-
bulesrouges . . . . . . . ... .. .. 3.75
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Ce résultat concorde avec ceux que nous avons observés dans les autres
cas.

La numération directe des globules blanes a été refaite par M. le D* Van
Nypelseer le 15 septembre; elle en a donné 6,283 par millimétre cube.

V. Rechute. — Il ya eu rechute chez notre malade et non récidive.
L’éruption a fait défaut dans la deuxiéme phase morbide. Comme le
tableau ci-joint I'indique, la marche de la température ne nous a pas
donné la courbe thermique d’une nouvelle atteinte de dothiénentérie,
malgré V'intensité des symptomes.

‘ DATE. RATIN. SOIR. Observations,
1899
49 juillet, . . . . . » 396
0 — ... .. 3996 40,2 Quinine, 1¢r,25.
A - L 39,3 39,9 Id.
2 — ... .. 39,3 40,0 Id.
2 — . .. ... 39,0 40,2 Id.
U — ... 39,5 40,1 Id.
2 - .. e 38,5 39,2 Id.
W = ... e 38,3 38,6 Id.
2T — . . . ... 31,8 38,8 Id.
28 — e s 31,5 37,8 Id.
2 — . ... .. 31,6 38,5 Id.
30 — . ... .. 31,9 38,9 1d.
M - .. . 36,6 38,1 Supprimé.
{er goiit . . . .. 36,6 31,1
2 - . .0 36,6 38,1
3 ~ . .. 36,4 38,9 (Quinine, 1 gr.
i — o oL 36,7 38,4 Id.
i 8 — o . . .. 36,0 38,4 Id.
6 — . . ... 36,1 31,2 Id.
T — v v v v 36,3 36,4 Id.
8§ — + o . o 36,2 » Id.
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La rechute signifie le plus souvent une complication dans la marche de
la convalescence.

Nous avons eu une premiére complication sous forme d’engorgement
de la glande thyroide & la date du 11 juillet, soit au quarante-cinquiéme
jour du processus. Elle n’a pas déterminé d’hyperthermie notable.

Le 19 juillet, soit au cinquante-troisi®me jour, alors que la thyroidite
était en pleine résolution, la fiévre a reparu avec le caractére d’une fidvre
typhoide au début; mais nous n’avons pas constaté d’éruption typhoide,
et le sulfate de quinine a abaissé assez rapidement la température. La
courbe thermique n’a présenté qu’une seule particularité : c¢'est le carac-
tére amphibole trés nettement prononcé qui a caractérisé la fin de cette
reprise; celle-ci a duré du 19 jullet au 6 aotut, soit dix-sept jours, la
durée un peu prolongée d’une fidvre typhoide abortive.

VI. Cause de la rechute. — Nous avons cherché  la déterminer et nous
n’avons trouvé qu'un élément anatomique: la congestion pulmonaire
et la bronchite.

Est-ce & lui que nous devons rapporter la cause de la rechute? Clest
possible; en tous cas, nous n'avons trouvé que ce facteur anatomique. Il
est insuffisant pour expliquer la courbe thermique observée; nous n’avons
pas rencontré celle-ci dans les cas de congestion pulmonaire avec bron-
chite. Mais si nous tenons compte de I’état de cet organisme qui don-
nait encore, par la réaction de Widal, I’agglutination des bacilles d’Eberth,
nous croyons qu'une cause occasionnelle, comme la congestion pulmo-
naire, est capable de ramener une reprise de la fiévre avec les caractéres
mitigés de la fidvre typhoide abortive. :

Il y a eu dans les deux cas une évolution réguliére et compléte de la
dothiénentérie; chez le premier sujet, elle a été préparée en quelque sorte
par une atteinte abortive, antérieure de vingt-trois jours. Chez la seconde
malade, nous avons observé la marche inverse; la fiévre typhoide sous
forme abortive s’est déclarée un mois aprés un processus typhoide régu-
lier ; peut-étre celle-ci doit-elle sa forme relativement bénigne 4 la maladie
qui lavait précédée et qui, insuffisante 3 éliminer toutes les toxines éber-
thiennes, en avait cependant déblayé la majeure partie.
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Ne 163.

Fiévre typhoide a forme d’abord abortive ; symptémes
méningés. Retour de Vévolution par une congestion
pulmonaire. Frissons répétés. Résolution aun vingt-
huoitiéme jour. Convalescence lente. Pleurésie gauche
et bronchite a diplocogques le gquarante-sixléme jour.
Sortie apres un séjour de cing mois. Guérison. Ren-
trée a Phépital aprés quatre jours pour plcurésiec
droite a diplocoques. Guérison définitive.

La nommée Marie Van K..., 21 ans, tailleuse, constitution forte, tempé-
rament bilioso-sanguin, entre i I’hdpital Saint-Pierre (salle 35, lit 8}
le 26 septembre 1896.

Elle est souffrante depuis cinq jours; elle a toujours eu une bonne
santé, mais est trés tourmentée par des chagrins domestiques provoqués
par le désaccord de sa famille. Pas de renseignements sur le mode de
début. Le 27 septembre, & 'entrée, délire loquace, tendant par moments
A P'extase; guére de fiévre ; la température est 4 37°7. Pas de toux ni d’ex-
pectoration ; pas de bruits morbides au cceur, mais renforcement diasto-
lique. La langueest séche, desquamée ; le ventre est modérément ballonné.
Pas de taches rosées. Rétention d’urine, levée par le cathétérisme.

Nous prescrivons un lavement, la diéte et une potion au sulfate de
soude 3 : 200.

L’urine est trouble, uratée, d’'une densité de 1.033 et renferme beaucoup
d’albumine; P'examen microscopique établit la présence de cylindres
granuleux et de cellules épithéliales pavimenteuses ; pas de cellules rénales
ni de cylindres hyalins.

L’examen microscopique du sang, fait sur huit préparations, ne révéle
aucun des caractéres habituels de la fiévre typhoide; les globules rouges
s'empilent normalement ; pas d’état visqueux ; peu de leucocytes; hémato-
blastes nombreux.

Le séro-diagnostic, fait par M. le Dr Mills, est faiblement affirmatif
aprés quatre heures A la trente-deuxiéme dilution.
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Nous avons recherché la dothiénentérie 4 cause de I'aspect typhoide du
sujet ; mais nous n’avons constaté que des symptdmes qui se rapportaient
plutét & un état méningé, sans méningite confirmdée.

L.a fiévre est modérée; mais le délire est presque constant, A caractére
triste, par moments extatique. Il 0’y a pas de strabisme. Les pupilles sont
égales et obéissent A Yaclion de la lumiére. Le pouls est régulier, oscille
autour de 100. Le ventre est ballonné ; pas de nausées ni de vomissements ;
selles diarrhéiques, rétention d’urine et incontinence; le cathétérisme
raméne 400 & 800 grammes d’urine. Par moments, on observe de l'agi-
tation musculaire 3 caractére clonique, mais de faible durée. Pas de bruits
morbides au cceur, qui n’est pas dilaté. A la poitrine, on ne constate que
des riles ronflants et sibilants. La rate cst fortement engorgde.

Le 28 au soir, la température s'est élevée A 39°; le délire a été beau-
coup plus marqué que dans Ja journde; la malade scmblait avoir des
idées d’effroi, comme si elle avait été témoin de sctnes pénibles auxquelles
elle ne parvenait pas A se soustraire. Elle n'a pas dormi de la nuit; le
matin elle est encore obsédée par des idécs de terreur et ne répond pas
aux questions.

Le 29 septembre, au neuviéme jour de la maladie, pas de taches rosées ;
le ventre, qui était ballonné, se rétracte, Engorgement dans la région iléo-
cecale,

M. le Dr Mills fait ’examen bactériologique des seclles et y découvre des
bacilles d’Eberth bien caractérisés.

L’examen microscopique du sang nous montre cette fois I’élat visqueux
des globules rouges; pas de leucocytose; les globules blancs obsecrvés
sont peu volumineux, de 5 & 6 p; 'examen est renouvelé sur quatre
préparations, qui présentent toutes les mémes caraciires.

L’urine, qui est toujours albumineuse, ne contient plus de cylindres
granuleux. Centrifugée et mise en culture, elle reste stérile.

La stupeur typhoide s’est accentuée; les lévres et la langue sont fuligi-
neuses ; peu de taches rosées; le ventre est réiracté. Les selles diarrhéiques
sont involontaires; la rétention urinaire persiste avec incontinence. A la
poitrine, restes de catarrhe bronchique. Le délire persiste, tantét calme,
tantot loquace ou agité avee idées d’effroi.

La persistance de I'insomnic délirante nous engage 4 ajouter un gramme
de laudanum 2 la potion saline.

Le 2 octobre, au douziéme jour, la réaction de Widal est positive 4 la
trente-deuxiéme dilution aprés vingt minutes.
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Le 3 octobre, éruption de sudamina; mais I'absence de taches rosées
est notée,

Le 4 octobre, lurine n’est plus albumineuse; Pexamen direct du
liquide centrifugé ne révéle que des urates amorphes, de rares bactéries et
pas de bacilles d’Eberth.

Le 5 octobre, au quinziéme jour de la maladie, la malade a bien dormi;
elle est plus calme et la figure est plus éveillée. L’urine est rendue volon-
tairement. L’engorgement persiste & la région iléo-cacale.

Il'y a eu une rémission manifeste au quinziéme jour de l'atteinte, ce
qui nous avait fait croire qu’il s’agissait d’'une forme abortive de fidvre
typhoide. Notre espoir a été dégu.

Dans I'aprés-midi du 6, il ya eu de nouveau de Pagitation musculaire
clonique généralisée qui a duré une dizaine de minutes et qui s'est
accompagnée de refroidissement et de cyanose des extrémités; la tempé-
rature s'est élevée & 39°. La nuit a été agitée. La miction reste volontaire.

Le 7, frisson 4 7 heures du matin, aprés une nuit tranquille ; la tempé-
rature s’éléve A 39°7.,

Nous ne constatons pas d’autre symptéme morbide que de la congestion
pulmonaire. Constipation de deux jours. Lavement évacuant.

Le 8, frisson & 7 heures du matin avec cyanose et refroidissement
général qui persiste; la température est & 38°5; elle descend le soir
4 37°4. Elle se reléve dans la nuit jusque 40°6; agitation.

Le 9, au matin, la température est redescendue 4 37°4.

Prescription : lavement de 125 de chlorhydrate de quinine matin et
soir.

La malade n’a gardé que le lavement du matin. Le frisson s’est renou-
velé le 9, dans la soirée, et a élevé la température & 40°7 & 23 heures,
alors qu’elle était & 38 & 19 heures. La nuit a été trés agitée ; incontinence
d’urine.

Lavement de quinine.

La température, qui était de 38°6 le matin du 10, est redescendue pen-
dant la journée & 36°7. 1l y a eu un frisson de cinq minutes 4 18 heures;
pas d’hyperthermie.

Les lavements ont été continués les 411 et 12; le dernier a été rejeté.

Le 13 octobre, nous prescrivons le chlorhydrate de quinine a la dose de
15725 en quatre poudres & prendre dans la journée.

L’accés a reparu les 14 et 15, et la quinine administrée 3 Vintérieur n’a

8
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pas eu l'effet favorable que le lavement avait produit. L’intolérance du
rectum ne nous permet pas de revenir au lavement; nous élevons la dose
de chlorhydrate de quinine 4 2 grammes par jour par la voie gastrique.

La malade a supporté cette dose pendant huit jours, puis nous P'avons
diminuée, en présence de ’hypothermie, jusque 50 centigrammes par
jour en quatre doses. Le progrés a été rapide; le sommeil s’est prononcé;
la stupeur typhoide a disparu; la miction est devenue volontaire;
Iamaigrissement, qui s’était déclaré une premiére fois le 1°* octobre, s’est
accentué trés rapidement 2 partir du 16.

Le B novembre, au quarante-sixiéme jour, il y a eu de I’épanchement
dans la plévre gauche; tympanisme aigu sous la clavicule de ce c6té et
affaiblissement respiratoire 4 ce niveau ; respiration soufflante a4 l'inspira-
tion et 3 ’expiration dans la gouttiére vertébrale gauche.

Le lendemain, nous avons noté des rales bronchiques humides des deux
cOtés et il s'est établi de Pexpectoration qui est devenue plus abondante et
muco-purulente les jours suivants. Le tympanisme du sommet gauche
a été des plus capricieux, disparaissant un jour pour reparaitre le
lendemain et ce, sans rapport avec I'épanchement pleural.

Cette crise a été remarquable par le niveau relativement peu élevé de
la température, qui n’a pas dépassé 38°; une seule fois, elle a atteint 40°4 le
15 novembre, 4 la suite de la visite du dimanche; nous avons repris le
chlorhydrate de quinine 4 la dose de 1¢*25 par jour pendant trois jours,
puis nous Pavons ramené 3 50 centigrammes en deux doses; nous avons
maintenu son administration jusqu’au 2 décembre, pour le remplacer 3
cette date par une décoction de quinquina.

L’alimentation a été réparatrice et bien supportée a partir du 22 no-
vembre.

La suite de 'observation ne comporte plus que les petits accidents
inévitables dans la convalescence d’'une maladie d’aussi longue durée. La
réparation a été trés lente, mais elle a é1é continue et la malade a quitté
I’hépital complétement guérie le 13 février 1897.

Deuxiéme séjour. — Pleurédsie droife. — La convalescente est
rentrée A hopital le 18 février, cinq jours aprés sa sortie. Elle s’était
refroidie, et 2 son entrée nous avons constaté un épanchement dans la
plévre droite; la température était & 39°4.

Nous avons administré la potion nitrée au suréau et exercé la révulsion



Ne 163. FIEVRE TYPHOIDE. RECHUTE. 118

par de la teinture d’iode. Il n’y a pas eu de complications dans le cours de
cette seconde atteinte; le tracé de la température 1’établit :

i
DATE. MATIN. | SOIR. DATE. MATIN. | SOIR.
189%. 1897,
93 février . . . . . » 3904 || 28 février . . .-. . 31°6 3805
B — ... .. 380 38,8 fermars. . . .| 31,8 380
28 — ... .| 380 39,0 2 — .....) 812 38,0
2 — ... .. 37,6 39,0 3 — ... 37,0 37,8
2T — ... 37,8 39,0 b — ..., 36,7 31,4

Comme lors de I'atteinte pleurale gauche du 3 novembre, le tympanisme
a été extrémement capricieux, paraissant et disparaissant du jour au
lendemain, alors que les symptomes de I'épanchement persistaient au
méme degré.

Pendant ceite derniére crise, comme pendant la longue convalescence
de la fidvre typhoide, nous avons redouté la présence d’un facteur tuber-
culeux. L’analyse des crachats a été faite 4 de nombreuses reprises et n’a
jamais révélé la présence de bacilles de Koch; il n’y avait que des
diplocoques.

Les suites nous ont pleinement rassuré ; la malade, sortie de hépital le
17 mars 1897, est venue se montrer 4 nous dans le courant de I'été; sa
santé était parfaite.

Elle s'est mariée depuis et a passé sans encombre par les épreuves de
la maternité.

Réllexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic clinique de fiévre typhoide
a été établi dés I'entrée de la malade & 'hépital. Mais I’évolution de la
maladie a été loin de réaliser le processus bien défini de physiologie
pathologique que Yon trouve dans les traités classiques. Je suis heureux
de Foccasion que ce cas nous fournit pour insister sur une vérité des plus
importantes en pratique médicale : c’est qu’il n’y a pas de maladies, il n’y
a que des malades. Yous ne devez jamais vous attendre & voir éveluer les
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maladies suivant un cycle fixe; les écarts qu’elles offrent sont des plus
fréquents et des plus importants. La connaissance du type habituel vous
est indispensable pour vous retrouver dans les phénoménes de la biologie
pathologique et, 4 ce point de vue, je ne saurais assez insister sur la
nécessité primordiale de V'étude de la pathologie spéciale. Sans la con-
naissance de la marche habituelle de chaque maladie, vous étes dans un
dédale sans fil conducteur.

Mais ne perdez pas de vue que vous rencontrerez chez chaque sujet
des modifications plus ou moins importantes dans I'évolution des
symptomes.

Il en est ainsi pour la fiévre typhoide, et le cas de notre malade en est
la preuve. Si nous analysons les symptémes qu’elle a présentés, nous
notons les particularités suivantes.

II. Température. — La courbe thermique que nous reproduisons
ici, n’a pas du tout présenté les caractéres habituels; pendant les quinze
premiers jours, elle n’a pas dépassé 397, et & partir du onziéme jour, elle
a revétu l'allure d’une fiévre typhoide abortive, qu’elle a gardée jusqu’au
seiziéme jour.

Du seiziéme au trente-troisiéme jour, il y a eu une série d’aceés de
fidvre avec frisson, qui se répétaient sans revéiir un type intermittent
régulier; les écarts de température allaient parfois jusqua 2° du matin
au soir ; d’autres jours, ils étaient insignifiants,

Du 23 octobre au 15 novembre, il y a eu une accalmie thermique qui a
été troublée ce jour par une hyperthermie de 40°4; elle ne s’est plus
reproduite, et & part deux ou trois accés beaucoup moins intenses, elle a
oscillé de 36°5 a 37°5.

" Letracé de la température n’a donc pas présenté les caraetéres que I'on
retrouve habituellement dans la fidvre typhoide. (Voir tableau p. 117.)

I1I. Absence de léruption typhoide. — Cest une anomalie des plus
rares et que nous n’avons rencontrée que chez quelques sujets, Il nous est
arrivé de trouver Iéruption dans le cours de la fiévre typhoide abortive;
il nous est arrivé, d’autre part, de ne pas la constater dans des cas ol une
abondante éruption de sudamina enflammés couvrait la peau ou bien dans
des cas ou elle était masquée par un rash ; mais chez notre sujet, il n'y a
eu rien de pareil,
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V. Séro-réaction de Widal. — Elle a été pratiquée par M. le Dr Mills
le 28 septembre et le 2 octobre, soit aux huitiéme et douziéme jours a
partir du début probable de la maladie.

DATE. MATIN. SOIR. DATE. MATIN. SOIR.
1896. 18986.
27sept. . . . o | 37T 382 {118 oct. . . . .| 310 31,6
28 - . . . .| 380 390 (19 — . . . 39,0 31,8
29 — . . . .| 380 39,0 |20 — (XXXej).{ 36,6 31,7
30 — (Xejour). | 38,2 382 (24 - . . . .| 363 36,6
feroet. . . . .| 31,0 38,4 22 — . . .. 31,0 39,00
2 — L. . . .| 31,2 37,8 123 — . . . 31,6 31,2
3 — ... .| 366 36,8 % — . ... 38,8 36,0
4 — . . . | 362 378 125 — (XXXVej) ! 37,0 36,5
5 — (XVejour) [ 37.6 369 (|26 — . . . .| 3686 36,5
8 — . . . | 368 390 (|21 — . . . . 36,5 31,1
T — .. « «| 392 9, 7MH 2B — . ... 31,8 31,4
8§ — . . . .| 380 06M0129 — . - . -1 368 31,8
9 — . . . .| 34 40,70 30 — (XL¢jour) | 37,3 38,0
10 — (XXejour) | 38,7 36,7 (3 — . . . .] 318 38,0
H — . .. .| 314 31,3 {ermov., . . . . 31,4 31,0
2 — .. . .| 380 37,2 2 — .. .| 364 36,0
13 — . . . .| 82 37,2 3 — . . . .| 365 31,4
4 — . o 03T 39,5 4 — (XLVej). [ 36.6 38,0¢%
15 — (XXVejy. | 39,2 39,4 § — . . . .1 370 31,2
6 — . . . .1 394 376 6 — . . . .] 31,6 38,0
17 — . . . . 382 38,2 T — . . ] 365 314
(1) Frissons. 12) Amaigrissement, (3) Congestion pulmonaire.

Elle a été positive les deux fois : la premiére fois faiblement aprés quatre
heures 2 la trente-deuxiéme dilution ;la seconde fois aprés vingt minutes.
C'est un cas oi1 elle a été précoce, ce qui est rare.

L’épreuve a été renouvelée par M. Mills le 21 octobre, au trente et
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uniéme jour de la maladie; elle a donné un résultat positif aprés une
demi-heure.

V. Bacilles d’Eberth dans les selles. — Ils ont été recherchés par M. le
Dr Mills 4 deux reprises : le 27 septembre, au septiéme jour, et le 30 sep-
tembre, au dixiéme jour. Leur présence a été constatéde.

VI. Bacilles d’Eberth dans P'urine. — Delyannis, d’Athénes, a constaté
la présence constante du bacille ’Eberth dans l'urine des sujets atteints
de fiévre typhoide. Les résultats des recherches entreprises dans notre
laboratoire clinique de bactériologie ont été moins affirmatifs. Dans le
cas actuel, la recherche a donné un résultat négatif le 29 septembre, an
neuviéme jour de la maladie; le 4 oclobre, au quatorziéme jour, I'urine a
été examinde aprés centrifugation et les cultures ont dénoté la présence
du bacille d’Eberth, alors que I'examen direct n’avait pas permis de le
retrouver.

VII. Examen bactériologique des crachats. — Nous n’avons pas fait
Pexamen 4 la période aigué de la maladie; les symptomes établissaient
bien I'existence de la fidvre typhoide. Mais quand les complications de
congestion pulmonaire se sont déclarées le 4 novembre, nous étions
arrivé au quarante-cinquiéme jour de la maladie, aprés une période de
calme qui avait débutéle 35 octobre. Nous avons recherché si les accidents
pulmonaires étaient de nature simplement congestive ou inflammatoire
et nous avons demandé & M. Mills I'examen des crachats. Il a été pratiqué
les 8 et 9 novembre et a donné chaque fois comme résultat : absence de
bacilles de Koch; diplocoques de Fraenkel en abondance.

VIII. Complications. — Nous nous sommes heurté & des complications
de diverses natures. Yous avez pu voir dans Fobservation que, dés le
6 octobre, soit au seiziéme jour, malgré I'intensité des symptémes intesti-
naux et nerveux, il s’était établi de la congestion pulmonaire qui a duré
jusqu’au 18 octobre, soit au vingt-cinquiéme jour de la maladie. Nous
n’avons trouvé 3 la poitrine ni souffle bronchique, ni rales humides, ni
frottement pleural ; affaiblissement respiratoire, surtout au sommet gauche,
avec tympanisme aigu. Le tympanisme a été inconstant; il a fait défaut le
8 octobre pour reparaitre les jours suivants. Cest fa preuve qu’il ne
sagissait que de ballonnement alvéolaire, que les Allemands désignent
sous le nom de Lungenblihung.
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Ces symptdmes pulmonaires ont disparu le 15 octobre; 'amaigrisse-
ment s’est déclaré le lendemain, dénotant la reprise de possession des
forces biologiques saines. Le progrés a continué jusqu’au 5 novembre,
soit au quarante-sixiéme jour. A cette date, reprise des symptémes du
cdté de la poitrine, sous forme de pleurésie de la base avec bronchite trés
intense, mais sans pneumonie. Nous avons redoulé un processus tuber-
culeux, comme il s’en produit souvent dans la convalescence de la fidvre
typhoide ; I'examen bactériologique nous a rassuré.

Le 18 novembre, accés d’hyperthermie & 40°4, survenu brusquement
dans la soirée; c’était un dimanche, jour de visite, et nous avons attribué
cette rechute 3 la fatigue, peut-étre 4 un écart de régime. L’accds ne s'est
plus reproduit.

Depuis ce moment, il n'y a plus eu de complication et la convalescence
a suivi une marche réguliére, sans nouvel aceroc.

IX. Poids de la malade. — La malade a mis beaucoup de temps a rega-
gner en poids, par suite des rechutes. Mais, & partir du 13 décembre, le
progreés s’est établi rapidement comme le tablean suivant l'indique :

13 décembre 1896. . . 43 kil.

20 - . .

26 — ... 4T kil
B janvier 1897. . . . 51 kil.

22 — B -

30 — ... BE -

X. Rechutes, pas de récidive. — Malgré la longue durée de la maladie,
du 21 septembre 1896 au 13 février 1897, soit cing mois, pendant lesquels
la malade 3 séjourné a I'hépital, il n’y a pas eu de récidive; il n’y a eu que
des rechutes dues & des complications intercurrentes. La période aigué de
la dothiénentérie, réellement éberthienne, a duré du 21 septembre au
18 octobre, soit 28 jours; c’est le temps habituel d’une fiévre typhoide,
méme intense comme dans le cas qui nous occupe.

A partir de cette date, 1’état a été encore trés grave certains jours, mais
il n’y a pas eu de poussée éruptive et la courbe thermique n’a plus rappelé
celle qui caractérise habituellement la fiévre typhoide.
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XI. Analyse de lurine. — Elle a été faite du 2 au 27 octobre mais la
récolte de I'urine était incompléte et nous ne reldverons de ces analyses
que les quatre données principales suivantes :

1. Azoturie. — Elle a oscillé de 12 4 25 grammes par jour pour la partie
recueillie ; 1a malade était 4 la diéte absolue. L’hyperazoturie était donc
réelle, car le chiffre rapporté n’indique qu’une partie de 'urée rendue.

2. Chiorurie. — Le minimum quotidien a été de 1 gramme; le maxi-
mum, de 8 grammes.

3. Phosphaturie. — La quantité d’acide phosphorique rendue a été
élevée au début, atteignant jusque 2 grammes par jour. Ce n'est qu’a
partir du 19 octobre, soit au vingt-neuviéme jour de la maladie, que le
niveau a baissé et oscillé de 0s*50 4 1 gramme.

4. Rapport phosphaturiqgue. — A Vétat normal, 33 °/, de Pacide phos-
phorique sont combinés aux terres et 66 °/, aux alealis. Chez notre malade,
la proportion d’acide uni aux terres a été déprimée 3 un niveau extréme.
Du 2 octobre, douziéme jour de la maladie, jusqu’au 8 octobre, elle a été
de 1429,

Du 14 au 19 octobre, M. Richard n’a trouvé que des traces impondé-
rables de phosphates terreux.

Les 21, 22 et 23 octobre, absence compléte de phosphates terreux; la
phosphaturie totale de I'urine recueillile mesurait de 0.51 4 0.64 en phos-
phates alcalins.

Du 24 au 27 octobre, le chiffre a été inférieur &1 °/,.

I1 s'est relevé peu & peu dans la suite.

XII. Frissons. — Une des caractéristiques de I'histoire de notre malade
consiste dans la reproduction des frissons; nous avions déji eu I'occasion
de noter le méme symptéme chez le sujet de. 'observation n° 162.

Le frisson se rencontre fréquemment au début de certaines affections
aigués, notamment dans la pneumonie croupale, ol il est parfois des plus
violents; il reste le plus souvent alors unique; dans ce cas, Cest un
acte réflexe dont l'analogue se retrouve, dailleurs, en germe & l'état
physiologique.

I a une autre signification quand il traduit une intoxication par suite
de pénétration de germes morbides dans 1’économie; c'est le cas pour la
fidvre intermittente, dont les accés se répétent suivant des rythmes variés,
et sont en général d’autant plus graves qu'ils sont plus espacés.
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Il y a une troisiéme variété de frissons, c'est celle que nous avons
constatée chez notre sujet; le frisson, dans ce cas, se produit dans le
cours de la maladie et survient tantét & la période active du processus,
tantdt pendant la convalescence. [l annonce parfois le début de compli-
cations telles que la pneumonie fibrineuse; d’autres fois, il traduit un
empoisonnement de I’économie par des produits morbides qui se sont
formés 4 la surface de plaies internes. Il est probable que chez notre
malade il en a été ainsi.

Le pronostic doit étre réservé quand on observe ces frissons 4 répétition.
1l faut chercher 4 en déterminer la cause et intervenir suivant les indi-
cations du cas.

Nous ne parlons pas des frissons de la septicémie, qui sont plus spécia-
lement du ressort de la chirurgie.

Le chlorhydrate de quinine a agi d’'une maniére trés efficace dans le cas
que nous venons de relater.




122 Ne 164. PNEUMONIE GRISE.

Ne 164.

Disposition catarrhale bronchigue de longue date.
Néphrite chronigue. Pneunmonie grise. Mort.

La nommée Catherine-Héléne B..., veuve B..., 56 ans, journaliére,
constitution forte, tempérament sanguin, a fait de nombreuses apparitions
4 I'hépital Saint-Pierre dans notre service depuis janvier 1896.

Eile a eu trois enfants et la ménopause s’est établie & I'dge de 48 ans.
Elle a toujours eu une bonne santé, i part une disposition catarrhale
bronchique qui ne I'a pas empéchée d’exercer son métier.

Lors du premier séjour & I'hdpital, du 22 janvier au 8 mars 1896, elle
a été traitée pour asthme et catarrhe bronchique; il y avait déja & cette
époque du souffle systolique mitral avec un pouls régulier el de I'cedéme
aux membres inférieurs le soir.

Elle rentra 4 I’hdpital du 20 au 31 mars pour la méme affection.

Le 11 juin 1897, elle nous fut amenée; elle avait eu une syncope dans
la rue, 4 la suite de fatigue excessive par un voyage i pied de Bruges
A Bruxelles; 4 cette époque, I'urine contenait des traces d’albumine.

Elle resta deux ans sans que nous la voyions; rentrée le 19 février 1899,
elle était toujours tourmentée par de Pasthme bronchique.

Rentrée le 26 juin 1899, elle nous quitta de nouveau le 29 ; I’albumi-
nurie persistait, ainsi que le souffle systolique mitral ; le pouls était petit,
régulier. L’examen de la région précordiale révélait de la dilatation du
cceur, mais sans soulévement énergique de la région.

Elle rentre pour la derniére fois le 20 septembre 1899, et cette fois
avec des lésions pulmonaires, dont le siége principal existe A la base droite
postérieure, oli il y a de la matité, de la respiration bronchique mélée de
riles muqueux et de la voix chevrotante de Polichinelle. La face a un teint
de fond anémié, un peu grisitre, avec des ilots télangiectasiques; les 1évres
sont cyanosées. La température oscille de 38 & 39°. L'urine renferme de
albumine. Souffle systolique mitral et par moments faux pas. Expec-
toration visqueuse purulente, ni rouillée ni sanieuse. L’examen bacté-
riologique, fait par M. le D Hermans, révéle des streptocoques en longues
chainettes et des tétragénes,
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Un nouvel examen, pratiqué deux jours aprés par M. le D* Hermans,
constate la présence de diplocoques non encapsulés et de tétragénes.

Nous posons le diagnostic de pneumonie grise et nous administrons le
kermés minéral 4 la dose rasorienne de 60 centigrammes par jour; café,
bouillon, lait.

Il y a un semblant de progrés le 28 ; mais il n’a guére duré. Le 30, le
pouls est devenu irrégulier. Les symptdmes fournis par Pexploration de
la poitrine sont les mémes que ceux notés précédemment, mais plus
étendus : souflle tubaire dans tout le ¢6té droit postérieur ; matité absolue
et abolition des vibrations thoraciques a droite, sauf dans la gouttiére
vertébrale droite, ou il existe du tympanisme trés aigu; bronchophonie
au sommet droit postérieur; pectoriloquie a la base.

La malade a succombé le 1*r octobre 1899, a 14 heures.

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

A Touverture de la poitrine : on ne constate ni épanchement, ni aucune
adhérence.

Poumon droit : pése 820 grammes. Les lobes supérieur et moyen sont
anémiés, emphysémateux. Le lobe inférieur est augmenté de volume, et
présente un état d’hépatisation grise; le tissu va au fond de I'eau et céde
facilement & la pression des doigts. Les canaux bronchiques y sont
épaissis.

Poumon gauche : pése 370 grammes. Le lobe supérieur est emphysé-
mateux et anémié; le lobe inférieur est le siége d’une vive congestion.

Coeur ; pése 450 grammes et mesure 10 x 9 X 3. A I'épreuve de I'eau,
les valvules sont suffisantes.

Le péricarde est sain. L’organe est en diastole, surchargé de graisse et
rempli de caillots sanguins.

Ventricule gauche : ’endocarde est sain, la paroi est légérement hyper-
trophiée. La valvule mitrale est souple, ne présente aucune lésion.
L’orifice n'est pas rétréci.

Ventricule droit : 'endocarde est sain ainsi que la valvule tricuspide qui
est trés souple.

Orifice pulmonaire : valvules transparentes.

Orifice aortique : les valvules sont normales. L’aorte ne présente aucune
trace d’athérome.

Oreillettes : ne présentent pas de lésion,
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Le trou de Botal persiste.

Foie : pése 1,600 grammes; mesure 21 X 25 X 6. La capsule n’est pas
épaissie; le parenchyme hépatique est congestionné, augmenté de consi-
stance, malgré l'infiltration graisseuse évidente. Pas de calcul biliaire.

Rate : pése 100 grammes et mesure 10 X 7 X 2. La capsule n’est pas
épaissie.-La pulpe est rougeétre, sa consistance n’est pas augmentée.

Rein droit : pése 140 grammes; mesure 10 X 6 X 2 1/,, La capsule, nen
épaissie, se détache difficilement de I'organe, dont la surface est granu-
leuse. Le rein est congestionné. A la section, la substance corticale est
diminuée d’étendue. La substance médullaire est saine. Le bassinet est
surchargé de graisse,

Rein gauche : pése 200 grammes ; mesure 12 X 7 X 3. La capsule n'est
pas épaissie; surface lisse. L'organe est congestionné, augmenté de volume.
La substance corticale a son étendue normale.

Centres nerveur : La dure-mére n’est pas épaissie. La pie-mére est
transparente au niveau du chiasma. OEdéme cérébral peu marqué.

A la section, on ne trouve aucune lésion de la substance cérébrale.

Réflexions. — [. Diagnostic. — Le diagnostic de pneumonie grise a été
reconnu exact A 'autopsie. Nous ne revenons pas sur les considérations
gue nous avons émises sur cette affection 3 propos des observations
rapportées dans ce volume sous les n* 149 et 450. Mais nous croyons
utile d’appeler l'attention sur quelques points spéciaux.

II. Evolulion du cas. — La malade souffrait depuis plusieurs années
d’asthme bronchique avec catarrhe et venait de temps en temps se reposer
A I’hopital et amender sa situation. Nous constations A chacun de ses
séjours le méme ensemble symptomatique de réles ronflants et sibilants
avec expectoration pénible de crachats muco-purulents. Dés le premier
séjour, nous avions constaté l'existence d’un souffle systolique surtout
prononcé a l'orifice mitral, et que nous avions considéré comme impli-
quant Pexistence de troubles d’insuffisance mitrale, cause probable de
I'entreprise bronchique.

En 1897, 'albuminurie s’est produite 4 la suite d’'un voyage & pied fait
en plein été de Bruges a Bruxelles; elle a persisté jusqu'a la fin et était
sous la dépendance d’'une sclérose rénale; celle-ci était limitée au rein
droit.

La malade a continué son travail jusqu’au 20 septembre 1899. Dés son
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entrée, nous avons constaté qu’il ne s’agissait plus d’une affection bron-
chique, mais d’'une entreprise intéressant le poumon droit par un pro-
cessus inflammatoire.

Nous avons écarté la pneumonie croupale fibrineuse, parce que les
symptémes observés ne s’y rapportaient pas; il n’y avait pas eu de frisson,
d’état aigu, de crachats rouillés, de points de c¢6té; il n’y avait pas eu de
température élevée; le thermométre est resté constamment inférieur
439,

La pneumonie était lobaire; nous avons relevé ailleurs I'interprétation
erronée accordée A ce caractére anatomique; le caractére lobaire se ren-
contre dans la pneumonie grise comme dans la pneumonie croupale.

La percussion donnait de la matité partout, avec une zone de tympa-
nisme aigu dans la gouttiére vertébrale droite.

La vibration vocale des parois thoraciques était supprimée a droite;
c’est un signe qui existe dans la pneumonie grise, dans latélectasie pul-
monaire et dans la pleurésie.

La pectoriloquie existait 4 la base et la bronchophonie au sommet 3
droite.

III. Durée de la maladie. — Dés le 21 septembre, nous avons reconnu
Pexistence d’un foyer de pneumonie i la base droite et ’état de dépression
de I'organisme nous a inspiré des inquiétudes. Ce n’est que le 23 septembre
que nous avons pu conclure & Pexistence de la pneumonie grise en voie
d’extension lobaire. La malade a succombé le 1°r octobre; la durée totale
de l'affection a done été de onze jours.
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Ne 165.

Pneumonie grise droite; foyers lohalaires a gauche.
Poids du poumon droit : 2,220 grammes. Mort.

Le nommé J.-B. De S..., 50 ans, cordonnier, est apporté & I'hdpital
Saint-Pierre (salle 19, lit 2) le 2 décembre 1899.

Le malade est dans un état d’asphyxie extrémement avancé; nous
n’avons recu aucun renseignement sur ses antécédents ni sur la durée de
la maladie actuelle.

Nous nous bornons a constater I'état objectif actuel. Le sujet est dans un
état de prostration extréme et nous n’obtenons pas de réponse i nos
questions. Facies pile cyanosé de pneumonie grise; expectoration abon-
dante, boueuse et fétide, comme du pus en purée. Refroidissement
général ; rdle trachéal ; matité des deux cotés de la poitrine en arriére, ol
'on n’entend que de gros rales muqueux; pas de souffle. L'urine renferme
une faible portion d’albumine,

Les crachats ont été examinés par M. le Dr Hermans : globules rouges
du sang; streptocoques et staphylocoques trés nombreux; saprophytes.
Ni bacille de Koch, ni bacille termo,

Le traitement est symptomatique : injection hypodermique d’éther
sulfurique et potion antispasmodique 4 I'éther et 4 la teinture de cannelle.

Mort le 3 décembre, & 2 heures du matin.

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

A Vouverture de la poitrine, la plévre gauche renferme 100 grammes de
sérosité citrine.

Poumon droit : pése 2,220 grammes. Il adhére dans toute son étendue
aux parois thoraciques; les feuillets viscéral et pariétal de la plévre droite
sont dépolis, rugueux, recouverts d’exsudat trés discret, organisé; les
sillons interlobaires ont disparu;les ganglions du hile sont engorgés,
anthracosés; la dissection des bronches ne permet pas de constater de
dilatation.

A la section, le parenchyme pulmonaire des lobes supérieur et moyen
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et des trois quarts supérieurs du lobe inférieur présente les caractéres de
Phépatisation purulente; le tissu pulmonaire est volumineux, lourd,
gorgé de suc gris rougeatre, purulent ; il est privé d’air et se déchire au
moindre contact. La surface de section présente tous les degrés intermé-
diaires entre I’hépatisation rougeitre et le phlegmon pulmonaire & son
dernier stade. En cerlains endroits, la coloration est jaunatre. Le tissu est
liquéfié, transformé en bouillie purulente; le quart du lobe inférieur est
congestionné et crépite imparfaiternent.

Poumon gauche : pése 680 grammes. Lobe supérieur emphysémateux,
congestionné; le lobe inférieur offre plusieurs foyers de pneumonie lobu-
laire; les parois bronchiques sont épaisses. Pas d’hépatisation grise.

Ceeur ; pése 380 grammes ; mesure 11 X 11 X 5.

A Dl’épreuve de I'ean, les valvules sont suffisantes. La cavité péricardique
ne renferme pas de liquide, mais il y a de la synéchie partielle au niveau
de la face antérieure du ventricule droit.

Le cceur est en diastole, chargé de graisse; les artéres coronaires sont
sclérosées, athéromateuses.

Myocarde brun rougeatre, de consistance diminuée.

Ventricule gauche : Pendocarde est grisitre dans I’espace mitrosygmoi-
dien; la valvale mitrale est indurée, jaunatre ; pas de rétrécissement.

Ventricule droit : endocarde sain. Valvule tricuspide grisatre, assez
souple.

Oreillettes : pas de 1ésions. Trou de Botal oblitéré.

Aorte : valvules sygmoides sclérosées dans leur segment inférieur. Peu
d’athérome aortique.

Artére pulmonaire : valvules saines.

Foie : pése 1,330 grammes ; mesure 19 X 26 X 7. La capsule n’est pas
épaissie; le parenchyme hépatique est anémié, brunitre, induré; les
parois des vaisseaux et des canaux biliaires sont épaissies. Pas de calculs
biliaires.

Rate : pése 240 grammes; mesure 12 X 9 X 3 !/3. Capsule épaissie,
grisitre. Pulpe rougeatre, légérement infecticuse; la trame connective est
hypertrophiée.

Rein droit : pése 190 grammes; mesure 11 X T X 3. Capsule épaissie,
se détache facilement; substances corticale et médullaire congestionnées,
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Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic de pneumonie double a été
posé & I’entrée du malade; le teint du malade et la qualité pus en purée
des crachats nous ont fait admettre la pneumonie grise, qui a été constatée
4 l'autopsie.

II. Poids des poumons. — Le poumon droit était seul envahi par le
phlegmon, mais il I'était dans sa totalité ; il pesait 2,220 grammes, alors
que la moyenne normale varie de 450 & 700 grammes. Le poumon gauche
pesait 680 grammes et n’offrait que des foyers isolés de pneumonie lobu-
laire.

C'est la premiére fois que nous relevons par la pesée un poids de
2,220 grammes pour un poumon ; nous rappelons les observations publiées
dans les volumes antérieurs de notre recueil et notamment dans le
tome IX, aux pages 92, 139 et 181, au sujet desquelles nous avons insisté
sur I'importance du poids du poumon comme élément de diagnostic
anatomo-pathologique ; & la page 177 du tome IX, nous P'avons signalé
3 propos de 'cedéme pulmonaire. Le poids le plus élevé que nous ayions
rencontré depuis que notre attention a été fixée sur ce point, est de
2000 grammes; il appartenait au sujet dont I'observation est rapportée
sous le n° 125, 4 la page 138 du tome IX, et qui a succombé A une carnifi-
cation pulmonaire avec cedéme pulmonaire aigu et foyers de pneumonie
lobulaire.

[I1. Synéchie péricardique. — Elle était de date récente et n’intéressait
qu’une partie de la face antérieure du ventricule droit.

IV. Endocardite. — Eile existait, mais ses caractéres étaient ceux que
nous rencontrons souvent sans que nous puissions lui attribuer une
importance prédominante dans la genése des désordres anatomiques des
autres organes. Les deux coeurs étaient également entrepris.

V. Rate. — La rate était infecticuse. ‘

VL. Détermination bactériologique de la maladie. — Clest A la strepto-
coccie que nous rapportons la production du phlegmon pulmonaire. La
raison d’étre de la localisation exclusive dans le poumon droit nous est
inconnue.

Nous avons rapporté plus haut, au n° 150 de ce volume, I'observation
d’'un malade atteint de la méme affection; c’était encore le poumon
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droit qui était entrepris 4 I'exclusion du poumon gauche. Le point de
départ probable de la streptococcie siégeait dans un foyer de carie de 'os
iliaque. Nous renvoyons & I'histoire de ce cas pour les généralités relatives
a la streptococcie pulmonaire.

VII. Symptomatologie. — Nous n’avons pas eu le temps d’observer ce
malade; il a succombé quelques heures aprés son admission. Nous nous
bornons 4 appeler votre attention sur I'absence de souffle bronchique du
cété du poumon malade; nous n’avons entendu que de gros rales
muqueux; il y avait de la matité partout et de P'absence de vibrations
vocales des parois thoraciques.
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Ne 166.

Néphrite aigué, conséecutive a la blennorragie.

Le nommé Alexandre D..., 26 ans, ajusteur, est entré a ’hdpital Saint-
Pierre (salle 7, lit 12) le 18 novembre 1899.

Il est malade depuis trois ans; début par des souffrances lombaires,
surtout 4 gauche; il accuse en outre des douleurs vagues, névralgiques
aux régions précordiale et frontale. Il a eu & différentes reprises de
I’hématurie. Depuis un mois, il s’est déclaré de 'aggravation surtout pour
les localisations lombaires 4 gauche. Il déclare n’avoir pas fait d’excés
alcooliques.

A son entrée, il accuse comme symptéme principal des souffrances dans
la région rénale gauche; la palpation y est trés douloureuse. Il y a du
souffle anémique et le facies du malade dénote un état typhoide; la tem-
pérature axillaire est 4 40°; la stupeur est trés prononcée; céphalalgie
violente et généralisée ; pas de délire: pas d’éruption rosée typhoide.

L'urine est acide, d’une densité de 1.026, et contient du pus; M. le
DrZunz en a fait I'examen microseopique; il constate absence de sang et
de eylindres rénaux, mass de trés nombreux glohules de pus et de rares
cellules vésicales.

Avant tout, nous cherchons 4 déblayer le terrain du diagnostic, en
demandant au malade s’il est atteint d’urétrite ; il nous affirme formelle-
ment qu’il n’en est pas question. Nous avons eu le tort de nous en tenir
A cette affirmation.

Ce premier point acquis, nous nous sommes demandé, en présence du
facies typhoide et de la température, s’il n’y avait pas de fiévre typhoide. La
séro-réaction, faite par M. le D* Hermans, a donné un résultat négatif
aprés une heure & la trente-deuxiéme dilution; la diazo-réaction, pra-
tiquée par M. le D* Zunz, a donné un résultat également négatif.

Si nous tenons compte de la longue durée de la maladie et de la date
de I'aggravation, il y a un mois, nous écartons la probabilité de la fidvre
typhoide et nous diagnostiquons une néphrite aigué & caractére typhoide.

Nous prescrivons la diéte lactée et une potion nitrée au sureau.

L’état est resté stationnaire jusqu’au 24; P'urine contenait toujours une
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forte proportion de pus; M. le D* Zunz y a trouvé & certains jours des
cellules rénales et des cylindres granuleux; & d'autres jours, pas de
cylindres, mais des cellules rénales.

Le 24 novembre, le malade a accusé une douleur plus vive & la région
rénale gauche; elle a été suivie de I'expulsion d’une urine beaucoup plus
chargée, dans laquelle M. le D Zunz a trouvé de nombreux cristaux de
phosphate ammoniaco-magnésien et des cellules vésicales et rénales; pas
de cylindres.

Le 28 novembre, N'urine, rendue le matin avant la visite, contenait
quelques globules rouges du sang; ils ont disparu de 'urine rendue aprés
la visite; les deux récoltes sont alcalines; & I’examen microscopique,
M. le D* Zunz trouve des globules de pus, des cellules vésicales et rénales;
pas de eylindres; le phosphate ammoniaco-magnésien a disparu.

A la méme date, angine érythémateuse, qui a cédé en deux jours 3
Pemploi d’'un gargarisme au borax.

Le 30 novembre, I'examen bactériologique de I'urine est fait par M. le
D+ Zunz qui constate la présence de staphylocoques et du bacterium urec.

Le 1°r décembre, injection sous-cutanée de 1 centigramme de bleu de
méthyléne dans 1 gramme d’eau; elle est faite 3 101/5 heures. Le bleu appa-
rait dans l'urine aprés deux heures et persiste encore le lendemain &
7 heures, soit aprés vingl heures.

Le 4 décembre, le malade accuse des douleurs trés vives en urinant.
Nous revenons 3 notre premiére impression relative 2 la possibilité d’une
urétrite; mais cette fois, au lieu de nous en rapporter a laffirmation
du malade, nous recherchons nous-méme la réponse 4 nos soupcons et
nous constatons l'existence d’une urétrite dont le caractére blennorra-
gique a été reconnu par la présence du gonocoque, retrouvé i la culture
par M. le Dr Hermans.

Le malade, pris en flagrant délit de mensonge, quitte Phépital le
6 décembre 1899.

Reflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic de néphrite aigué a été
établi dés I'entrée du malade 4 Phépital. Son éticlogie n’a pu étre établie
que plus tard.

Il. Urétrite blennorragique, cause de néphrite. — En constatant a
Iarrivée du sujet la présence de pus dans P'urine, nous lui avons demandé
dés le premier jour s’il n’était pas atteint de blennorragie ; il est arrivé a
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diverses reprises que des malades atteints d’urétrite cherchaient 4 se faire
traiter dans les salles de médecine, pour échapper au discrédit qu’ils
attribuent A tort aux sujets traités dans les services de vénériens. Sur
sa négation formelle, nous n’avons pas insisté, et comme le malade souf-
frait, en réalité, de néphrite & syndrome typhoide, nous I'avons cru sur
parole et traité pour cette affection.

Sous I'influence du repos, des sudorifiques et de la diéte, les symptémes
aigus se sont amendés progressivement, comme I'indique la courbe ther-
momsétrique que nous reproduisons ici :

DATE. MATIN. | SOIR. DATE. MATIN. | SOIR.
[ 1899, 1899.

18 novembre. . . » 4000 || 27 novembre. . . 3802 3804
19 — . . .| 88% 05 |18 - . . 38,4 38,6
2 — . . .] 388 396 |29 — . .. 38,4 38,5
a9 — .. .| 819 389 s — .. .| 391 | 387
22 - e 38,9 39,2 {er décembre . . 38,0 31,1
2 — .. .| 384 38,6 2 - .. .] 3.8 38,6
2% - .. .| 3841 38,7 8 — ... 88 374
2 —~ . . .| 388 37,4 4 — .. .| 384 31,1
% - .. .| 313 388 s — . ..| 33| 318
%

Toutefois, en constatant la persistance du pus dans lurine, malgré
Pamendement des symptomes généraux, nous avons tenu 4 nous assurer
par nous-méme de I'état réel des choses, et nous avons constaté I'existence
d’une blennorragie dont le caractére vénérien a été établi par la pré-
sence des gonocoques que M. le Dr Hermans a reconnus.

La situation changeait; le malade était convalescent de la néphrite,
mais en pleine évolution d’une blennorragie. Nous avons voulu le trans-
férer dans le service spécial de ces affections ; il a préféré quitter ’hépital.

II1. Suites probables de la néphrite. — 11 a eu tort de quitter ’hépital ;
il n’est pas guéri. §’il ne s’agissait que de la blennorragie, le mal ne serait
pas grand. Il en est autrement de la néphrite. Elle n’est pas guérie; elle
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est seulement en voie de convalescence. Si le malade croit qu'il peut la
traiter comme une blennorragie, il se trompe et aura probablement a
souffrir plus tard les miséres de la néphrite granuleuse qui se développera
par laction d’une hygiéne défectueuse et d’un traitement insuffisant,

Qu’y aurait-il 4 faire actuellement? Avant tout, guérir lurétrite et
recourir 4 des agents balsamiques, tels que le baume de copahu ou le
poivre de cubébe; ces médicaments agiraient utilement du c6té des reins
et de I'urétre.

Quant 3 Ia néphrite, sa convalescence sera longue et comportera la
nécessité d’un traitement rigoureux. Le malade devra éviter les causes de
refroidissement qui ont pour effet d'imposer un surcroit d’activité aux
reins en réduisant l'importance de la transpiration. 11 devra éviter les
exercices violents et les fatigues prolongées. Les fonctions intestinales
devront étre entretenues dans des conditions convenables par I'usage régu-
lier d’évacuants. Le régime devra étre soigné de maniére  éviter tous les
éléments qui exerceraient une action excitante sur les reins; régime sur-
tout lacté et farineux. L’abstention des liqueurs alcooliques est indispen-
sable.

Quant au traitement thérapeutique, il consistera surtout en bains géné-
raux et en préparations sudorifiques & prendre le soir en se couchant:
une cwllerée a café de roob de sureau dans une tasse de thé de tilleul.

A la moindre douleur aigué a la région lombaire, ventouses séches.
Ceinture de flanelle & porter autour de la taille.

IV. Importance pratique du cas. — C’est surtout comme lecon pratique
que nous avons tenu a vous rapporter le cas. Cest la seconde fois que
nous rencontrons, dans ces conditions, le méme cas de néphrite aigué
consécutive 4 la blennorragie chez des malades qui en niaient 1’existence.

La premiére fois, il s’agissait d'un jeune homme de 20 ans, qui avait
contracté une blennorragie qu’il tenait 4 cacher 4 ses parents. Il s’était
traité lui-méme par le baume de copahu. La néphrite a revétu un carac-
tére typhoide, comme chez notre malade actuel, et I'erreur de diagnostic
aurait pu étre importante, car Pemploi du copahu avait déterminé une
éruption érythémateuse qui aurait pu en imposer pour une roséole
typhoide, si elle ne s’était pas étendue a la face, ce qui n’arrive pas a
I’érythéme typhoide. L’aveu spontané de son mal urétral lui a été arraché
par les douleurs atroces qu'il a ressenties dans le canal. La blennorragie a
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rapidement guéri; il a été plus d’un an A se rétablir complétement de la
néphrite. Il y a vingt ans de cela et il est resté guéri.

Dans des cas de ce genre, ne vous fiez jamais 4 la déclaration du malade ;
vérifiez par vous-méme sans hésiter.

Le traitement que nous avons institué convenait & 'urétrite aussi bien
qu’a la néphrite, et nous 'aurions prescrit, méme si la révélation de la
blennorragie antérieure nous avait été faite.

V. Prédisposition personnelle. — Le malade nous a déclaré qu’il souffrait
depuis trois ans de douleurs 2 la région rénale gauche. Y avait-il déja a
cette époque une prédisposition néphrétique? Nous ne pouvons pas laffir-
mer; pendant le séjour & I’hdpital, nous avons constaté I'engorgement du
rein gauche et la douleur que la moindre pression y déterminait; mais
Pétat aigu était suffisant pour expliquer ces symptémes.

I1 aurait fallu une obscrvation prolongée en dehors de la période aigué
actuelle pour savoir si la douleur rénale tenait 4 un rhumatisme muscu-
laire ou a une irritation néphrétique. Le seul élément qui nous porterait
a admettre une prédisposition lithiasique, c’est le renseignement que
le malade nous a donné relativement & des hématuries antérieures.
Son systéme de mutisme sur I'élément blennoragique a eu pour effet de
nous enlever toute confiance dans ses affirmations sur son passé. 1l est
probable qu’il eut antériearement déja une atteinte de néphrite gono-
coccique, ce qui rendrait compte des souffrances et de I'hématurie gu’il
aurait éprouvées.

VI. Perméabilité rénale. — Nous avons cherché 4 en déterminer le degré
par l'injection sous-cutanée de 1 centigramme de bleu de méthyléne dans
1 gramme d'eau. A I’état normal, I’élimination de la matiére colorante
par l'urine commence aprés une demi-heure ; chez notre sujet, elle ne sest
faite qu’aprés deux heures; elle était donc un peu retardée. Elle persistait
encore aprés vingt heures.
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Ne 167.

Pleurésie interiobaire droite. Gangréne pulmenaire.
Inconstance des symptiémes a 'aunscultation etia la per-
cussion. Atélectasic puimonaire. Mort.

La nommée Philoméne F..., dgée de 18 1/4 ans, ouvriére en parapluies,
est apportée a I’hépital Saint-Pierre (salle 36, lit 6) le 26 septembre 1899.

Les renseignements suivants nous sont fournis par la famille. Elle a
eu un enfant en novembre 1897, a I'Age de 16 1/5 ans ; elle a été bien réglée
depuis lors. Elle était souffreteuse depuis vingt-huit jours, ne se plaignant
pas de douleurs, mais de faiblesse et de courbature. Il n'y a pas eu
d’épistaxis ni de céphalalgie; la malade buvait de I'eau de la ville. Il n’y
avait pas de malades dans la maison, ni dans le voisinage. la fatigue
générale ressentie I'avait obligée & garder le lit; il y avait eu de la diarrhée
et de la toux avec expectoration modérée; pas de vomissement. Vers le
22 septembre, il s’est déclaré de la fiévre; somnolence alternant avec de
Pagitation et du délire. l’accentuation du délire a engagé les parents & la
transporter a ’hépital.

Le 19 septembre, sa sceur ainée, Louise, 4gée de 21 ans, est morte d'une
affection au sujet de laquelle nous n’avons pas obtenu de renseignements
médicaux précis ; la mére a parlé d’une fidvre qui se serait déclarée 4 la
suite d’un effroi trés vif.

La mére est souffrante depuis un an et en traitement actuellement dans
Je service de M. le professeur Spehl pour diabéte.

A son entrée, la malade est dans un état de stupeur avec délire loquace
marmottant. Pas de symptdmes de fidvre typhoide, malgré I'état typhoide
du sujet. Pas de fidvre ; la température de Paisselle ne dépasse pas 38°. Le
pouls est & 140, régulier, mou le soir du 27; il est ¢ce matin 4 120. Pas
de gargouillement iléo-cecal ; une selle involontaire; rétention d’urine.
Celle-ci, recueillie par le cathétérisme, est jaune pile, trouble, pése 1,013,
est acide et ne contient ni albumine, ni sucre, ni sang, ni bilirubine.

L’attention est attirée surtout du c6té de I'appareil respiratoire par
Poppression du sujet. Tympanisme sous-claviculaire gauche, ol il ya de
la respiration rude, presque bronchique ; matité au sommet gauche



136 Ne 167. PYOTHORAX. GANGRENE PULMONAIRE.

postérieur ou il y a de la respiration bronchique. A droite, matité sans
bruit morbide, mais avec affaiblissement respiratoire. La langue est séche,
rouge vif, et présente des plaques de muguet.

Traitement : diéte ; salep ; gargarisme boraté.

La coincidence de la mort de sa sceur le 19 septembre et de la maladie
de la mére avait fait admettre qu’il s’agissait d’un foyer localisé de fiévre
typhoide; nous avons écarté cette hypothése ; la mére souffre de diabéte
depuis un an et la sceur est morte aprés trois jours de maladie causée par
un effroi trés vif,

Nous n’avons pas cru 4 la figvre typhoide, parce que la malade n’en
présentait pas les symptémes, Nous P’avons recherchée par le séro-diagnos-
tic qui a été négatif aprés une demi-heure 4 la trente-deuxiéme dilution
(Dr Hermans),

Nous avons demandé & M. le D* Zunz de faire la recherche de la diazo-
réaction ; elle a été positive.

Nous avons recherché un troisiéme élément de diagnostic par I'analyse
du sang; M. le D* Van Nypelseer nousa donné les renseignements suivants:

NORMAL. 27 sept. 1899.
440, | Hémoglobine . . . . . . .. .. ... .. 11.20
4,500,000 | Globulesrouges. . . ... .. .... 2,640,000
12,800 | Globulesblanes . . . . . . .. .. . ... 17,030
1:350 | Rapportdesglobules. . . . . .. ... .. 1:155

3,41 | Richesse hémoglobinique { par million de glo-
bulesrouges. . . . . . ... ... £.24

Nous avons trouvé dans le résultat négatif de la réaction de Widal et
dans I'analyse du sang des éléments de nature & nous confirmer dans
notre opinion sur la non-existence de la fiévre typhoide.

11 restait 4 déterminer la nature du mal. Localisé dans les poumons, il
nous paraissait surtout intéresser le c6té gauche; & droite, il n’y avait que
des signes d’épanchement. Les symptémes d’auscultation et de percussion
permeltaient de conclure A une pleuro-pneumonie, et ’hyperleucocytose
trouvée par M. Van Nypelseer confirmait cette impression. L’examen
microscopique et bactériologique des crachats, fait par M. le D* Hermans,
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a permis d’exclure la tuberculose; nombreux globules de pus; pas de
bacilles de Koch; quelques microcoques.

Le 28 septembre, persistance des mémes symptomes; I'affaissement
reste le méme; expectoration peu abondante, boueuse, visqueuse.

Le 29, on entend des rales sous-crépitants dans tout le cété gauche
postérieur, ou il y a du tympanisme. Matité dans la moitié inférieure
droite avee mutisme respiratoire et absence de vibrations thoraciques.

Le 30, nous résumons notre impression dans les termes suivants :
épanchement pleural A droite, remplissant la moitié de la cavité pleurale;
foyer de congestion broncho-pulmonaire & la base gauche, ou il y a des
riles sous-crépitants et de la sonorité, de la pectoriloquie avec conser-
vation des vibrations thoraciques. A cette date, on n’entend plus de res-
piration bronchique.

Le 1 octobre, la toux est devenue beaucoup plus fatigante ; expectora-
tion peu abondante, visqueuse, purulente. La matité et le mutisme respi-
ratoire avec absence de vibrations vocales des parois thoraciques s’étend 3
droite. Les riles muqueux persistent 4 la base gauche ol il y a toujours
de la sonorité, excluant la pneumonie. Au ceeur, on entend pour la pre-
miére fois du souffle systolique mitral et un bruit diastolique renforcé.
Toujours absence de fiévre.

Prescription : potion opiacée au tartre émétique.

Le 3 octobre, le teint est devenu subictérique. Le tympanisme reparait
trés aigu sous la clavicule gauche, oll 'on entend un souffle caverneux.
L’examen des crachats, fait par M. le D* Hermans, conclut ainsi : pas de
bacilles de Koch; staphylocoques.

Le 4 octobre, I'haleine présente pour la premiére fois une odeur fade,
trés désagréable, mais non gangreneuse ; la langue est irritée et chargée
de muguet. On rapporte I'odeur au processus de stomatite.

Pour la premiére fois, — et nous insistons sur ce point parce qu'il nous
a vivement frappé, — il existe sous la clavicule droite un tympanisme trés
aigu et du souffle caverneux; ces deux symptomes, qui existaient hier
sous la clavicule gauche, y ont complétement disparu. Il y a eu ainsi une
modification compléte dans la symptomatologie respiratoire : le sommet
gauche parait libéré et tous les signes morbides sont reportés au sommet
droit. Les trois quarts inférieurs du c6té droit sont mats, comme dans
Pépanchement pleural; c’est & I’augmentation de celui-ci que nous attri-
buons le tympanisme et la respiration tubaire & caractére caverneux
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percus sous la clavicule droite. A gauche, il n’y a plus que des rales sous-
crépitants.

Le 5 octobre, orthopnée avec gémissements incessants trés bruyants a
I'expiration. Les symptdmes d’é¢panchement persistent a droite ; toutefois,
en présence de l'aggravation soudaine de la situation dans les derniéres
vingt-quatre heures, nous croyons a la probabilité d’'une atélectasie pul-
monaire étendue de la base du poumon droit. Le tympanisme aigu a
reparu sous la clavicule gauche avec inspiration bronchique caverneuse :
ce sont les symptémes du 3 qui ont reparu. A droite, matité et absence
de vibrations vocales.

La malade est morte par asphyxie le 5 octobre, a 11 % heures.

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

A louverture de la poitrine, la plévre gauche ne renferme pas d’épan-
chement. Quelques adhérences au niveau du sommet. A droite, la cavité
pleurale est occupée par un liquide blanc jaunétre, purulent, tenant en
suspension de trés petits flocons fibrineux dégénérés. Cet épanchement
est de 2 litres.

Poumon droit : pése 300 grammes. Il est transformé dans ses trois quarts
inférieurs en une galette de tissu completement
atélectasié; le poumcm est refoulé en haut et en
dedans; la surface de Porgane est tapissée dans
toute son étendue d’exsudat fibrineux dégénéré
et de pus. Mais on constate au niveau de la moi-
tié inféro-antérieure de la face externe du lobe
supérieur, une zone de 5 centimétres de haut
sur 8 centimetres, ou le revétement pleural a
disparu; le parenchyme pulmonaire est a nu,
transformé en une bouillie grisatre, d’odeur
presque gangreneuse. Le ramollissement pul-
monaire atteint toute I’épaisseur du lobe supé-

rieur, mais s’arréte nettement aux lobes moyen et inférieur. La moitié
supérieure du sommetcrépite imparfaitement; le segment postéro-inférieur
est atélectasié, ainsi que la totalité des lobes moyen et inférieur. La dissec-
tion démontrel’intégrité des sillons interlobaires qui séparent le lobe infé-
rieur du lobe moyen et de la partie postérieure du lobe supérieur.

Il est impossible de retrouver le sillon qui sépare le lobe supérieur du
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lobe moyen et dont la direction est perpendiculaire au grand diamétre de
la 1ésion de ramollissement pulmonaire.

Poumon gauche : pése 370 grammes. Le lobe supérieur est anémié et
emphysémateux. La base est légérement congestionnée, sans hépatisa-
tion.

Ceeur : pése 230 grammes ; mesure 11 X 10 X 3 1/, centimétres.

La cavité péricardique renferme environ 100 grammes de sérosité
citrine. Le péricarde est sain. L'organe est en diastole, non chargé de
graisse. Le myocarde est aminci, brun jaunitre, friable, dégénéré.
L’endocarde et les valvules n'offrent pas d’altération. La mitrale est légé-
rement opacifiée.

Foie : pése 1,850 grammes ; mesure 19 X 30 X 6 centimétres; volume :
1,730 c. c. Capsule non épaissie; le parenchyme hépatique est vive-
ment congestionné, de consistance légérement diminuée. Pas de calcul
biliaire.

Rate : pése 280 grammes; mesure 16 X 8 X 4 centimaétres; volume :
250 c. c. La capsule est tendue, de coloration violacée : la pulpe splénique
a l'aspect infectieux.

Rein droit : pése 180 grammes : 13 x 6 x 2 1/y centimétres; volume :
130 c. c.; se décortique facilement, n'offre qu’une congestion assez
intense.

Rein gauche : pése 200 grammes; mesure 14 X 6 X 3; volume 187¢. c.
Mémes caractéres.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide.

Péritoine : sain.

Ganglions mésentériques : non engorgeés.

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

Centres nerveux. — Dure-mére non épaissie. La pie-mére est trans-
parente, excepté au niveau du chiasma et dans les scissures sylviennes.
Pas d’cedéme cérébral. Les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux.

A la section, on ne note pas d’altération des noyaux ni des capsules.

Nous avons reproduit dans le schéma ci-dessus le siége des localisations
morbides dans le poumon droit; les régions marquées comme atélectasiées
et encore crépitantes étaient recouvertes par la plévre; la zone gangrenée
était dépourvue de tout revétement, comme si la plévre avait été enlevée
par un processus ulcéreux. Les zones atélectasiées étaient complétement
affaissées, sous forme de galette.



140 N 167. PYOTHORAX. GANGRENE PULMONAIRE.

Réfllexions. — 1. Diagnostic. — L’autopsie a permis de 1’établir comme
suit : pleurésie purulente 4 droite; foyer de gangréne intéressant une
grande partie du lobe supérieur; atélectasie de tout le reste du poumon
droit, sauf une légére zone au sommet qui restait crépitante.

La pleurédsie avait été diagnostiquée dés I'entrée de la malade; mais
nous n’avions pas reconnu son caractére purulent.

La gangréne pulmonaire n’a pas été reconnue; nous croyons qu'elle ne
pouvait pas I’étre. Le seul signe certain, qui permette de conclure  son
existence, c’est 'ouverture du foyer gangreneux dans la bronche et I'ex-
pulsion de produits sphacélés avec leur odeur caractéristique. Ici il n’y
a pas eu de vomique, le foyer étant en communication avec la plévre et
non avec la bronche.

L’atélectasie terminale a été soupconnée, mais nous n’avions pas pu
affirmer son existence d’'une maniére positive.

I1. Physiologie pathologique du cas. — La pleurésie interlobaire a été le
point de départ; la gangréne pulmonaire s'est déclarée ensuite et I’atélectasie
a terminé I'évolution brusquement, sans laisser a la gangréne le temps de
parcourir toutes les phases et de s'ouvrir dans les bronches.

IIl. Etal typhoide. — Le facies de la malade était bien celui que l'on
désigne sous le nom de facies typhoide. 11 était assez caractéristique pour
engager le médecin qui la soignait & Ienvoyer 4 ’hdpital avec la mention
de fiévre typhoide.

La détermination précise de l'affection présentait & ce moment de
grandes difficultés; elle ne répondait & Pévolution habituelle ni de la
pneumonie croupale, ni de la pneumonie catarrhale, ni de la dothiénen-
térie; 'épanchement pleural trouvé 3 droite ne nous paraissait pas assez
important pour nous rendre compte de I’état grave du sujet.

Malgré Iétat typhoide du sujet, nous n’avons pas posé le diagnostic
de dothiénentérie ; nous n’en retrouvions pas les symptémes. Nous avons
voulu étre édifié en recourant & différents procédés pour élucider le dia-
gnostic.

L’épreuve du séro-diagnostic a été faite par M. le D* Hermans les 27 et
28 septembre et le 3 octobre; elle a donné chaque fois un résultat négatif
aprés une demi-heure & la trente-deuxiéme dilution. Cest un élément
important; d’aprés les idéesfrégnantes, il exclut la fiévre typhoide.

M. le Dr Zunz a fait lafrecherche au moyen de la diazo-réaction d’Ehr-
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lich; elle a été positive le 28 septembre et faiblement positive le 4 octobre.
Ce résultat est favorable A ’hypothése d’une fiévre typhoide, si 'on admet
les vues absolues du Dt Michaélis; mais nous restons encore dans le doute
sur la signification vraie de cette réaction.

Un troisidme élément de diagnostic nous a été donné par l'analyse du
sang; les résultats obtenus par M. le Dr Van Nypelseer ont été indiqués
plus haut; ils excluaient Fidée de fiévre typhoide.

La marche de la température les jours suivants nous a du reste abso-
lument édifié.

La fievre typhoide devait donc étre écartée; il n’y avait qu’un état
typhoide analogue 2 celui que I'on constate dans un grand nombre de
maladies. Nous étions ramené 3 une pleurésie droite.

Cherchons 4 établir le rapport entre les trois syndromes cliniques.

IV. Pleurésie purulente. — La pleurésie n’a pas suivi sa marche habi-
tuelle. La malade souffrait depuis le 1* septembre de symptémes de
faiblesse et de courbature, suivis de diarrhée et de toux avec expectoration
modérée. Ce n'est que le 22 septembre qu’il s'est déclaré de la fievre avee
de la somnolence alternant avec de I’agitation et du délire. Elle est entrée
a I'hépital le 26 septembre, et depuis son admission jusqu’a la mort, la
température est restée constamment déprimée au-dessous de 38°C.,
comme l'indique le tracé ci-joint :

DATE. MATIN, | SOIR. DATE. MATIN. | SOIR.
1899. 1899.
26 septembre . . . » 37°6 [ 1eroctobre . . . . [ 38°0 37,8
21 — <o .| 368 34 (2 ~—~ ....| 816 37,2
%8 — ...)| 313} %1013 — ....[ 312 | 31,4
99  — ...[ 368 312 {4 — ....| 314 »
30 — “ e 37,0 31,2

La température était de nature & ne pas évoquer I'idée de la suppuration
pleurale. Un des caractéres les plus constants de cette suppuration, c'est
la fidvre d’accés avec transpirations profuses; nous constatons son absence
pour la premiére fois dans nos observations.



142 Ne 167. PYOTHORAX. GANGRENE PULMONAIRE.

L’état typhoide a prédominé & un tel point que la malade a été trans-
portée a I’hépital avec le diagnostic de fidvre typhoide.

D’aprés les renseignements vagues que la mére nous a fournis, nous
croyons que la maladie a débuté par une pleurésie droite 4 marche
subaigué. §’il y avait eu une pleurésie purulente d’emblée, il est certain
que Pétat de la malade se serait rapidement aggravé et aurait nécessité son
transfert immédiat A ’hépital.

Ce n’est que le 22 septembre que Pétat s’est modifié ; les détails précis
nous manguent, mais nous en savons assez par ¢e que 'on rous a appris
pour conclure 4 une modification brusque 4 ce moment.

Que s’est-il passé? Pour élucider ce point, nous devons recourir aux
données de l'autopsie. Elle nous a appris ceci: la cavité pleurale était
remplie de pus; la plévre était épaissie et recouverte de produits déja
organisés partout, sauf 3 une zone située 4 la face antérieure du lobe
supérieur et mesurant 3 centimétres sur 8, Dans cette étendue, la plévre
avait disparu par un travail d’uleération, qui n’en avait rien laissé. Le
poumon était & nu dans toute cette étendue.

Les sillons interlobaires qui séparent le lobe inférieur du lobe moyen et
de la partie postérieure du lobe supérieur, étaient intacts et n’avaient pas
participé & I'inflammation. Mais il a été impossible de retrouver le sillon
qui sépare le lobe supérieur du lobe moyen ; or, dans sa situation normale,
ce sillon suit une direction qui est perpendiculaire au grand diamétre de
la lésion de ramollissement pulmonaire.

Sa destruction et la présence du foyer de gangréne au siége qu’il doit
occuper, nous font conclure 4 un abeés interlobaire entre les lobes supé-
rieur et moyen.

V. Pleurésie interlobaire. — La pleurésie interlobaire est un état mor-
bide plus fréquent qu’on ne 'admet en général.

D’aprés nos observations, ¢’est la cause la plus fréquente de la gangréne
pulmonaire.

Nous avons eu l'occasion de revenir souvent sur ce chapitre de patho-
génie, parce que nous croyons que Phistoire de la gangréne pulmonaire,
telle qu’elle figure dans les traités, ne répond pas au processus réel de
physiologie pathologique qui préside & cette terminaison.

La gangréne pulmonaire n’est pas une maladie spéciale ; c’est une lsion
anatomique consécutive & une autre maladie, qui n’est pas toujours la
méme.
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Si nous cherchons la raison d’étre de la gangréne, nous la trouvons
dans un arrét de la circulation du sang dans les vaisseaux qui alimentent
le derme de Pappareil respiratoire. Ces vaisseaux sont d’ordre aortique; ils
sont fournis par les artéres bronchiques et les artéres intercostales. La
plévre pariétale recoit des vaisseaux des intercostales antérieures, branches
de la mammaire interne. Laissons la plévre pariétale de c6té ; elle ne nous
intéresse pas directement dans la pleurésie interlobaire.

Le derme du feunillet viscéral est commun aux surfaces endothéliale
pleurale et épithéliale pulmonaire. Il est alimenté surtout par les artéres
intercostales aortiques et des ramifications des artéres bronchiques.
Certains auteurs n'admettent que ce dernier ordre de vaisseaux. Leur
thrombose entraine la mortification du tissu. Or, parmi les causes qui
déterminent I'arrét du cours du sang, il faut citer ici en premiére ligne la
compression gui est exercée sur les tissus voisins par le foyer purulent
interiobaire. Il se passe 13 un phénoméne identique & celui que nous
voyons se produire dans les abeés des surfaces externes ; le pus s'accumule,
distend le tégument et finit par se faire jour par un point sphacélé, 4 la
suite du travail de dénutrition progressive de la peau.

La méme évolution se produit dans Vabeds interlobaire. Le résullat
varie un peu suivant le siége de 'abeés; s'il est situé au fond du sillon, il
aura une tendance 3 s'ouvrir du c¢6té de la bronche, mais toujours par un
processus de gangréne. S'il est situé prés de la surface de la cavité pleu-
rale, il percera de préférence dans celle-ci.

Mais ici encore il y a lieu de noter un symptéme qui s'écarte de la
notion classique de la perforation pleurale. Les traités parlent de la con-
stitution subite d’un pyo-pneumo-thorax avec une douleur des plus
violentes. Il en est ainsi dans les cas de perforation d’une caverne dans la
plévre. Chez notre malade, il n’y a pas eu de pneumo-pyo-thorax; le foyer
sphacélé ne communiquait pas avec les conduits bronchiques. La fusion
entre le foyer abcédé interlobaire et la cavité pleurale s’est opérée peu &
peu par gangréne progressive de la paroi pleurale; et comme la cavité
était déjd occupée par un épanchement purulent, les symptomes aigus de
la perforation pleurale ont fait défaut.

Chez notre malade, le siége de 'abcés se trouvait dans la scissure
interlobaire tout prés de la surface pleurale; il n’est rien resté du repli
interlobaire, de sorte que le poumon faisait partie de la paroi de la cavité
pleurale. Pour que cet état ait pu se réaliser, il a fallu que les deux feuil-
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lets du repli interlobaire aient été détruits par ulcération. La thrombose
des vaisseaux nourriciers rend compte de ce fait.

Le foyer se sera ouvert dans la cavité pleurale, pendant que la
gangréne envahissait le tissu conjonctif de Pappareil respiratoire. Le méme
processus thrombosique a agi sur les deux c6tés de la scissure pulmo-
naire et aura déterminé la gangréne pulmonaire et la pénétration dans la
cavité pleurale.

Les désordres terminés, la gangréne pulmonaire se sera étendue rapi-
dement. La veille de la mort, I’haleine de la malade exhalait une odeur
fétide, non gangreneuse cependant ; nous devons considérer ce symptéme
comme indiquant une tendance du foyer gangreneux i se porter du c6té
de la bronche. Il est probable qu’il aurait fini par s’ouvrir dans les
bronches, si P'atélectasie totale du reste du poumon n’avait pas étouffé
la malade.

VL. Suite des lésions. — Nous croyons que le point de départ de tous les
désordres a été constitué par la pleurésie interlobaire enkystée dans la
scissure entre les lobes supérieur et moyen.

Nous croyons encore que lors de la constitution de la pleurésie inter-
lobaire, il s’est formé un épanchement dans la plévre; nous ne pouvons
pas laffirmer d’une maniére absolue, parce que la malade n’a réclamé nos
soins que trois semaines aprés le début de son affection, & une époque o1
les désordres secondaires occupaient le premier rang. C’est en nous repor-
tant & des observations antérieures, dans lesquelles nous avons pu suivre
tout le processus, que nous admettons cette opinion; il nous est arrivé, en
effet, de pratiquer la thoracentése chez des malades atteints de pleurésie
interlobaire ; nous avons retiré du liquide séreux, malgré la présence de
I’abeés enkysté.

VIL. Epoque de la purulence de Pépanchement pleural. — Elle est difficile
3 préciser; mais nous croyons que la purulence s’est établie peu 4 peu a
mesure que le foyer interlobaire se rapprochait de la cavité pleurale. 11 se
formait 13 un foyer de gangréne ulcérative de la plévre, sous I'nfluence
duquel ’épanchement de la grande cavité pleurale est devenu purulent.

VIII. Gangréene pulmonaire. — La gangréne pulmonaire n’a donc pas été
le point de départ dans le processus morbide complexe de notre malade.
Il a été un accident de ce processus, de méme que la purulence de I'épan-
chement pleural en a été un autre.



No 167. PYOTHORAX. GANGRENE PULMONAIRE. 145

Nous croyons pouvoir fixer le début de la gangréne au 22 septembre,
jour ol Paspect de la maladie s'est subitement modifié. A partir de
cette date, les symptémes ont revétu un caractére typhique qui s’est accen-
tué bientdt 4 un degré tel que cest avec le diagnostic de fidvre typhoide
que la malade a été envoyée & I’'hdpital. Or I’état typhoide accompagne trés
fréquemment la gangréne pulmonaire; il n’a qu’un caractére distinct qui
nous parait constant avant I'ouverture du foyer par vomique bronchique :
c’est I'hypothermie. Nous I'avons retrouvée chez notre sujet; et si une
chose nous a surpris a posteriori, c'est la dépression de la température
axillaire dans un cas de pleurésie purulente. La régle, dans ce dernier cas,
cest une hyperthermie trés marquée avec transpiration profuse; son
absence chez notre malade tenait 4 la gangréne pulmonaire.

Notre observation nous a prouvé qu’au début de la gangréne, I'hypo-
thermie existe. Nous nous empressons d’ajouter qu’il n’en est plus
ainsi quand le foyer sphacélé s’est ouvertau dehors. L’hyperthermie s’établit
alors et traduit le travail d’élimination réparatrice nécessité par I’expulsion
de I'escarre. Chez notre malade, 'abaissement de la température a persisté
pendant son séjour & I’hépital, parce que le foyer ne s’était pas ouvert au
dehors et que le sujet restait en plein sous I'influence des conditions géné-
rales de la gangréne et non de l'effort réparateur que la fidvre traduit.

VIII. Forme de la gangréne. — Reste un dernier point a élucider :
la forme que la gangréne a présentée. On distingue en anatomie patholo-
gique deux variétés de gangréne du poumon : la diffuse et la circonscrite,

C'est la gangrene circonscrite qui a été notée; elle occupait une grande
étendue du poumon droit, mais elle était nettement délimitée vis-a-vis de
la zone pulmonaire restée crépitante au sommet et de la portion atélec-
tasiée.

Or la gangréne pulmonaire circonscrite reconnait le plus souvent pour
cause Poblitération des artéres nutritives de la plévre ; elle sidge dans le
voisinage de la séreuse, comme c’était le cas chez notre malade.

" Nous avons parlé plus haut des vaisseaux sanguins de la plévre; leur
histoire est peu connue, 4 en juger par la sobriété des renseignements que
les traités d’anatomie nous donnent. Un fait est certain, c'est qu’ils sont
d’ordre aortique. Cruveilhier est le seul qui signale une part d’interven-
tion des artéres pulmonaires; nous croyons qu’il y a la une erreur. Les
vaisseaux nourriciers de Ia plévre viscérale sont nombreux et forment

10
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deux plans : un réseau sous-séreux 3 mailles larges et un réseau sous-
épithélial de rameaux plus fins.

C'est le réseau profond qui nourritle derme de la plévre ; or celui-ci se
confond avee le tissu conjonctif de 'appareil pulmonaire, et 'oblitération
vasculaire par thrombose ou par embolie détermine la mortification du
tissu conjonctif, c’est-a-dire la gangréne du poumon.

Cette gangréne présentait un aspect différent de celui que I'on note
habituellement. Le tissu n’était ni brun ni noir, mais d’'un gris jaunitre,
rappelant assez bien les caractéres d’un bourbillon d’anthrax. Un feutrage
de faisceaux conjonctifs emprisonnait du pus et du détritus grisatre.
L'odeur n’était pas celle de la gangréne; elle était fade, répugnante. On
aurait dit un poumon qui aurait macéré longtemps dans de l'eau.

Il nous est arrivé 3 plusieurs reprises de pratiquer 'ouverture de foyers
interlobaires abcédés; le plus souvent, le débridement de l’espace inter-
costal donnait issue en méme temps 3 du pus et A des fragments nécrosés
du tissu pulmonaire qui présentaient les caractéres d’aspect que nous
avous rencontrés chez notre malade.

IX. Variations dans les symptomes fournis par I’auscultation et la percus-
sion. — Il nous est arrivé souvent d’avoir des surprises dans les sym-
ptomes fournis par 'auscultation et par la percussion ; nous en avons parlé
antéricurement aux pages 48 et 57 du tome VIL

Dans le premier cas, il s’agissait d’une tuberculose pulmonaire miliaire,
dans le cours de laquelle les variations sont fréquentes; elles s’expliquent
assez bien.

Dans le deuxiéme cas, le sujet atteint de colo-typhus a eu de la pneu-
monie lobulaire et a succombé subitement & de I’atélectasie pulmonaire.
Chez cette malade, 2 certains jours, nous avons constaté du tympanisme
presque pot félé sous la clavicule droite, avec du soufile bronchique; le
lendemain nous retrouvions I'état normal a la méme région. L'autopsie a
révélé I'existence de ce ¢6té d’'un épanchement pleural mesurant un litre
de liquide séro-fibrineux, trouble, jaunitre, tenant en suspension des
flocons de fibrine. Nous pouvons nous rendre compte jusqu’a un certain
point des modifications que la percussion et I'auscultation ont présentées
chez ce sujet par I'épanchement pleural qui exerce une compression du
poumon sujette & varier d’un jour a I'autre.

Chez notre malade actuelle, les variations ont été des plus étranges, et
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nous aurions certainement hésité & les mentionner en les attribuant 4 une
erreur de notre part, si les variations n’avaient pas été constatées par nos
adjoints et par les éléves du service, qui tenaient note des symptémes 2
mesure gque nous les énumérions pendant notre examen.

Constatons d’abord que dés I’entrée de la malade, nous avons reconnu
I’existence de I'épanchement pleural 4 droite & la matité, a I'absence des
vibrations thoraciques, au mutisme respiratoire; il n’y avait pas de frotte-
ment pleural ni de souffle bronchique.

Ces symptomes ont persisté pendant toute la durée du séjour 4 hopital.
Sous la clavicule droite, nous avons trouvé de la sonorité et du murmure
vésiculaire jusquau 4 octobre, soit pendant sept jours. Nous sommes
d’autant plus certain de la réalité de ces caractéres, qu’ils nous ont frappé
par leur étrangeté en présence d’'un épanchement pleural qui aurait di
nous donner A ce niveau du tympanisme et de la respiration bronchique,
par suite de la compression que le poumon supportait.

A gauche, dés le 26 septembre et jusqu'an 4 octobre, nous avons
constaté un tympanisme aigu sous la clavicule et du souffle caver-
neux; pas de traces du murmure vésiculaire. Guére d’expectoration ; pas
de bacilles de Koch. On aurait conclu & l'existence d’une caverne, si
I'absence de toute dépression de I'espace sous-claviculaire ne nous avait
pas inspiré de la méfiance.

Le 4, tout a changé de face : tympanisme aigu et souffle caverneux souns
la clavicule droite; sonorité normale et murmure vésiculaire sous la clavi-
cule gauche.

Le 8, nouvelle inversion et retour aux symptémes de tympanisme aigu
et de souffle sous la clavicule gauche. Mutisme respiratoire de tout le cié
droit.

A la base gauche, il y a eu toujours de la sonorité, et par moments des
réles sous-crépitants.

Rapprochons ces symptémes des lésions retrouvées A I'autopsie.

Laissons de cdté la base gauche, ou I'on n’a percu que des signes peu
importants, et la base droite, ol les signes de I'épanchement ont été con-
stants.

Le tympanisme pot félé du sommet existe dans les cas d’épanchement
pleural abondant; il provient du tassement du tissu pulmonaire par com-
pression. Mais il existe du cé6té de I'épanchement, et nous ne I'avons
jamais rencontré du coté ou il n’y en a pas.
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Nous comprenons done son existence le 4 octobre sous la clavicule
droite. Nous comprenons aussi son irrégularité de ce ¢6té en raison des
changements de position de la malade et de I'inégalité de la compression
exercée sur le poumon.

Mais nous ne nous rendons pas compte de sa production sous la clavi-
cule gauche. Nous le signalons comme particularité séméiologique.

Le poumon gauche n’était ni comprimé, ni enflammé, ni creusé d’une
caverne. A-t-il subi & un moment une compression par suite de ’épanche-
ment 3 droite? Nous ne le croyons pas.

Si la respiration supplémentaire peut justifier un certain degré de
tympanisme, elle n’explique pas la respiration bronchique entendue, qui
avait un caractére caverneux.

Les diverses théories que 'on a produites pour expliquer le tympanisme
ne nous permettent pas de nous rendre compte des symptémes que nous
avons relevés,

S’est-il agi dans notre cas de ballonnement pulmonaire que les auteurs
allemands désignent sous le nom de Lungenblahung? C’est possible, c’est
méme probable; mais cet état n'est pas encore suffisamment élucidé pour
que nous puissions étre affirmatif.

I1 consisterait dans une distension permanente des alvéoles pulmo-
naires, qui réaliserait ainsi les conditions organiques d’une dilatation des
bronches. La part d’intervention du poumon dans la transformation du
soufile laryngé en murmure vésiculaire disparait, et 'on comprend ainsi la
formation du souffle bronchique au niveau du siége du ballonnement
alvéolaire pulmonaire, ainsi que le tympanisme.

X. Traitement. — Le traitement que nous avons institué ne pou-
vait pas exercer d’influence sur I'état morbide. Une seule intervention
aurait peut-étre été utile : 'empyéme. Nous y avons fréquemment eu
recours dans des cas analogues, et 'expulsion de portions sphacélées du
poumon prouvait qu’il s’agissait bien d’'une des modalités de la gangréne
pulmonaire.

Nous n’y avons pas eu recours chez notre malade pour les motifs
suivants :

La température qui, pendant tout le séjour, n’a pas dépassé 38 C.,
était de nature A nous faire méconnaitre la purulence de ’épanchement.
Si nous avions reconnu celle-ci, nous aurions pratigué la ponction.
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D’autre part, absence constante, sauf la veille de la mort pendant
quelques heures, du tympanisme aigu et du bruit de pot félé sous la cla-
vicule droite, nous a trompé en nous faisant croire que 'épanchement
était plus modéré que l'autopsie ne I’a établi. Il est probable que la masse
d’épanchement purulent dans la plévre s’est augmentée rapidement par
Pouverture du foyer interlobaire dans la cavité pleurale.

En troisiéme lieu, la persistance du tympanisme aigu sous la clavicule
gauche et I'existence A ce niveau d’un souffle caverneux nous a fait croire
3 une lésion d’ancienne date ayant entrainé de ce c6té une caverne pulmo-
naire, Cette idée a été abandonnée le 4, mais I’état précaire de la malade
nous a engagé A ne pas recourir ce jour i une intervention chirurgicale,
Le lendemain, Patélectasie pulmonaire avait fait son ceuvre et la malade a
succombé.

Cest en somme par suite des difficultés que nous avons rencontrées
pour établir un diagnostic certain, que nous avons reculé devant une
intervention qui n’était pas nettement indiquée.
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Ne 168.

Torme de mélancolie. Période des Impulsions.
Tentative de suicide. Collocation.

La nommée Pauline D..., veuve C..., 47 ans, ménagére, constitution
forte, tempérament sanguin, est entrée & Phépital Saint-Pierre (salle 35,
lit 7) le 2 décembre 1899.

Elle a eu huit enfants, le dernier il y a sept ans, et elle les a nourris. Elle
a subi, il y a cinq ans, une opération pour la cure radicale de la hernie.

Depuis quatre mois, les périodes sont irréguliéres.

Elle a eu beaucoup de chagrins domestiques qui I’ont vivement tour-
mentée; il y a trois ans, elle a fait un séjour de deux mois a I’établissement
de Gheel pour des désordres vésaniques. Elle en est sortie guérie, mais
elle a gardé une impressionnabilité extréme; pour nous conformer au
langage A 1a mode, nous dirons qu’elle est neurasthénique.

Pauline n’est pas une victime de I'alcoolisme ; nous nous empressons de
le dire, parce quau premier abord on pourrait croire A une origine
éthylique de son excitation nerveuse. Elle ne boit pas; mais elle a du
chagrin, ce qui est tout aussi mauvais : c’est de cet excés de chagrin
qu'elle est la victime.

Il n’y a pas de lésions organiques; elle ne souffre que de migraine a
retours irréguliers. L’urine est transparente, jaune pale, acide, d’une
densité de 1.010; elle ne contient ni albumine, ni glycose, ni bilirubine.

Elle n’a pas de fiévre, mais elle est inquiéte; on la tourmente, on lui
veut du mal, elle cherche & fuir le milieu dangereux dans lequel elle vit.
Et comme elle n’y parvient pas et que partout elle retrouve les hallu-
cinations de son esprit inquiet, elle est agitée et a maintenant franchi la
limite de cette période d’agitation en abordant la seconde phase morbide :
celle des impulsions.

Ceci est plus dangereux. Le malade qui est arrivé 4 la période des
impulsions y résiste souvent; il parvient a les maitriser au début et, dans
certains cas, il les domine assez pour les faire disparaitre. Malheureuse-
ment elles reparaissent plus tenaces et se traduisent soit par des actes de
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destruction des objets qui ’entourent, soit par des tentatives de suicide
ou d’homicide.

M. le professeur De Boeck vous décrira les diverses formes de maladies
mentales 4 la clinique spéciale de ’hépital Saint-Jean. Nous nous bornons
ici & insister sur les indications que le médecin praticien doit remplir
dans des cas de ce genre. Nous avons eu l'occasion de vous en parler &
propos du malade dont I'observation est rapportée sous le n° 123, 4 la
page 130 du tome IX de notre Recueil. Nous y revenons aujourd’hui &
cause de l'importance de I'intervention médicale au moment opportun.

Le moment opportun est arrivé; la malade s’est livrée 3 une tentative
de suicide; elle manifeste par ses paroles l'intention d’en finir avec la vie.

Il faut une surveillance continue pour prévenir une catastrophe, et
cette surveillance ne peut étre assurée dans un hdpital général,

11 y a lieu de la transférer dans un asile d’aliénés pour que le traitcment
puisse étre appliqué dans des conditions de sécurité.

Nous avons indiqué 4 la page 133 du tome IX les formalités administra-
tives requises pour la collocation des aliénés.
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Ne 169.

Chorée de Sydenham, Angine psecude-membrancuse.
Reprise de Ia chorée. Guérison.

La nommeée Catherine D..., 18 ans, couturiére, constitution bonne,
tempérament lymphatique, est entrée & ’hdpital Saint-Pierre dans notre
service (salle 35, lit 18) le 19 octobre 1899,

Elle a été réglée pour la premiére fois & I'dAge de 13 ans; la derniére
période est passée depuis huit jours. Depuis un an elle se plaint de souf-
frances névralgiques qui ne I'ont pas empéchée de se livrer A son travail.
Elle exerce le métier d’apprentie couturiére depuis trois ans.

Elle a été obligée plusieurs fois d’interrompre son travail pendant
quelques jours, par suite de mouvements choréiques des membres supé-
rieurs.

Vers le 20 septembre 1899, pendant qu’elle était au travail, elle a été
prise brusquement de spasmes cloniques des deux membres supérieurs,
qu'elle projetait en I'air par Paction des muscles deltoides en les rappro-
chant de la ligne médiane; A cette contraction succédait un mouvement
énergique qui ramenait les bras le long des cuisses. Ces spasmes ressem-
blaient aux gestes d’un timbalier. Ils disparaissaient au bout d’un temps
variant d’'une demi-heure 3 deux heures et reparaissaient & intervalles irré-
guliers. A certains jours, les spasmes se traduisaient surtout par des mou-
vements de flexion et d’extension des avant-bras sur les bras, avec rotation
autour du coude. Parfois encore les membres inférieurs étaient envahis,
Mais Ja chorée n’atteignait pas A la fois les membres supérieurs et les
membres inférieurs. II n’y a pas eu de fidvre.

Elle nous est amenée aprés un mois de durée de la chorée, et dés son
entrée elle exécute les mouvements du timbalier d’une maniére parfaite-
ment rythmique. Nous les avons arrétés aprés une demi-heure en entra-
vant les deux membres supérieurs aux poignets.
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Nous avons prescrit le régime de la demi-portion, un bain tiéde d’'une
demi-heure et une potion au bromure de sodium 2 : 200.

La crise choréique n’a pas paru le 21 octobre; elle s’est reproduite le 22
2 19 heures et le 23 A 6 heures; cette derniére a été caractérisée pour
la premiére fois par I'atteinte simultanée des deux membres supérieurs et
du membre inférieur gauche; qui s’est entrepris aprés le placement des
entraves aux deux poignets et qui s’est calmé & 10 heures, en immobili-
sant le pied gauche.

Le 25 octobre, & 8 heures, elle s’est déclarée au membre inférieur
gauche; le mouvement intéresse I'articulation de la hanche, du genou, du
cou-de-pied; les orteils ne bougent pas. Le réflexe patellaire gauche n’a
pu étre déterminé; le droit est considérablement exagéré. Le spasme a
duré jusque vers 14 heures et 'application des entraves aux malléoles ne
P'arrétait pas.

Le 26 octohre nous avons suggéré a la malade qu’elle pouvait arréter les
spasmes par sa volonté; le mouvement de timbalier débutait et P’enfant
a réussi 4 le maitriser en appliquant une volonté soutenue.

Le 27, 4 T 1)y heures, il y a eu un peu de trépidation débutant 2 la
main gauche; ellea commandé le repos i la main et a réussi 4 enrayer la
crise.

Le 28, calme.

Le 29, mouvements de latéralité de la téte sur le cou, vite maitrisés par
autosuggestion.

Le 30, au matin, mouvement de latéralité de la téte sur le cou, simulant
une dénégation énergique; la malade les arréte en suivant le conseil que
nous lui donnons, de maintenir la téte par I'application de ses mains aux
tempes. C’est encore de la suggestion.

Les menaces de crise choréique ont reparu les jours suivants et ont été
rapidement enrayées. Le 15 novembre, le spasme a été plus violent ; il s’est
traduit par des mouvements alternatifs d’extension et de flexion des deux
membres inférieurs; l'enfant a mis plus de temps & les calmer par
suggestion.

Calme complet les 16, 17 et 18 novembre.

Le 19 novembre, angine pseudo-membraneuse recouvrant les deux
amygdales et la luette; température a 39°. La période menstruelle s’est
déclarée le 18, a I'époque habituelle.
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Nous prescrivons la diéte absolue, un purgatif salin, un gargarisme au
borax 12 : 300 et une cravate mouillée au-devant du cou.

Le purgatif a produit de effet.

Le 20 novembre, I'amygdale droite est recouverte d’'une abondante érup-
tion d’un gris lardacé ; engorgement des ganglions du cou.

Prescription : diéte; eau de citron non sucrée ; application locale de jus
de citron au moyen d’un pinceau constitué par une loque solidement fixée
a lextrémité d’un crayon; la loque est brilée ensuite; cette application
est renouvelée trois fois dans les vingt-quatre heures. Gargarisme an borax.
Potion au chlorate de potasse 3 : 200.

Le produit pultacé est soumis 3 ’examen bactériologique de M. le
Dr Hermans, qui n’y découvre pas de bacilles de Léffler.

L'urine ne contient ni sucre ni albumine; diazo-réaction négative
(D* Zunz).

Le 21, Pexsudat parait moins épais.

Le 22, la surface de la muqueuse présente un aspect également grisétre,
mais moins uni, moins lardacé; elle est plutdt pointillée : c’est une plaie
de mauvaise nature, sans tendance 4 la guérison.

Cependant I’engorgement ganglionnaire du cou a disparu; il n’y a ni
toux ni expectoration, et la température est ramenée a 37°. Pas de
douleurs.

le 23, dégonflement des amygdales, dont la surface reste toujours
boueuse. Nous commencons I'alimentation par le lait et le bouillon.

Le 24, les amygdales sont rentrées dans leurs piliers, et I’on ne distingue
plus qu’un pointillé assez discret, constitué par des follicules engorgés.

Prescription : cesser les applications de jus de citron; continuer le
gargarisme boraté et la potion au chlorate de potasse; 100 grammes
de viande.

Le 27, P'angine est guérie. l.a malade reprend le régime de la demi-
portion; potion A I'extrait de quinguina jaune 3 : 200.

Le 24 novembre, 'amélioration de I'angine a ramené un peu de spasme
de latéralité de la téte; il a persisté jusqu'au 29, mais depuis a disparu
définitivement.

L’enfant a été gardée & I'hdpital poyr lui donner le bienfait d’'un régime
tonique. Nous avons cncore constaté de temps en temps la présence de
points blancs sur les amygdales, mais isolés.

Sortie guérie le 4 janvier 1900. Pése 49 kilogrammes.
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Température. — Elle n’a été relevée que pendant I'angine et elle ne s’est
pas élevée au dela de 39°.

DATE. MATIN. SOIR.
|
19 novembre 1899. . . 38.0 39.0
20 — —_ . 38.4 38.2
21 - - .. 37.2 31.4
22 — — .. 36.6 31.2
23 — — .. 31.0 »

Reflexions. — I. Diagnostic. — La malade a été atteinte de deux affcc-
tions distinctes : une forme de névrose spasmodique et une angine
pseudo-membraneuse.

I1. Névrose spasmodique. — La chorée groupait anciennement sous une
méme dénomination un grand nombre de formes morbides que I'étude
plus minutieuse a morcelées en affections spéciales.

Le caractére commun a toutes, c'est ’état ataxique du systéme nerveux,
par suite duquel une excitation parfois insignifiante, souvent d’ordre
psychique, provoque des contractions musculaires désordonnées, hors de
toute proportion avec 'impression sensible.

On a distingué d’abord deux variétés : la petite et la grande chorce.

La petite chorée, encore désignée sous le nom de chorée de Sydenham,
choréegesticulatoire, etc., estcelle que vousavez observée chez uneenfantde
la salle 35. Yous la voyez : elle est assise dans son lit sans s’appuyer; elle
ale teint pale de la scrofuleuse ; sa figure est éveillie, espiégle; son regard
curieux et investigateur vous suit; mais ses traits ne sont pas immobiles,
ils sont agités de mouvements grimaciers; tous les muscles peauciers de
la face sont en jen par des contractions bréves, subites et isoldes; 2
d’autres moments sa figure reste calme. Regardez ses mains: elle les tient
croisées ; mais les doigts sont 4 chaque instant animés des mémes mouve-



156 Ne 169. CHOREE. ANGINE PSEUDO-MEMBRANEUSE.

ments brusques, désordonnés, que ceux que vous observez A la figure, Tout
3 coup, elle retire brusquement son genou pour I’étendre immédiatement
aprés; le pied affecte toutes les formes de pied bot, mais & durée des plus
éphéméres.

Nous ne compléions pas la description; nous nous bornons 3 faire
ressortir le caractére essentiel de la maladie qui réside dans le caprice
musculaire le plus développé, absolument arythmique et spontané.

Il g’agit ici de la chorée de Sydenham, encore désignée sous le nom de
chorée gesticulatoire.

La grande chorée est dite encore chorée des Allemands; le malade garde
le repos et la tranquillité jusqu'au moment ol il veut exécuter certains
mouvements isolés ou associés. Le mouvement s'exécute d’'une maniére
désordonnée. Nous vous en avons montré un cas sous la forme du spasme
saltatoire de Bamberger ; vous en trouverez la description 4 la page 377 du
tome IV de notre Recueil.

C’est encore A cette variété qu’appartiennent les cas désignés sous le
nom de danse de saint Guy.

Elles ont comme caractére commun de ne se manifester que quand
le sujet veut exécuter un mouvement déterminé.

Ce sont les deux grandes divisions que I'on a inlroduites dans la descrip-
tion de la chorée. Elle sont établies d’aprés la différence des symptémes
cliniques.

Ill. Variétés. — Mais ces deux classes ne renferment pas toutes les
variétés de désordre ataxique des mmouvements musculaires. Les troubles
de la coordination sont des plus variés, et s’il est permis en clinique
d’admettre la dénomination de chorée de Sydenham comme I'expression
d’un syndrome bien défini, il n’en est pas de méme du terme de grande
chorée.

On rencontre les troubles de coordination des mouvements dans des
1ésions organiques variées, localisées dans différents organes des centres
cérébro-spinaux : ce sont les ataxies cérébrales, cérébelleuses et spinales.
Nous ne nous en occuperons pas ici.

A c6té de ces désordres, nous rangeons les mouvements désordonnés
qui ne sont pas spontanés et qui ne se produisent que quand le malade
veut exécuter certains mouvements coordonnés.

Nous avons ici les tremblements, les spasmes, les tics. Nous aurons
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Poccasion de vous en parler quand les cas se présenteront A notre obser-
vation.

Nous évitons 4 dessein de donner  ces notes essentiellement cliniques le
caractére d’un exposé didactique de pathologie interne, et la relation du
cas actuel n’a pour but que de faire ressortir les particularités d’un syn-
drome qu’il y a lieu de distinguer de la chorée de Sydenham.

IV. Définition du cas actuel. — Les convulsions statiques ou coordonnées
sont des mouvements plus ou moins compliqués, que les malades sont
obligés d’exécuter malgré eux ; ils sont irrésistibles et soudains. Ces deux
caractéres leur sont communs avec les mouvements choréiques.

C’est de cette variété de désordre que notre malade a souffert. Son affec-
tion a des analogies avec la chorée ; la convulsion est soudaine et irrésis-
tible dans les deux cas; on dirait 'impulsion d’un sujet épileptique ou
vésanique.

Elle différe de la chorée par la succession rythmée des convulsions qui
intéressent des groupes musculaires ; ceux-ci restent entrepris pendant la
crise, mais il n’est pas rare que d’autres groupes musculaires traduisent
I’excitation pendant de nouvelles crises. Tantdt les convulsions existent
dans les muscles homologues des deux c6tés du corps, tantdt elles sont
unilatérales. Chez notre sujet, nous avons observé les modalités suivantes :

1. Mouvement du timbalier dans les deux membres supérieurs, parfois
d’un seul c6té.

2. Mouvement de rotation simultanée des deux avant-bras sur les bras.

3. Mouvement de flexion et d’extension d’'un membre inférieur ou des
deux.

4. Mouvements de latéralité de la téte sur la colonne, simulant une
dénégation énergique saccadée, rythmique.

8. Mouvements de nystagmus latéral.

Comparez les convulsions 4 celles de la choréique de J’observation pré-
cédente, et vous constaterez la différence clinique la mieux marqueée.

La choréique exécute ses mouvements de travers; elle ne saisit pas les
objets; elle ne sait pas porter sa fourchette & la bouche; elle jette par terre
le verre qu’elle veut saisir; elle s'évertue 3 exécuter des mouvements
intentionnels, et quand elle veut passer la main & droite, celle-ci est proje-
tée A gauche. Sa maladresse est telle qu’il faut porter la nourriture dans
sa bouche, et elle s’étrangle souvent.
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11 y a donc ataxie du mouvement intentionnel; ce n’est pas l'ataxie de
la sclérose médullaire en plaques disséminées; celle-ci tient plus du trem-
blement.

Ce n’est pas tout. Il y a encore de la convulsion spontanée quand la
malade est au repos et s’abstient de tout mouvement volontaire. Elle est
couchée dans son lit et au repos; tout & coup, secousse dans la main or
dans le pied ; d’autres fois grimace, clignement d’yeux, soupirs, cris, etc.

Tout cela est capricieux, mais irrésistible, trés bref, trés mobile. Il 'y a
de repos que pendant le sommeil.

Clest 4 ces deux caractéres que la chorée de Sydenham doit sa constitu-
tion clinique : désordre dans le mouvement intentionnel, spasmes sponta-
nés brusques, irrésistibles et mobiles.

V. Traitement des convulsions statiques. — Vous avez pu constater la
sobriété thérapeutique dont nous avons fait preuve dans le traitement de
notre malade; nous nous sommes borné i recourir A des préparations
ferrugineuses et & une dose modérée de bromure de sodium 2 : 200.

Mais nous avons eu recours & quatre autres moyens dans lesquels nous
avons plus de confiance :

1. Bains tiédes. — Nous avons prescrit des bains d’eau amidonnée 3
32 C. pendant un quart d’heure tous les deux jours.

2." Entraves. — Nous avons maintenu les poignets par des bracelets qui
empéchaient les mouvements cloniques de s’accomplir. Le moyen a réussi
3 chacune des reprises o on ’a appliqué.

3. Suggestion. — Nous avons agi par suggestion, en affirmant & la
malade qu’elle pouvait maitriser ses mouvements par sa volonté.
A différentes reprises, la malade a arrété ses crises; quand le spasme
intéressait les muscles de la téte, nous avons conseillé a la malade de
maintenir la téte au moyen de ses mains appliquées sur les pariétaux.
Cela a réussi.

Nous ne nous faisions pas d’illusions sur la portée réelle de notre
intervention; nous savions que nous n’avions comme résultat que arrét
d’'une crise. Mais nous connaissons Pimportance de I’habitude; et bien
souvent, quand le mal est guéri, il y a des retours offensifs qui ne
traduisent plus la maladie qui est guérie, mais qui sont Peffet de I'habitude
3 Pinfluence de laquelle il faut soustraire le sujet.
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En empéchant les crises de se développer, nous instituons ainsi en
réalité un traitement qui aura un effet curatif radical.

4. Régime. — Clest le point important. Le sujet doit étre soumis 3 un
régime tonique. Nous n’entendons pas ce mot dans le sens qu'on lui
accorde dans le monde ; on s'imagine trop souvent que 'on peut & volonté
renforcer Veffet tonique de 'alimentation en la saturant de préparations
albuminoides. C’est une erreur; on ne se nourrit que de ce que l'on
digére, et 'homme ne peut digérer qu'une quantité assez restreinte,
en somme, d’aliments azotés. Augmentez cette quantité par I'usage immo-
déré des jus de viande, des extraits préparés dans les marmites améri-
caines, des peptones artificielles délivrées par les fabricants de produits
chimiques. Le plus souvent vous aurez deux effets. Le premier est immé-
diat : c’est une stimulation factice qui est consécutive 3 I'ingestion de ces
produits et qui dépend le plus souvent des acides aromatiques qu’ils con-
tiennent; on se sent plus vaillant et on accentue encore la formule.

Le second effet est autre : c’est la lassitude gastrique d’abord, c’est I'en-
gourdissement de I'organisme par I'ingestion de substances protéiques en
quantités que 'on ne peut pas digérer, Il n’y a pas d’indigestion gastrique
et c'est 1 le danger; Vestomac absorbe, mais nos cellules qui doivent en
derniére analyse utiliser ces matériaux azotés sont incapables de suflire &
la surcharge fonctionnelle qu’on leur impose.

Nourrissez vos malades par la cuisine bourgeoise et soyez rassuré sur
leur sort; ils prépareront eux-mémes leurs peptones et ils n’ingéreront
par les bouches absorbantes des voies digestives que la quantité qui con-
vient 4 leurs éléments cellulaires.

Je préfére une meére de famille qui fait une bonne cuisine bourgeoise
a tous les fabricants de peptones.

Il y a cependant dans la catégorie des articles alimentaires des sub-
stances auxquelles vous pourrez recourir avee avantage; mais ce ne sont
pas les azotés : ce sont les farineux, les carbures.

Ajoutez-y de la biére a fermentation haute et supprimez le vin sophis-
tiqué dont l'usage pernicieux n’est que trop répandu.

C’est & ce régime réparateur de la cuisine bourgeoise, dont elle ne jouis-
sait pas chez elle, que notre malade a di la réparation de son.organisme.

V1. Angine membraneuse. — Notre malade a été atteinte d’une angine
pseudo-membraneuse pendant son séjour A Ihépital ; elle y élait prédis-
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posée par une susceptibilité catarrhale habituelle de la muqueuse de
I'arriére-gorge.

Vous avez pu constater I’état de cette muqueuse; elle était recouverte
d’une fausse membrane épaisse, 4 aspect grisitre, masquant toute 'amyg-
dale droite, la luette, le fond du pharynx et la plus grande partie de
I'amygdale gauche; a ce dernier sidge, elle était moins résistante qu’a droite,
et le fond blanc était parsemé de quelques rares points rouges. Les deux
amygdales étaient gonflées au point de se rapprocher, et la déglutition était
rendue impossible. Les ganglions sous-maxillaires étaient engorgés.

Le début a été rapide ; nous avions vu la malade le 18, et elle ne nous
avait rien signalé. Le 19, ’éruption avait atteint tout son développement.

Le diagnostic d’angine pseudo-membraneuse a été posé : il ne suffisait
pas ; aussi avons-nous tenu 4 le compléter, et c'est A la bactériologie que
nous avons demandé le complément d’information.

VII. Diagnostic de Pangine. — Nous avons procédé d’autre part par
exclusion pour arriver au diagnostic de la maladie. Nous avions & déter-
miner plusieurs points :

1. L’angine était-elle spécitique on non spécifique?

2. Etait-elle catarrhale, pseudo-membraneuse, phlegmoneuse ou diph-
térique ?

Le premier point ne pouvait étre résolu que par I’examen bactériolo-
gique; M. le Dr Hermans, chargé de ce service spécial auprés de la clinique
interne, nous a renseigné dés le lendemain que P'exsudat qui recouvrait les
amygdales ne contenait pas de bacilles de Loffler. Nous pouvions ainsi
écarter la diphtérie.

[’angine n’était pas simplement catarrhale; celle-ci ne donne pas la
pseudo-membrane résistante que vous avez observée et qui ressemblait
a de la couenne de lard. L’enduit que Pon rencontre dans ces cas est plus
mou, moins résistant et n'a pas l'aspect lisse, lardacé de la fausse mem-
brane ; de plus, il se détache par fragments sans grande difficulté.

Nous pouvions écarter I'angine catarrhale simple que vous connaissez
sous le nom plus vulgaire et moins effrayant d’amygdalite.

L'amygdalite phlegmoneuse ou abcés de Uamygdale pouvait étre écarté;
il est peu d’affections aigués qui élévent aussi rapidement que celle-ci la
température axillaire & 40° ou 41° dés le premier jour; nous avons eu
T'occasion de vous signaler ce caractére dans nos observations antérieures
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L’amygdalite phlegmoneuse n'a pas le début local que nous avons
observé chez notre malade; elle se traduit d’abord par des gonflements
etun pointillé blanc discret, saillant & chaque follicule; Péruption ne se
présente pas sous la forme d’'une couenne, et quand le pointillé devient
confluent, il revét I'aspect pultacé.

I nous restait ainsi le choix entre angine pseudo-membraneuse et
I’angine diphtérique. Si 'on s’en tient aux caractéres d’aspect, ladistinction
est difficile a établir; Pangine pseudo-membraneuse donne A la surface de
la muqueuse une membrane comme celle de la diphtérie; 'engorgement
ganglionnaire peut se produire dans les deux cas; la fiévre est chez certains
malades également vive, Tout au début, la confusion entre les deux états
morbides est possible, et nous croyons qu’elle se produit souvent. Nous
avons rencontré trés rarement 'angine diphtérique, alors que nous I'avons
obscrvée trés souvent en Angleterre ct en Allemagne; nous comptons par
unités le nombre des cas de diphtérie que nous avons vus en Belgique, et
nous avouons que nous ne nous rendons pas compte de cette rareté en
présence du grand nombre de cas que nous avons observés & I’étranger

Autant la diphtérie est rare chez nous, autant I'angine pseudo-mem-
braneuse est fréquente, 4 en juger par nos observations. 1l est important
d’établir un diagnostic précoce entre les deux états ; Ia gravité est extréme
pour la diphtérie; la bénignité est la régle pour les angines pseudo-mem-
braneuses.

Le diagnostic précoce ne peut guére étre établi d’'une maniére certaine
que par l'analyse bactériologique, qui révéle la présence du bacille de
Loffler daps la diphtérie, son absence dans I'angine pseudo-membra-
neuse. C'est 4 ce procédé que nous avons eu recours chez notre malade,
et M. le D* Hermans n’a pas retrouvé le bacille diphtérique dans les
débris de membrane qu’il a enlevés. Ce sont des pneumocoques, des
staphylocoques ou des streptocoques que I'on rencontre surtout dans
'angine pseudo-membraneuse. Nous n’avons pas demandé la spécification
de Despéce microbienne qui existait chez notre malade; I'absence du
bacille de Léffier nous avait rassuré.

VIII. Traitement. — Le traitement que nous avons institué est celui
qgue nous appliquons le plus souvent dans des cas de ce genre : nous
commencons par administrer un purgatif salin; celui-ci est sans doute
parfois difficile 4 avaler, mais on y parvient toujours, bien quan prix de
grandes souffrances. 1
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Traitement local : modifier la surface malade par du jus de citron
appliqué deux ou trois fois par jour sur la partie souffrante au moyen
d’'un large pinceau. Nous préférons recommander lusage d’une loque
solidement liée autour d’'un crayon et trempée dans le jus de citron;
celle-ci a l'avantage d’étre brulée aprés cmploi et remplacée & chaque
application par une nouvelle loque. La propreté est la premiére régle
de I'asepsie; elle est indispensable.

Lavages. — Les lavages de la surface muqueuse doivent étre pratiqués
au moyen de collutoires ou de gargarismes ; le nombre de ces préparations
est considérable ; nous employons de préférence le gargarisme au borax :

R. Borat. sod., 15 gramm.
Aq. comm. dist., 300 gramm.

ou bien 'eau de citron non sucrée. Le malade ne doit pas seulement se
gargariser; il doit se rincer fréquemment la bouche.

Ce lavage est surtout nécessaire quand la couenne commence 4 se frag-
menter et 4 se détacher ; il faut enlever fréquemment les débris de la fausse
membrane pour prévenir l'infection secondaire.

Cravate mouillée. — On peut encore recourir avec avanlage & la com-
presse humide, appliquée au-devant du cou et recouverte d’une toile
gommée,

Une tranche de lard peut remplir le méme office.

Traitement interne. — Le chlorale de potassium est la préparation que
nous administrons a nos malades sous forme de potion :

R. Aq. comm. dist., 200 gramm.
Chlorat. kali, 3 gramm.

par cuillerée & soupe toutes les heures.

Dans la convalescence, nous la remplacons par la décoction de quin-
quina.

Régime. — Au début et pendant la période aigué, diéte absolue;
comme boisson, 'eau de la ville. Nous commengcons I’alimentation quand
la fievre tombe et nous 'augmentons progressivement : laitage, bouillon
de ménage, eau d’orge, farineux, viande 4 sucer, 1égumes bouillis; comme
boisson, de ’eau d’abord ; puis de la biére.

IX. Traitement de la diphiérie. — Nous n’avons pas rencontré un seul
cas de diphtérie, ni a I'hépital ni en pratique civile, depuis que Roux a
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introduit le sérum antidiphtérique dans le traitement de cette affection.
Nous n’avons pas recours 3 ce moyen dans les cas d’angine pseudo-mem-
braneuse, parce que la médication que nous avons indiquée suffit pour
guérir les malades.

Cette médication suffit encore pour 'amélioration et la guérison locales
de I'angine diphtérique; nous avons acquis cette conviction dans les rares
cas de diphtérie que nous avons eu 4 traiter dans une période déja longue
de pratique.

Le traitement local de la diphtérie comporte des indications d’inter-
vention chirurgicale quand le mal envahit le larynx et constitue un danger
imminent d’asphyxie. On recourt 4 la trachéotomie qui, tout en n’ayant
qu'un effet palliatif sur le mal, empéche I'asphyxie du malade et permet
'intervention médicale.

On préconise aujourd’hui le tubage du larynx comme préférable a la
trachéotomie. Nous ne nous prononcons pas sur cette question, parce que
nous ne pourrions la traiter qu'au point de vue théorique, ce qui n'est
pas le role d’un professeur de clinique.

[l est toutefois un résultat qu'elle n’assure pas : c’est la prévention des
accidents secondaires d’ordre paralytique qui traduisent’empoisonnement
de Péconomie. On a beau avoir nettoyé la gorge du diphtérique et Pavoir
guérie, il reste menacé des accidents paralytiques qui offrent une trés
grande gravité pour le présent et surtout pour l'avenir.

Le diphtérique guéri reste exposé pendant des années parfois & des
troubles nerveux dont nous n’avons pu rapporter la cause qu’a l'intoxica-
tion du systéme nerveux par les toxines diphtériques.

Ces accidents sont variés; ils n’intéressent pas seulement la zone
motrice de la substance grise, ils atteignent les différents organes gris
groupés dans 'appareil cérébro-spinal et peuvent méme constituer une
cause prédisposant a des troubles mentaux.

Leur caractére est tellement grave et la médecine nous parait si désar-
mée pour prévenir leur explosion, que nous serions décidé A faire usage
du sérum antidiphtérique de Roux, si nous avions & ftraiter un cas de
diphtérie.

Melius anceps quam nullum remedium : c’est le cas de se rappeler cette
formule quand on se trouve en présence d’une affection dont la guérison
locale ne signifie rien, si I'on ne peut prévenir les effets secondaires des
toxines, qui déséquilibrent Porganisme parfois pendant des années.
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Ne 170.

Alcoolisme Invétéré. Tuberculose pulmonaire bilatérale;
caverne a droite. Localisations miliaires diserétes dans
le poumon gauche, la rate, le rein gauche, la pie-mére
et confluentes dans le péritoine. Téte de Méduse. Mort.

Le nommé Albert G..., 35 ans, commissionnaire public, est entré 3
I’hépital Saint-Pierre (salle 19, lit 8) le 1¢r septembre 1899.

Cest un alcoolique invétéré, qui boit vingt-cing A trente gouttes de
liqueur par jour, et qui est atteint de délire alcoolique quand il n’a pas
recu sa ration toxique habituelle. C’est A son abstinence des derniers jours
qu'il attribue les accés de delirium tremens qui I'ont fait conduire a
I’hdpital, out nous avons été obligé de le maintenir dans la camisole de
force en attendant I'action calmante des opiacés.

Le 4 scptembre, il a eu, 3 17 heures, un accés apoplectiforme qui n’a
duré que quelques minutes et dont il s’est bien remis.

11 est atteint de tuberculose pulmonaire des deux cdtés, avec cavernes a
droite; de plus, il a de vieilles 1ésions d’endocardite gauche. Pas d’albu-
minurie,

A partir du 7 septembre, il s'est produit de I'ascite qui a rapidement
augmenté, sans cedéme des membres inférieurs; celui-ci ne s’est montré
que le 13 septembre.

A la méme date, la circulation veineuse superficielle de la paroi abdo-
minale antérieure s’est engorgée et a constitué trés rapidement le sym-
ptome de la téte de Méduse, surtout marqué a droite.

Le développement trés rapide de I'ascite et le ballonnement considérable
du ventre nous ont engagé A pratiquer la paracentése abdominale le
14 octobre; nous n’avons guére retiré que 8 litres d’'un liquide jaune
citrin transparent. Nous avons pu nous assurer par la palpation que le
foie avait son volume normal un peu augmenté a gauche et que son bord
inférieur, qui était mousse, pouvait étre soulevé sans douleur. La rate est
engorgée, mais la palpation a permis de constater un autre caractére :
de nombreuses bosselures dures répandues dans toute la cavité abdomi-
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nale et dénongant un engorgement des ganglions mésentériques. Le
malade ne se plaignait que de légéres coliques; les selles étaient régu-
liéres.

Le soulagement amené par la ponction a été de peu de durée et le
malade a succombé le 16 octobre, a 4 heures du matin.

Le traitement a consisté en préparations opiacées, en vue de prévenir
les accés éthyliques, et en potion diurétique nitrée.

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

A Touverture de la poitrine, le poumon droit adhére dans toute son
étendue a la paroi thoracique; au sommet les adhérences sont extréme-
ment intimes; on ne constate pas d’épanchement,

Poumon droit : pése 1,080 grammes. Les trois lobes sont occupés par
des 1ésions tuberculeuses extrémement développées. Au sommet existent
plusieurs cavernes. Les parois bronchiques et vasculaires sont épaissies.

Poumon gauche : pése 1,010 grammes. Le parenchyme du sommet est
anémié, emphysémateux; les lésions tuberculeuses sont disséminées dans
toute ’étendue du poumon, mais restent discrétes. Au lobe inférieur, on
note une congestion assez intense et une infiltration de tubercules
miliaires peu abondante.

Ceeur : pése 300 grammes; mesure 10 X 8 X 41/5. A I'épreuve de I'eau,
les valvules sont suffisantes. L’organe est en systole, non chargé de
graisse. Le péricarde viscéral est opacifié dans toute son étendue. Le
myocarde est de coloration brunitre, assez pile, et est augmenté de
consistance.

Ventricule gauche : Vendocarde est opacifié par places. La valvule
mitrale est 4 peine translucide, mais reste souple. L'orifice n’est pas
rétréci.

Ventricule droit : endocarde sain; la valvule tricuspide est grisatre, mais
trés souple.

Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes.

Orifice aortique : les valvales sont grisatres dans leur segment inférieur;
il y a trés pen d’athérome de la paroi de l'aorte. Le trou de Botal est
oblitéré.

Foie : pése 1,680 grammes; mesure 19 X 27 X 6 1/y; volume,
1,630 centiméires cubes. La capsule est épaissie au niveau du ligament
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suspenseur. A la section, le parenchyme hépatique apparait anémié, de
coloration jaune rougedtre, augmenté de consistance malgré l'infiltration
graisseuse trés nette. Pas de calculs biliaires ni de tuberculose.

Rate : pése 280 grammes; mesure 16 X 8 X 5; volume, 252 centi-
métres cubes. Capsule épaissie, violacée. La pulpe splénique est de colora-
tion vineuse et est augmentée de consistance. A la section, on conslate
un grand nombre de petites néoplasies translucides d’aspect miliaire.

Rein droit : pése 190 grammes; mesure 11 X 6 X 3; volume, 190 cen-
timétres cubes. La capsule sec détache facilement de la surface qui reste
lisse. A la section, la couche corticale a son étendue normale; elle est
anémiée, de coloration jaunatre ; la substance médullaire est saine, mais
tres pale.

Rein gauche : pése 190 grammes ; mesure 11 X 6 x 3; volume, 190 cen-
timétres cubes. Ce qui domine est Fanémie extréme de I'organe. On y
constate quelques rares néoplasies d’aspect miliaire.

Capsules surrénales : volumineuses, trés pales, peu décomposées. On
n’y dénote pas de tubercules. ’

Cavité abdominale : renferme un litre de sérosité rougeatre; les gan-
glions mésentériques sont engorgés, trés volumineux, caséeux.

Intestins : renferment des matiéres fécales liquides et présentent de
nombreuses ulcérations tuberculeuses. Les feuillets viscéral et pariétal du
péritoine présentent une infiltration de néoplasies miliaires, surtout
développée dans les fosses iliaques.

Pancréas : pése 110 grammes ; mesure 14 X 5 X 2. On n’y trouve pas
de tubercules miliaires ; le parenchyme glandulaire, anémié, est augmenté
de consistance.

Estomac : ne présente rien d’anormal.

Centres nerveux :@ la dure-mére n’est pas épaissie. OEdéme cérébral
trés marqué. Les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux. La pie-
mére est fortement opacifiée, surtout au voisinage de la scissure inter-
hémisphérique. Au niveau du chiasma, elle est rétractée, traversée par des
brides conjonctives le long desquelles on distingue quelques fines
néoplasies miliaires. A la section, les noyaux et les capsules sont sains.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Il n'avait pas présenté de difficultés; le
cas est banal par sa fréquence. 1l s’agissait d'un individu, jeune encore,
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qui avait détruit son organisme par l'ingestion de liqueurs alcooliques,
continuée pendant longtemps & des doses excessives : vingt-cing A trente
gouttes par jour. Les symptomes reproduisaient I'histoire compléte de
Pintoxication éthylique : 4 la période de disette de liqueurs, delirium
tremens, hallucinations, paresse; & la période d’absorption, ivresse clas-
sique allant jusqu’au coma. Ajoutons que le sujet était le type du buveur
de geniévre : face amaigrie, palotte, & expression mobile, mais toujours
sombre; il différait en tout du buveur de biére, a la face pleine et rou-
geaude, a I'expression gaie et riante.

Tous les organes étaient entrepris. Nous avons énuméré les symptomes
du c6té du systéme nerveux. L’autopsie a complété cette partie de Ihis-
toire, en nous montrant la pie-mére opacifiée dans toute son étendue et
représentant I'aspect de la méningite alcoolique. Une seule lésion faisait
défaut : ’épaississement de la dure-mére. Elle se serait développée plus
tard, si le délabrement de ’organisme n’avait tué le malade.

Les lésions viscérales étaient généralisées dans tous les organes. Il ne
s’agissait pas d’une localisation unique répondant 4 un des termes fixes
d’une classification nosologique par organes. L’altération du blastéme.
de la lymphe intercellulaire avait agi partout.

II. Localisations tuberculeuses. — La lésion principale était tubercu-
leuse; ’examen bactériologique des crachats, fait par M. le D Hermans,
avait établi la présence du bacille de Koch. La localisation des tubercules
a été retrouvée dans les deux poumons, dans la rate, dans le rein gauche,
dans I'intestin, dans le péritoine et dans la pie-mére, en avant du chiasma.

Les symptémes de !a méningite tuberculeuse ont été noyés dans le
syndrome du délire alcoolique.

I11. Forme de la tuberculose. — Elle élait excavée, caséeuse et chronique
dans les deux poumons et dans l'intestin.

Elle était miliaire au lobe inférieur du poumon gauche, dans le rein
gauche, dans la rate, dans le péritoine et & la pie-mére, en avant du
chiasma,

Nous avons insisté souvent sur la coexistence de ces deux formes qui
répondent 4 des modalités cliniques différentes. La tuberculisation
miliaire, qui reléve du reste du méme bacille, est un processus aigu qui
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se produit primitivement ou qui termine souvent le processus de la phti-
sie chronique.

Nous croyons que ce dernier cas, qui est le plus fréquent, s’est ren-
contré chez notre sujet. Il a trainé son corps d’'ivrogne avec des lésions
de phtisie caséeuse pulmonaire et intestinale aussi longtemps que la forme
miliaire ne s’est pas produite.

Dés qu’elle s'est établie, il a été abattu et, comme tounjours, la marche
a 6té des plus rapides ; c'est du c¢6té du péritoine que la lésion miliaire a
été prédominante. L’ascite s'est produite 3 partir du T septembre; le
malade a succombé le 17 octobre, et pendant cette période de six semaines,
ce sont les symptémes péritonéaux qui ont occupé le premier plan.

IV. Tuberculose du péritoine. — Nous avons indiqué les particularités
relatives 4 la tuberculose péritonéale 4 la page 145 du tome IX de notre
Recueil A propos de l'observation n° 126, qui présente de I'analogie avec
celle de notre sujet actuel. Nous avons indiqué les deux formes que I'on
admet : la tuberculose péritonéale aigué ou chronique et la péritonite
tuberculeuse. Comme les dénominations P'indiquent, ’élément inflam-
matoire est peu marqué dans le premier cas; il est prédominant dans le
second.

Le cas de notre sujet rentre dans la catégorie de la tuberculose du péri-
toine ; I'ascite en est un symptdme précoce et 2 développement rapide.
Le plus souvent, elle accompagne la forme miliaire, dont elle n'est qu'une
localisation & Pégal de celle que I’on rencontre dans la tuberculose ménin-
gée. Les symptdmes classiques de la péritonite aigué font défaut.

V. Téte de Méduse. — Le plus souvent, la circulation du systéme vei-
neux est entravée; ce n’est pas toujours le cas cependant : I'observation
rapportée sous le n° 126 le prouve. Cette géne circulatoire se traduit par
la dilatation des veines sous-cutanées abdominales et par Papparition du
symptome désigné sous le nom de #éfe de Méduse.

La physiologie pathologique de ce symptéme a fait I'objet de nom-
breuses recherches qui sont peu précises. Nous avons cherché a la com-
prendre en déterminant d’une maniére compléte les conditions de la
circulation veineuse dans les deux systémes porte et cave. M. le Dr Marcel
Heger, qui a été Pun de nos meilleurs internes, a étudié spécialement
cette question, et il a consigné les résultats de ses recherches sous forme



Ne 170. TUBERCULOSE DU PERITOINE. 169

graphique dans le tableau que nous reproduisons ici et qui comprend
tous les éléments permettant d’apprécier les causes du symptéme de la
téte de Méduse.
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Ne 171.

Pleuro-pneumonie droite et pneumonic gauche. Endopé-
ricardite. Associations microbiennes. Ktat typhoide.
Symptémes de méningisme. Dose rasorienne de kermés.
Guérison aprés 36 jours.

La nommée Marie B..., épouse L..., 58 ans, ménagére, constitution
forte, tempérament nerveux, entre a ’hopital Saint-Pierre (salle 37, lit 11)
le 12 octobre 1899.

Elle a toujours eu une bonne santé; elle a six enfants bien portants.

Elle est malade depuis le 5, & la suite d’un refroidissement; point de
c6té A droite et frissons répétés; toux et expectoration mélée de sang.

A son entrée, nous constatons de la matité au sommet gauche postérieur
avec du frottement pleural, du souffle bronchique et de la pectoriloquie
aphone. De plus, frottement pleural & droite. L’expectoration est rouillée;
M. le Dr Hermans y a trouvé des streptocoques et des staphylocoques, pas
de bacilles de Koch. L’urine est acide, d’une densité de 1.020 et ne con-
tient ni albumine, ni glucose, ni bilirubine.

Le teint de 1a malade rappelle le teint jaune pile propre a Paffection
organique du cceur; 'auscultation ne révéle pas cependant & ce moment
de symptémes morbides, et il 0’y a guére de dilatation du cceur.

Le diagnostic de pleuro-preumonie double est posé, et comme traite-
ment nous prescrivons une potion expectorante au tartre émétique et &
Pextrait d’opium #% 3 centigrammes.

Une constipation de huit jours est levée par un lavement évacaant.

Le 15 octobre, I'examen bactériologique des crachats est renouveld
par M. le D* Hermans, qui constate la présence du pneumocoque de
Fraenkel.

Les nuits sont agitées par du délire qui ressemble & celui de I'alcoo-
lisme chronique ; malgré les renseignements de la famille, qui écarteraient
’hypothése d’usages habituels de liqueurs, nous administrons le soir deux
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cuillerées de la potion aleoolique & laquelle nous avons habituellement
recours :
R. Aq. comm. dist., 300 gramm.

Aleool, 50 gramm.
Syr. cort. aur., 60 gramm.

L’agitation délirante de la nuit a disparu par ce moyen.

Le 16 octobre, nous sommes arrivé au onziéme jour de la maladie, &
un moment ol la pneumonie réguliére a déjd passé & résolution. Il y a un
progrés manifeste & gauche, mais aggravation 4 droite, ol il existe un
foyer d’épanchement pleural 4 la base et du réle crépitant dans la moitié
supérieure. Nous ne considérons pas ce rale comme un signe de retour,
parce que la température, qui s'était abaissée, sest relevée & 39 C. et parce
que Détat général dénote une dépression trés prononcée, qui rappellerait
le caractére typhoide, n'était I'éruption d’herpés labialis ; il n’y a du reste
pas de taches rosées. Cependant nous tenons & nous rassurer A cause de
la marche insolite que la fidvre typhoide suit souvent chez les personnes
agées.

L’épreuve de Vidal donne & M. Hermans un résultat négatif aprés
trois quarts d’heure, a la trente-deuxiéme dilution.

La diazo-réaction est négative (D* Zunz); l'urine contient une faible
proportion d’albumine ; ni sucre ni bilirubine.

L’examen des crachats (D* Hermans) dénote la présence des diplocoques
de Fraenkel, avec de nombreux streptocoques et staphylocoques.

A cette méme époque, nous constatons pour la premiére fois, en méme
temps qu’'une dilatation prononcée du cceur droit, un bruit de soufile
systolique mitral et un frottement péricardique revétant par moments le
caractére d’un bruit de piaulement.

Nous prescrivons le kermés minéral 4 la dose rasorienne de 80 centi-
grammes par jour, et pour étre plus sir du dosage régulier, nous avons
recours 2 la forme pilulaire :

R. Kermet. miner., 30 centigramm.
Extr. op., 3 centigramm.
Syr. off. q. s. f. s. a. pil. n° XX

a prendre dans la journée d’heure en heure.
Le moyen a été bien supporté sans vomissement ni diarrhée; l'expec-
toration reste rouillée; le pouls est a 112, régulier, petit, serré ; la respi-
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ration, qui s’était maintenue 3 40, revient 3 32, La température est rame-
née 3 38° et bientot & 370,

Le 20 octobre, au quatriéme jour de 'administration du kermés, nous
constatons pour la premiére fois un progrés réel; mais le rale crépitant
persiste encore dans tout le c¢6té droit; I'épanchement a diminué, avec
persistance d’égophonie. L’expectoration est moins abondante; elle a
perdu le caractére rouillé et est devenue trés visqueuse et muqueuse; le
pouls est a 80, régulier, toujours serré. Le cceur est dilaté et les bruits
endocardique mitral et péricardique existent encore.

Ce n’est que le 23 qu’ils ont disparu, et nous ne les avons plus retrouvés.

La percussion dénote du tympanisme 4 la base droite postérieure et
sous la clavicule gauche; rile sous-crépitant fin & droite; pectoriloquie
haute & Pangle de 'omoplate droite, avec une zone trés limitée de 1 &
2 centimétres de largeur, ou 'on entend la pectoriloquie aphone.

L’amélioration a continué 2 droite; mais le 28 octobre il existe du tym-
panisme et de la respiration tubaire au sommet gauche postérieur sans
autres signes de lésion pulmonaire.

Le 29 octobre, la malade est en convalescence ; elle a pris le kermés &
la dose de B0 centigrammes par jour du 16 au 29, soit pendant treize
jours.

Le 29, nous prescrivons la décoction de quinquina et les trois quarts de
portion.

Elle est sortie guérie le 10 novembre 1899. La durée totale de la
maladie a été de trente-six jours.

Température. — Elle a été prise tous les jours; nous reproduisons le
tracé parce qu’il ne répond en rien & celui d’'une pneumonie aigué.

DATE. MATIN. [ SOIR. DATE. MATIN. { SOIR.
1899, 1899.
12 oct. (VII® jour) » 388 (417 0et. . . . . . . 310 314
13 —...... 386 382 (|18 — . . . ... 31,2 31,0
14 — ... ... 38,0 370 |19 — . . . ... 36,1 31
15 — (Xe jour). . 38,4 39,0 [[ 20 — (XVe jour) . 36,0 36,8
16 — ... ... 31,8 37,4
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A partir de ce jour, la température a oscillé autour de 37°, tout en
étant le plus souvent inférieure 4 ce degrsé.

Réflexions. — L. Diagnostic. — C’est encore un cas sans autopsie et sur
le diagnostic duquel on peut par suite élever des contestations. Nous
avons attachéun grand soin & [P’établir avec précision 3 cause de I’état
grave du sujet dont I'existence nous a paru compromise pendant plusieurs
jours. Il y avait pleuro-pneumonie & droite et pneumonie 3 gauche; de
plus il y a eu endo-péricardite.

IL. Associations microbiennes. — Les déterminations faites par M. le
Dr Hermans nous ont montré que l'affection a été complexe au point de
vue bactériologique; les streptocoques, les staphylocoques et les pneu-
mocoques ont é1é signalés dans les crachats dans tout le cours de la
maladie. L’absence du bacille de Koch a été constante.

IIl. Evolution de la maladie. — La maladie n’a pas suivi Iévolution
habituelle de la pneumonie croupale; le tableau de la température I'in-
dique. Les symptimes nerveux ont dominé dans le sens de troubles de
méningisme sans méningite véritable; de plus, vers le onziéme jour de la
maladie, "aspect a revétu un caractére typhoide tel que nous avons demandé
3 M. le Dr Hermans de pratiquer I'épreuve de la séro-réaction; elle a
donné une réponse négative.

Cet état typhoide, avec des périodes de délire, nous a engagé  recourir
4 Padministration du kermés a dose rasorienne.

IV. Dose rasorienne des préparations antimoniales. — On connait quatre
modes principaux d’administration des antimoniaux, notamment du
tartre stibié :

1. Dose vomitive : nous la prescrivons généralement sous la forme

suivante : ) )
R. Tart. emetic., 3 centigr.

Pulv. rad. ipecac., 2 gramm.
m. et div. in dos. aeq., n° iij.
Une dose de dix en dix minutes.

Dés que le vomissement s’établit, on fait boire du thé de camomille
tide. Quand il a produit P'effet recherché, on l'arréte facilement en rem-
placant le thé de camomille tiéde par le méme thé froid ou par I'eau
fraiche.
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C’est dans les cas d’embarras gastrique avec tendance nauséeuse que
F'on recourt & ce mode d’emploi, trop négligé aujourd’hui.
2. Dose en lavage. — On le prescrit sous la forme suivante :

R. Tart. emetic., 8 centigr.
Aq. comm. distill., 560 gramm.

par verre d’heure en heure. Ce moyen détermine surtout la purgation;
mais son effet principal se traduit par le calme du syst¢éme nerveux. Il
réussit dans les accidents traumatiques du crane avec une efficacité aussi
grande que celle des saignées générales; et il a I’avantage sur celles-ci de
ne pas débiliter inutilement lorganisme par la soustraction directe du
sang.

L’effet calmant est obtenu également, mais moins rapidement, par
I'administration des sels neutres en lavage : :

R. Sulfat. magnes., 30 gramm.
Aq. comm. distill., 1 kilogr.

par verre d’heure en heure.

3. Dose expectorante. — Nous employons fréquemment les antimoniaux
sous cette forme, en recourant soit au tartre émétique, soit au kermeés
minéral en y associant une faible dose d’opium. Nous les prescrivons

comme suit :
R. Tart. emetic., 5 centigr.

Extr. thebaic., 5 centigr.
Mucil. gumm. arab., 200 gramm.

par cuillerée & soupe toutes les deux heures.
Nous formulons le kermés minéral de préférence sous la forme

pilulaire :
R. Kermet. miner., 25 centigr.

Extr. thebaic., 3 centigr.
F. s. a. pilul. n° X,

une pilule de deux en deux heures.

Notre préférence pour la forme pilulaire nous est dictée par cette
observation pratique : quand le kermés est formulé en suspension dans
un mucilage de gomme arabique, le plus souvent on n’opére pas conve-
nablement le mélange de la poudre dans le mucilage ; il en résulte que les
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derniéres cuillerées de la potion sont plus chargées du principe actif et
provoquent parfois le vomissement ou un état nauséeux désagréables.

4. Dosc rasorienne. — Le médicament, tartre stibié ou kermés minéral,
est administré & la dose de 50 centigrammes 3 1 gramme dans les vingt-
quatre heures, en mucilage pour le tartre, en mucilage ou en pilules pour
le kermés.

R. Tart. emetic., 50 centigr. = 1 gramm.
Extr. thebaic., 8 centigr.
Mucil. gumm. arab., 200 gramm.

par cuillerée & soupe de deux en deux heures.

Chez certains malades, la tolérance ne s’établit pas malgré I'adjonction
de l'opium; l'effet thérapeutique est annulé par la prédominance de
Paction physiologique du médicament. Ces cas-la sont I’exception.

Dans les cas de pneumonie grave, dans lesquels les symptéomes géné-
raux d’affaissement et d’excitation nerveuse prédominent, nous connais-
sons peu de médications qui exercent une action aussi efficace que les
antimoniaux a la dose de 0.50 & 1 gramme dans les vingt-quatre heures.
Nous avons vécu dans notre jeunesse i une époque ou la formule de
Bouillaud dominait la thérapeutique de la pneumonie; les saignées
générales, renouvelées trois & quatre fois par jour, étaient employées
comme le reméde souverain. Nous avons connu une auatre époqgue pen-
dant laquelle les idées de Todd ont été appliquées d’une maniére tout
aussi systématique ; les malades étaient soumis & I'action de I'alcool & des
doses d’autant plus élevées que I'organisme opposait plus de résistance.

Ce sont des vues théoriques qui dictaient ces interventions thérapeu-
tiques ; le résultat de notre observation a été également défavorable a ces
deux doctrines, parce qu’elle nous a démontré leur impuissance,

Il n’y a pas de pneumonie idéale qui s'implante dans un organisme et
qui posséde un spécifique agissant a linstar d’'une panacée. Chaque
organisme se comporte & sa maniére.

1l y a cependant une forme de pneumonie qui évolue d’'une maniére
cyclique, réguliére, et qui se termine du septiéme au neuviéme jour par
la résolution, comme I'herpés labialis se termine par résolution. Cest la
pneumonie croupale; celle-1a guérit toujours, 4 moins qu’une interven-
tion maladroite ne souldve des actions réflexes qui créent le danger 13 ol
il n’existait pas.
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Nous ne parlons pas de celle-IA : notre malade n’en était pas atteinte.
La gravité de son état n’était pas fidélement exprimée par I’hyperthermie
qui était modérée et n’a pas dépassé 39°; elle ressortait de I'état général et
de l'absence de résolution du processus inflammatoire. Le 14 octobre, au
neuvieme jour de la maladie, le délire alternait encore avec I'état semi-
comateux; le pouls restait & 112, petit, serré; la respiration était 3 32.
Des rales crépitants occupaient le sommet droit et de la respiration bron-
chique le sommet gauche. Les crachats étaient rouillés et riches en pneu-
mocoques de Fraenkel. Au cceur, souffle systolique mitral.

Cest en présence de ces symptémes graves, qui ont été un guide plus
fidéle que la thermométrie, que nous avons en recours au kermeés i la
dose rasorienne. L'effet avantageux a été des plus rapides; le progrés s'est
prononcé pour s’accentuer franchement le 20 octobre, au quinziéme jour
de la maladie. Le kermés a été continué jusqu’au 29 (vingt-quatriéme
jour), soit pendant treize jours. Nous I'avons remplacé alors par une
décoction de quinquina.

V. Endo-péricardite. — Nous attribuons en grande partie la gravité du
cas & '’endo-péricardite qui s’est manifestée & 'auscultation le 17 et qui
s'est traduite par le souffle systolique mitral et le frottement péricardique;;
celui-ci a é16é entendu sous des formes variées : le plus souvent ¢'était un
frottement simple, d’autres fois un bruit de piaulement. Les bruits mor-
bides endo-péricardiques ont disparu le 23 octobre; ils n’ont existé que
pendant sept jours, et c’est & cette date que I'amendement réel sest
produit.

Nous croyons que laétion contro-stimulante du kermés associé 2
I'opium a produit un effet qui n’a pas été limité au seul organe pulmo-
naire.
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Ne 172.

Alcoolisme chronigque. Hypertrophie du coccur. Broncho-
pncumonie bilatérale. Etat typhoide et méningisme.
@®deme cérébral. Mort par asphyxie an quatrié¢me jour,

Le nommé Francois V..., 43 ans, commissionnaire, constitution usée,
tempérament sanguin, entre 3 I'hdpital Saint-Pierre (salle 7, lit 1) le
18 décembre 1899.

Excés alcooliques habituels.

Début le 11 décembre, 2 1a suite d’un refroidissement par de la toux, de
I’expectoration rougeftre, un point de c6té & droite. A été traité chez lui
par des réconfortants alcooliques a cause de sa faiblesse, d’aprés la décla-
ration du malade.

A son entrée, matité du cété droit de la poitrine, ot 'on entend du
frottement pleural simulant le bruit de cuir neuf. Frottement pleural
moins rude & la base gauche, ol il y a de la matité. Pectoriloquie haute
et aphone dans toute I'étendue du cité droit. L’expectloration est épaisse,
visqueuse et verditre. Les recherches de M. le D* Hermans révélent
quelques diplocoques non encapsulés et des microcoques pyogénes; pas
de bacilles de Koch. L’urine, trés foncée, trouble, rougeatre, est acide;
elle a une densité de 1.030 et contient une faible proportion d’albumine
qui n’est trahie que par 'acide oxyphényl-sulfureux.

Traitement. — Didte. Potion expectorante au tartre émétique et 3 I'ex-
trait d’opium &% 0.03 : 200.

Le 16 décembre, douleur plus vive au c6té droit ; expectoration jus de
pruneaux. La matité a envahi les deux c6tés du thorax dans toute leur
étendue; souffle tubaire partout avec froltement pleural entendu aux
-deux bases. L’oppression est en somme moins vive que nous ne nous y
attendions. La stupeur typhoide domine ; pas de diarrhée. La réaction de

12



178 Ne 172. BRONCHO-PNEUMONIE BILATERALE.

Widal, pratiquée par M. le D* Hermans, donne un résultat négatif au bout
d’une heure A la trente-deuxiéme dilution.
Il en est de méme de la diazo-réaction recherchée par M. le D* Zunz.
L’examen du sang, fait par M. le D* Van Nypelseer, donne le résultat
suivant :

NORMAL. 16 dée. 1899.
14 9% | Hémoglobine . . . . . c e e e e 13.30
4,500,000 | Globulesrouges. . .. ... ...... 4,800,000
8,000 | Globulesblanes . . . . .. .. ... ... 9,600
1:860 | Rapportdesglobules. . . . . .. ... .. 1:500
— Numération directe des globules blanes . . . 9,900

3.11 | Richesse hémoglobinique I%par million de glo-
bulesrouges. . . . . . .. 000w .. 2.71

%

Le 18 décembre, aprés une nuit agitée par du délire et de la carpholo-
gie, le malade a le teint livide de l'insuffisance alvéolaire ; la peau est
froide et visqueuse ; la respiration est égale, tout 3 fait superficielle, a 68;
le pouls est presque insensible et filant ; il est impossible de distinguer
les bruits du cceur par prédominance des rales. Soutfle bronchique des
deux coétés, surtout dur a droite ; matité dans I'espace de Traube, ou nous
entendons du rile muqueux. Il n’y a qu’une région qui paraisse respirer
un peu : c'est la partie supérieure du poumon gauche en arriére; le
souffle tubaire ne dépasse pas de ce c6té I'angle de 'omoplate. Les cra-
chats ne sont pas ceux de la pneumonie grise; ils sont spumeux et san-
guinolents. La température n’atteint que 38°.

Nous concluons 4 une broncho-pneumonie généralisée plutét qu’a la
pneumonie grise.

Le cas nous parait désespéré ; toutefois nous prescrivons le tartre émé-
tique a4 la dose rasorienne de 60 centigrammes avec 5§ centigrammes
d’extrait d’opium dans 200 grammes de mucilage de gomme arabique.

Le malade n’a pas eu le temps de prendre la potion ; il a succombé
A Pasphyxie une heure aprés la visite, au septiéme jour de la maladie.
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Le tableau suivant donne le tracé de la température axillaire :

DATE. NATIN.
1899.

14 décembre (IVe jour) . »

B - ... 38.8

6 - . . . .. 38.8

7 - ... 38 6

8 - ... 380

e e

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

A Youverture de la poitrine, les plévres ne renferment pas de liquide
On note quelques adhérences au niveau des sommets.

Poumon gauche : pése 1,470 grammes. Emphyséme sous-pleural du
lobe supérieur ; le parenchyme apparait 4 la section anémié, cedématié,
emphysémateux. Le lobe inférieur offre dans toute son étendue de I'hépati-
sation lobaire ; la coloration est gris rougeitre ; le tissu va au fond de
Peau, il se déchire facilement sous la pression du doigt.

Poumon droit : pése 1,820 grammes. — Les trois lohes du poumon sont
hépatisés : seul le bord antéricur du sommet reste crépitant, emphysé-
mateux. Par places 'hépatisation rappelle les caractéres de la pneumonie
grise. La surface reste granuleuse partout.

Ceeur : pése 5320 grammes; mesure 11 X 11 X 3. Les valvules sont
suffisantes. L’organe est en diastole, surchargé de graisse et hypertrophié
au niveau des ventricules. Le péricarde est sain. Les artéres coronaires
sont sclérosées. Le myocarde est brunatre, de consistance assez ferme.

Ventricule gauche : 'endocarde est trés peu altéré. La valvule mitrale;
opacifiée, reste trés souple ; 'orifice n’est pas rétréci. La paroi du ventri-
cule mesure 18 millimétres.

Ventricule droit : la paroi mesure 10 millimatres. La musculature des
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piliers est trés forte; la cavilé n’est pas dilatée; Pendocarde est sain.
La valvule tricuspide est grisitre, trés souple.

L’orifice pulmonaire montre des valvules transparentes; celles de I'ori-
fice aortique sont sclérosées.

Pas d’athérome de la paroi de l'aorte. Le trou de Botal est oblitéré.

Foie : pése 2,850 grammes; mesure 20 X 30 X 8. La capsule n’est pas
épaissie. Le parenchyme hépatique apparait 4 la section jaune rougeétre,
infillré de graisse, de consistance assez ferme. Les parois des canaux
vasculaires et biliaires sont épaissies. Pas de calculs bilaires.

Rate : pése 280 grammes; mesure 13 X 8 X 2. La capsule est viola-
cée, plissée. La pulpe est diffiuente, décomposée.

Rein droit : pése 245 grammes; mesure 12 XX 7 X 31/5. La capsule se
détache facilement de la surface qui reste lisse. A la section, la substance
corlicale a sa dimension normale; coloration rougeitre. La substance
médullaire est congestionnée. Le bassinet n’est pas dilaté.

Rein gauche : pése 260 grammes; mesure 13 X T X 4. Présente les
mémes caractéres. .

Pancréas : pése 100 grammes. Le parenchyme glandulaire est conges-
tionné, de consistance légérement augmentée ; pas de sclérose de 'artére.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide.

Ganglions mésentériques : ne sont pas engorgés.

Péritoine : est sain.

Intestins : n’offrent que des lésions de décomposition.

Centres nerveux : la dure-mére n’est pas épaissie et ne contracte pas
d’adhérences anormales. L’edéme cérébral est trés abondant. Les vais-
seaux de la base ne sont pas athéromateux.

Les sinus veineux regorgent de sang. La pie-mére est légérement opa-
cifiée au niveau du chiasma; pas épaissie.

Les centres nerveux qui sont congestionnés, n'offrent, a la section,
aucune altération au niveau des noyaux et des capsules; mais il existe un
cedéme ventriculaire trés marqué.

Réflexions. — [. Diagnostic. — 1l ne présentait pas de difficulté; il
s'agissait d’'une broncho-pneumonie bilatérale survenue chez un alcoolique
invétéré. 1l existait en méme temps une hypertrophie du cceur.

1. Evolution du cas. — Elle a été suraigué et n’a pas offert un moment
de répit. Le malade a été emporté par asphyxie au septiéme jour.
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La stupeur typhoide alternant avec du délire a dominé pendant le séjour
A I'hépital : c'est le symptdéme habituel chez les sujets alcooliques. La
réaction de Widal a donné un résultat négatif.

La terminaison a été des plus rapides au septiéme jour, et 'asphyxie a
achevé son ceuvre en huit heures. Nous attribuons une large part dans
cette rapidité 2 'eedéme cérébral, qui était trés abondant.

I1I. Expecioration. — Elle n’a pas présenté les caractéres de l'expecto-
ration rouillée de la pneumonie croupale. Dés le premier jour, elle offrait
la coloration jus de pruneaux; le dernier jour, a la période asphyxique, les
crachats étaient spumeux et sanguinolents comme dans les cas d’infarctus
pulmonaire par 1ésion cardiaque.

IV. Etat du sang. — Le résultat de 'examen du sang nous a révélé un
élément qui est en opposition avec celui que I'on constate dans la pneu-
monie croupale. Le chiffre des leucocytes, qui a été déterminé par deux
procédés différents par M. le D Van Nypelseer dans la méme séance, a
varié de 9,600 & 9,900. Cest un niveau bien inférieur A celui que I'on
rencontre dans la pneumonie croupale, oli ce nombre atteint et dépasse
souvent 20,000 par millimétre cube. Nous accordons une grande impor-
tance au degré de la leucocytose dans les pneumonies; ce facteur nous a
rendn souvent des services au point de vue du diagnostic. Nous aurons
P'occasion de vous rapporter des observations dans le cours desquelles
nous avions soupgonné lexistence d’une fiévre typhoide pneumonique;
le niveau élevé de la leucocytose ne cadrait pas avec ce diagnostic que
P’évolution ultérieure du cas nous a fait abandonner.

V. Traitement. — Nous n’avons guére & en parler; nous avons prescrit
le tartre stibié a la dose rasorienne de 60 centigrammes, mais I'asphyxie
a terminé son ceuvre avant que la potion ait pu étre administrée,

Nous l'avions prescrite en désespoir de cause ; nous n’étions pas en droit
d’attendre grand effet de ce moyen, 3 cause de I'étendue du mal et du-
terrain alcoolique qu’offrait le sujet. Toutefois, comme il a réussi dane
quelques cas également désespérés A ramener I'organisme dans la voie de
la réparation, c’est en acquit de conscience que nous avons tenu & donner
3 notre malade cette derniére chance de salut.

- Comme nous I'avons dit & propos de I'observation n° 174, c’est surtout
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dans les cas ol1 la pneumonie est protractée et offre de la résistance a la
résolution que la dose rasorienne produit les meilleurs effets.

V1. Poids des poumons. — Le protocole de Y'autopsie relate les poids de
1,170 et de 1,820 grammes pour les poumons gauche et droit. Le poumon
gauche n’était atteint que dans son lobe inférieur, tandis que les trois
lobes du poumon droit étaient entrepris.

Vil. Pneumonie grise. — Nous avons insisté a différentes reprises sur
les caractéres propres & la pneumonie grise ; nous avons considéré cet état
non comme la terminaison d’'une pneumonie croupale, mais comme une
complication phlegmoneuse qui peut se produire dans des conditions
variées.

L’observation n° 150 nous a montré un cas de pneumonie grise d’ori-
gine streptococcique qui trouvait son point de départ dans un foyer de
carie de V'os iliaque gauche.

Chez le sujet de Yobservation n° 149, elle a terminé d’une maniére trés
rapide I'évolution d’une tuberculose pulmonaire.

Nous I'avons rencontrée dans le cours de’endocardite, de la néphrite, etc.

Nous avons ajouté aux considérations générales consignées a la page 23
du volume actuel cette mention : « Nous ne pouvons pas vous montrer
la pneumonie grise comme terminaison de la pneumonie fibrineuse
franche; elle s’y produit cependant parfois, mais trés rarement, comme
complication ultime, au méme titre qu'elle apparait dans les autres
maladies aigués. »

Le cas actuel nous en fournit un exemple, et c’est a ce titre surtout que
nous en avons rapporté I'histoire. Mais vous remarquerez la singularité
de I'évolution du cas : Pexpectoration n’a pas présenté I'aspect rouillé; de
prime abord elle a été verdatre, et le dernier jour elle a été spumeuse et
sanieuse comme dans les infarctus pulmonaires d’origine cardiaque.

La température n’a pas présenté la courbe habituelle aux cas de pneu-
monie croupale; elle a oscillé entre 37° et 38¢.

L’analyse morphologique du sang ne nous a pas donné 'hyperleucocy-
tose; M. le D* Van Nypelseer n’a trouvé que 9,900 globules blancs par
millimétre cube.

L’état général du malade évoquait plutdt I'idée d’un processus typhoide;
ais la séro-réaction était négative, ainsi que la diazo-réaction, et I'autop-
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sie a établi I'intégrité des appareils de Peyer et des ganglions mésenté-
riques.

La derniére période a été caractérisée par I'évolution trés rapide de
I'asphyxie, qui a emporté le malade en huit heures. Nous présumons que
les foyers de pneumonie grise que I'on a retrouvés dans le poumon droit
comme des ilots suppurés au sein de la masse d’hépatisation se sont déve-
loppés dans les derniéres heures de la vie et ont déterminé I'asphyxie.

VIII. Résumé. — Le cas peut étre défini comme suit : terrain organique
abimé par les excés alcooliques. Atteinte de broncho-pneumonie A facies
typhoide. Mort par asphyxie rapide au septiéme jour, sous I'influence de
deux facteurs de terminaison : foyers de pneumonie grise et cedéme
cérébral.

Les éléments bactériologiques retrouvés par M. le D* Hermans étaient
quelques diplocoques non encapsulés et des microcoques pyogénes.
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Ne 173.

PrEpIER siJouRr 1 Hémeorragies répétées. Céelté hilatérale
subite par atrophie des deux nerfs optiques.

DPEUXIEME SEJOUR : Tuberculose pulmeonaire avee eavernes.
Néphrite. Gangréne pleurale et pulmonaire ouverte
dans la brouche. Mort., Foyers d’hémorragic ancieune
dans Ie cervelet et dans le pédoncule cérébral.

La nommée Antoinette Van R..., épouse E..., 50 ans, ménagere,
constitution faible, tempérament nerveux, a été i deux reprises en trai-
tement dans notre service.

Premier séjour : du 16 février 1898 au 9 avril 1898.

Elle est entrée salle 36, lit 3, le 16 février 1898. La ménopause est
établie depuis huit ans. Elle souffrait depuis cinq semaines, mais conti-
nuait & vaquer A ses occupations.

Le 21 janvier, au moment de se coucher, elle a été atteinte brusque-
ment, sans prodromes et sans douleurs, d’'une abondante hémorragie par
la bouche qu’on lui a dit étre une hématémeése; elle n’a pris qu'un peu
d’eau et a trés bien dormi jusqua 3 heures du matin. Elle sest relevée
alors pour allumer son poéle et a pris une tasse de café qu’elle a préparé
elle-méme. Elle s’est recouchée et a dormi jusqu’d 6 heures; elle a
été réveillée par une seconde hémorragie, suivie d'une évacuation alvine
sanglante. Dans la journée du 22 janvier, quelques heures aprés les
hémorragies, elle a été atteinte brusquement de cécité bilatérale, qui a
persisté,

Elle a été soumise 3 un traitement qui a eu pour effet de la constiper,
mais qui n’aurait pas prévenu deux nouvelles crises d’hématémése (?) les
4 et 11 février.

A son entrée & ’hdpital, nous constatons I’état anémique du sujet et la
cécité bilatérale. L’urine ne contient ni albumine ni glycose. Il n’y a de
douleur nulle part; la malade a de Pappétit et digére sans géne; mais il
y a de la constipation qui est levée par lavement.
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Deux points attirent I'attention : les hémmatémeses répétées et la céceité.
Bien que I'hématémése ne se soit plus renouvelée depuis six jours, nous
croyons utile de rester sur la réserve et nous administrons 4 la malade
une potion avec 3 grammes d’eau de Pagliari. Régime de la demi-portion.

L’état des yeux a é1é examiné par M. le Dr Henri Coppez, qui nous a
remis Ie 18 février la note suivante :

Acuité visuelle : ceil droit = 0 ; il gauche = un peu de perception.

Symptomes extérieurs : relévement de la paupiére supérieure = signe
de Gracfe, caractéristique de la maladie de Basedow.

Symptomes ophtalmoscopiques : atrophie double des nerfs optigues.

M. le Dr Henri Coppez a ajouté la note suivante au protocole de son
examen : « La cécité, aprés les hémorragies abondantes, et en particulier
aprés tes hématémeéses, est bien connue. Elle est presque toujours double.
Le pronostic est absolument mauvais. Il y a une centaine de cas sem-
blables mentionnés dans la littérature. »

L’état de la malade s’est graduellement amélioré sous l'influence du
repos et d’un régime réparateur; elle circulait dans les salles en étant
guidée par une compagne. La vue elle-méme s’est légérement modifide, et
la faible perception notée pour I'ceil gauche s’est améliorée au point qu’a
la date du 23 mars elle a distingué I’heure 4 la pendule fixée tout en haut
du mur de la salle.

Les modifications observées par OEIL GAUCHE
M. le Dr Henri Coppez nous ont été 190
signalées dans les termes suivants :

25 février 1898. Les pupilles sont
largement dilatées; la pupille droite
tout A faitimmobile, la pupille gauche
réagit A peine 3 la lumiére. L’entrée
des nerfs optiques dans I'eeil est de
plus en plus pile, voilée et atrophiée.
Les artéres deviennent invisibles. Une
petite partie du champ visuel est
conservée 3 I'eeil gauche et se trouve
indiquée sur le schéma ci-joint.

2 mars 4898. L’atrophie des nerfs optiques s’aceentue.

29 mars 1898. Les pupilles sont devenues tout & fait blanches, avec
affaissement de la substance nerveuse. Les veines rétiniennes gardent
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leur volume normal. Les artéres rétiniennes sont extrémement minces,
presque filiformes, et leurs collatérales sont devenues invisibles.
La malade a quitté I’hépital le 9 avril 1898.

Deuxieme séjour : du 8 octobre au 23 novembre 1899.

La malade a été ramenée 4 I’hépital Saint-Pierre (salle 37, lit 17) le
5 octobre 1899. Elle était complétement aveugle et marchait trés péni-
blement avec un guide qui devait la soutenir.

Elle n’a plus eu d’hémalémése, mais elle se plaint de symptomes du
¢61é de la poitrine; 'examen nous fait conslater I'existence d’une caverne
au sommet droit, dont la nature tuberculeuse nous est révélée par les
recherches bactériologiques multiples de M. le D* Hermans,

11 y a de plus albuminurie par néphrite.

M. le D* Melotte, chargé actuellement du service d’ophtalmologie &
I'hépital Saint-Pierre, a examiné les yeux de la malade le 6 octobre et
nous a remis le protocole suivant : « Vision complétement perdue. Para-
lysie compléte des mouvements de Iiris. Atrophie blanche des nerfs
optiques. »

L’histoire de la malade pendant le deuxiéme séjour se réduit a P’évolu-
tion progressive d’'une tuberculisation pulmonaire & forme chronique;
Antoinette ne quittait guére son lit. Le 20 octobre, il s’est établi de I'incon-
tinence d’urine.

Le 23 novembre, & la visite du matin, 1’état s’était rapidement aggravé ;
incontinence des matiéres fécales; indifférence compléte; la malade ne se
donnait plus la peine d’expectorer dans son crachoir. l.a parole toutefois
restait libre et elle a encore répondu 4 nos questions. A 12 heures, elle
a commencé 3 expectorer du pus diffluent, extrémement fétide et en
grande abondance; I'expectoration a duré toute ’aprés-midi et la soirée.
Elle est morte 4 22 heures.

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

A Pouverture de la poitrine : la cavité pleurale droite renferme environ
100 grammes d'épanchement rougeitre tenant en suspension des débris
membraneux de coloration gris noiritre; Fodeur de ce liquide est gan-
greneuse.

Powmon droit : pése 980 grammes. Il adhére intimement A la paroi
thoracique au niveau du sommet; les feuillets viscéral et pariétal de la



Ne 173. GANGRENE LOCALISEE DE LA PLEVRE. 187

plévre droite sont ecchymosés, recouverts d’exsudat organisé, de colora-
tion gris noiratre, parfois d’aspect gangreneux. On ne constate cependant
pas d’ulcération pleurale. A la section, le parenchyme pulmonaire du lobe
supdrieur est creusé d’'une caverne i contenu purulent, d’odeur gangre-
neuse. Il est infiltré de tubercules caséeux trés nombreux.

Les lobes moyen et inférieur sont congestionnés et présentent une
infiltration trés abondante de tubercules caséeux ou anthracosés. Les
ganglions bronchiques sont volumineux, infiltrés d’anthracose, quelques-
uns en voie de caséification. Les bronches sont épaissies; leur muqueuse
a une coloration gris ardoisé.

Poumon gauche : pése 630 grammes. Ne présente que des lésions de
tuberculose caséeuse. Pas d’hépatisation. La décomposition de ces organes
ne perimet pas d’affirmer d’'une maniére précisc des lésions de gangréne.

Crur : pése 280 grammes; mesure 11 X 10 X 3 1/5. A I'épreuve de
leau, les valvules sont suffisantes. La cavité péricardique contient
100 grammes de sérosité citrine. L’organe est en diastole, flasque,
décomposé, surchargé de graisse. Le péricarde est sain. Les arléres
coronaires sont sclérosées. Le myocarde est jaunatre, de consistance
friable ; I'endocarde et les valvules offrent trés peu d’altérations.

Foie : pése 1,680 grammes; mesure 22 X 24 X 8. Capsule non
épaissie. Parenchyme hépatique jaunatre, anémié, friable, infiliré de
graisse. Pas de calculs biliaires.

Rate : pése 150 grammes ; mesure 11 X T X 3. Capsule épaissie; pulpe
de coloration vineuse, consistance exagérée par suite de I'hyperplasie
conuective.

Rein droit : pése 100 grammes; mesure 10 X 8 1/, X 3. Capsule
épaissie; se détache difficllement de la surface qui est granuleuse, par-
semée de pelits kystes A la section, la substance corticale apparait
rétractée, diminuée d’étendue : la substance médullaire est congestionnée,
sans kystes. Le bassinet est dilaté.

Rein gauche : pdse 130 grammes; mesure 10 X 6 X 2 1/5. Mémes
caractéres de sclérose, mais A un stade moins avancé.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide. Les intestins sont
décomposés et n'offrent pas d’ulcérations tuberculeuses. Les ganglions
mésentériques ne sont pas engorgés. Le péritoine est sain.

Centres nerveur. — Cerveau : dure-mére jaunatre, sclérosée; ne con-
tracte pas d’adhérences anormales. OEdéme cérébral assez marqué. Pie-
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mére est transparente. Les vaisscaux de la base ne sont pas athéromateux.
Le cerveau est congestionné, mais n’offre pas d’altération des noyaux et
des capsules. On conslate de 'oedéme ventriculaire latéral avec distension
de la cavité,

Pédoncules cérébraux : A droite on ne note pas de lésions; mais il
existe dans I'épaisseur du pédoncule cérébral gauche une altération de la
substance nerveuse caractérisée comme suit : la coloration est brun jau-
natre; la consistance est diminuée et se rapproche de celle du ramollisse-
ment. Cette altération siége dans le pédoncule et atteint une hautcur de
12 4 18 millimétres. La surface du pédoncule conserve son aspect habituel.

Protubérance : les coupes ne font découvrir aucune altération.

Cervelet : on constate dans la partie droite du cervelet un foyer dont
Paspect rappelle celui d’'une lésion hémorragique ancienne. A ce niveau,
la coloration de la substance nerveuse est ocreuse; sa consistance est
diminuée. Le foyer mesure de 10 4 12 millimétres de diamétre transver-
sal; son épaisseur est de 3 millimétres. 11 siége 4 la partie centrale du lobe
eérébelleux droit a extrémité du noyau gris.

Moelle : les méninges sont saines; cedéme médullaire trés abondant ;
les vaisseaux ne sont pas sclérosés. A la section, on ne constate pas
d’asymétrie ni de lésions du cordon médullaire, dont la consistance est
ferme.

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic de tuberculose pulmonaire
n’avait pas présenté de difficulté; il en était de méme pour celui de
néphrite granuleuse. L’accident ultime de la vomique nous a paru devoir
étre rapporté 3 un foyer gangreneux ouvert dans la bronche dans les
derniéres heures de la vie.

L’histoire de ce cas, si banal en apparence, offre plusieurs cétés inté-
ressants.

I1. Hémorragie antérieure. — Antoinette, qui menait une vie réguliére, a
été atteinte brusquement d’hémorragie par la bouche le 21 janvier 1898
I'hémorragie s’est renouvelée les 22 janvier, 4 et 11 février suivants.

La malade nous affirme qu’il s'est agi d’un vomissement de sang; elle
ne toussait pas avant I'accident et ne se plaignait d’aucune douleur. La
toux qui accompagnait le vomissement a été considérée par elle comme
tenant 2 la suffocation provoquée par I'hémorragie.

Y a-t-il eu hématémése ou hémoptysie? La question est facile &
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résoudre quand on est appelé au moment de P'accident. Mais il n'en est
plus de méme quand le patient n’est soumis & I'examen que cinqg jours
aprés I'hémorragie.

A Pentrée de la malade, nous n’avions pas de raison de douter de la
réalité de ’hématémése. L’examen de la poitrine n’avait pas révélé de
signes morbides; ce n’est que du c6té du cceur que nous avions noté un
renforcement diastolique trés marqué a la fois & la base et & la poirite du
cceur, avec un souffle systolique anémique. Le renforcement diastolique
dénote une géne dans la circulation sanguine intercardiaque ; mais on le
rencontre aussi dans les cas d’anémie.

Nous avons cherché & déterminer la cause de I’hématémeése et nous
avons admus la probabilité d’'un ulcére de I'estomac; on sait que I'héma-
témése est souvent le premier symptdme qui traduit I'existence de I'ulcére
rond de 'estomac, et nous avons rapporté des observations de mort subite
par hématémése causée par un ulcére gastrique chez des sujets o 'on
n’avait jamais pu dénoter de symptomes dyspepsiques.

1. Mensuration de la nutrition. — Nous avons eu recours au procédé
de mensuration de la nutrition organique que nous avons préconisé
comme le meilleur moyen de reconnaitre I'existence de 'ulcére de esto-
mac, et qui consiste dans la détermination du degré de la chlorurie
urinaire. Dans les cas ou l'ulcére de ’estomac est en voie de phagédé-
nisme, exposant aux dangers.de I'hémorragie ou de la perforation, la
chlorurie urinaire tombe & un niveau inférieur 4 un gramme par jour;
nous l'avons vue descendre 3 23 centigrammes. Son niveau descend ainsi
au point qui caractérise 'imminence suppurative en chirurgie ou la pneu-
monie croupale.

Nous avons analysé I'urine de la malade pendant dix jours consécutifs,
du 19 février au 2 mars; nous donnons les résultats des analyses dans le
tableau ci-joint (voir page 190).

IV. Interprétation des données urologiques. — Ce résultat nous a embar-
rassé; il dopnait l'azoturie d’une affection maligne et la chlorurie
normale.

L’hématémeése, que nous avions admise comme réelle, tenait-elle donc a
un uleére cancéreux gastrique? Nous ne P'avons pas admis un instant; il
n’y avait bien certainement pas de cancer de l’estomac, et d’autre part
I'analyse de I'urine nous obligeait 4 exclure 'ulcére rond de I'estomac.
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S8i nous observions les faits avec des vues systématiques, nous aurions
pu nous borner A des interprétations complaisantes et finir par nous
prouver que la loi de physiologie pathologique que nous avons formulde
n’avait pas subi d'aceroc.

Nous ne Pavons pas fait et nous avons eonservé le cas dans nos notes
comme une exception 2 la régle commune.

Mais nous n’aurions pas osé espérer que Vavenir nous efit réscrvé cette
surprise de prouver combien le procédé est exact et précis.

r — — —
~ ) e ACIDE PHOSPHORIQUE | '°P':{;:l';"£;'l‘zﬂfup;'ﬁph"'l
DATE. g 'E % combiné aux alcaiins. | terres.
S = = TOTAL. EIAT NORVAL ¢
< < alcalins, | terres. 67 o/o 340/,
1898
19 {évrier . | 1,300 | 9.48 | 7.15 | 1.04 019 1.923 83 15
2 — .11,400(9.391 85501 0.99 0.22 1.4 82 18
22 — . |230014.45)6.90| 1.61 0.12 1.73 93 7
2 — .|1,800[ 98 [37] 12 0 09 1.29 93 7
2% — .|16001]1085 | 480 ] 1.12 008 1.20 93 7
2 — . ]14,200)|8.75)1660} 0.84 0.18 1.02 82 18
2 — .[1,800]| - - 0.91 0.23 1.14 80 20
28 — . ]41,800|9.09|9.00| 1.08 0.18 126 86 14
iermars. | 1,300 | 8.49 | 5.85| 0.1 0.20 1.1 82 18
2 — 4,750 11 90 |10.50 } 1.40 0.35 1.78 80 20
Moyenne
quotidienne | 4,515 (10.24 | 6.67 | 1.11 018 1.29 86 14

La malade, aprés avoir quitté 'hdpital le 9 avril 1898, y est rentrée le
5 octobre 1899 en pleine évolution de tuberculose pulmonaire déja trés
avancée. Ce document nouveau nous a fait reprendre notre observation
et, tirant parti des faits constatés le 5 octobre, nous avons repris la ques-
tion que nous nous étions posée le 16 février 1898 : Y a-t-il eu hématé-
mése ou hémoptysie? Et cette fois, nous avons conclu qu’il y avait eu
hémoptysie et non hématémése.

On ne pouvait invoquer en faveur de celle-ci que Faffirmation de la
malade; on sait qu’elle est peu décisive.
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On sait d’autre part combien hémoptysie est fréquente au début de la
tuberculose pulmonaire.

Reste le deuxiéme point relatif 4 I'azoturie. La dépression de I'azolurie
s’explique par la nature tuberculeuse de I’hémoptysie. Nous avons établi
par nos recherches que trois facteurs morbides déterminent I’hypo-azoturie
indépendainment du régime alimentaire : le cancer, la tuberculose et la
néphrite granuleuse généralisée. Nous ne nous étendrons pas plus lon-
guement sur ce point au sujet duquel on ne partage pas anjourd’hui notre
maniére de voir; on reviendra plus tard A notre opinion, parce qu’elle est
la simple constatation d’un fait d’observation.

L’hypo-azoturie observée nous avait surpris, et comme nous avions
admis sur l'affirmation de la malade qu’elle avait eu une hématémese et
non une hémoptysie, c'est du c6té de 'estomac que notre attention s’était
surtout portée ; nous avions exclu le cancer.

Nous avions, il est vrai, examiné la poitrine ; mais I'exploration, qui
n’avait du reste pas révélé de lésion, navait pas été renouvelée, la malade
ne se plaignant m de toux, ni d'expectoration, ni d’oppression. Peut-éire
un examen répété nous aurait-il permis de découvrir quelques symptémes
pulmonaires vagues, 4 signification multiple; mais nous n’aurions pas cru
pouvoir en déduire I'existence d’une tuberculose pulmonaire.

V. Hémoptysie brusque & I'élat de sanlé. — Deux causes la provoquent :
la suppléance des régles et la tuberculose pulmonaire.

Il n’était pas question chez notre malade d’'une hémoptysie supplémen-
taire; la ménopause était établie depuis huit ans.

L’hémoptysie brusque, survenue dans un état de santé parfaite, est
relativement fréquente comme entrée en scéne d’une tuberculose pulmo-
naire chronique. Cette fréquence a méme engagé des médecins 2 attribuer
la cause premidre de la tuberculisation 3 I'hémorragie, et Morton avait
établi une catégorie spéciale d’affections de poitrine, qu’il désignait sous le
nom de phtisis ab haemoptoé, ce que Niemeyer a répété plus tard. On n’ad-
mel plus cette interprétation, et la généralité des médecins estiment que
Ihémoplysie est sous la dépendance immédiate de I'épine tuberculeuse
implantée dans le poumon.

Nous ne discuterons pas ce point de doctrine ; que on admelte avee
Morton que le sang épanché dansle poumon peut produire la tuberculose,
ce qui est controuvé auvjourd’hui, ou bien que I'on admette avec Niemeyer
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que le foyer hémorragique donne naissance 3 un foyer de pneumonie
caséeuse favorable & la culture des bacilles de Koch, toujours est-il que
Phémorragie pulmonaire, apparaissant au milien de la santé la plus
parfaite, est bien loin d’étre une exception chez les tuberculeux.

Chez notre malade, elle a marqué le début du processus morbide. Elle
jouissait d’une excellente santé quand I’hémorragie s’est produite soudain
le 21 janvier 1898 et s’est renouvelée quatre fois en vingt jours. Elle est
restée & ’hdpital jusqu’au 9 avril, soit pendant trois mois aprés la derniére
hémorragie. Elle ne se plaignait ni de toux, ni d’expectoration, ni d’op-
pression, et elle n’a prolongé son séjour chez nous pendant ces trois mois
que dans I’espoir de guérir la cécité bilatérale dont elle était atteinte. Cest
aprés sa sortie que les symptémes pulmonaires se sont développés peu a
peu, ¢t la phtisie a exercé ses ravages par un processus lent, chronique,
qui a abouti 3 la formation de I'excavation au sommet du poumon droit.

VI. Gangréne de la plévre. — Nous avons rapporté plus haut les sym-
ptémes observés; la malade, qui s'affaissait graduellement par Deffet lent
d’'une phtisie chronique, a décliné trés rapidement pendant les deux
derniers jours de sa vie; dans la matinée du 23, elle a eu une vomique
trés abondante & odeur gangreneuse. C'est 4 cet accident qu’elle a
succombé un peu plus tét que I’évolution de son mal ne le faisait prévoir.

L’autopsie nous a permis de nous rendre compte de ce qui sétait
produit. Le lobe supérieur droit, creusé d’une caverne, était adhérent aux
cltes par une synéchie pleurale ; A ce niveau, la plévre pariétale était gan-
grenée et, en la détachant des cites, des fragments de tissu sphacélé
restaient adhérents A celles-ci. Dans les manipulations que I’enlévement
du poumon a nécessitées, on a déchiré en partie le sommet du lobe droit
et la continuité directe entre la plévre gangrenée et la caverne pulmonaire
n’a pu étre suivie. Deux faits sont de nature & nous faire admettre que
le foyer gangreneux pleural s’est ouvert dans la caverne: c'est d’abord
I’adhérence du sommet au niveau du siége du sphacéle, et d’autre part la
vomique gangreneuse survenue dans les derniéres heures de la vie.

L’autopsie nous a révélé que la cavité pleurale droite renfermait envi-
ron 100 centimétres cubes d’un liquide rougeitre, & odear gangreneuse,
et tenant en suspension des débris membraneux sphacélés. L’adhérence
des deux feuillets pleuraux était généralisée, et le liquide sanicux était
enfermé dans une poche formée par les feuillets pariétal et viscéral et par
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la paroi de la caverne pulmonaire. Cette lésion gangreneuse était localisée
dans une étendue de 8 A 10 centimétres de diamétre et se présentait sous
la forme d’'un abcés pleural enkysté & parois gangrenées. Les deux plé-
vres étaient séparées par le foyer et leur surface était ecchymosée et
recouverte d’exsudat organisé d’aspect sphacélé.

Cette disposition est identique A celle que "on rencontre dans les abcés
pleuraux interlobaires ; ¢’est une variété de ceux-ci, seulement au lieu
de siéger entre les lobes pulmonaires, I'abeés s’était développé ici entre les
deux feuillets adhérents partout et dissociés seulement au niveau de leur
partie supérieure.

Il ne pouvait pas s’ouvrir dans la cavité pleurale puisque celle-ci n’exis-
tait plus par suite de synéchie; il ne pouvait se faire jour que par la
caverne pulmonaire, ce qui est arrivé.

VII. Hémorragies antérieures dans les cenires nerveux. — Deux foyers
ont été retrouvés : 'un A la partie centrale du lobe cérébelleux droit a
Pextrémité du noyau gris ; il mesurait 10 & 12 millimétres sur trois milli-
métres ; Pautre occupait I'intérieur du pédoncule cérébral gauche et
mesurait de 12 4 18 millimétres de hauteur; la coupe transversale affec-
tait une forme ovalaire de 2 4 4 millimétres de diamétre.

Il nous est impossible de préciser I’Age de ces foyers; ils avaient la
coloration ocre pale de I'hématoidine. La malade n’avait pas eu d’at-
teinte apoplectique lors de son premier séjour;  la date du 9 avril 1898,
prés de trois mois aprés les premiers accidents hémoptoiques (?), elle
circulait dans les salles malgré sa cécité; il est & présumer que les lésions
hémorragiques des centres nerveux sont postérieures i cette date.

Relativement 3 la période intermédiaire du 9 avril 1898 au 8 octo-
bre 1899, qu’elle a passée chez elle, nous n’avons pu obtenir que des
renseignements confus. Ce qui en ressort, c'est que les symptémes de la
paralysie motrice se sont établis peu & peu depuis le mois d’avril 1899;
I’affaiblissement musculaire a fait des progrés continus et lors de sa ren-
trée le 5 octobre 1899, clle a été transportée en civiére et elle pouvait 4
peine se trainer soutenue des deux cétés; elle bougeait cependant encore
les jambes au lit. Pas de spasmes réflexes. La sensibilité cutanée était
conservée. Les réflexes tendineux n’ont pas été observés.

A cette époque déja, il y avait de I'incontinence d’urine; plus tard il s’y
est ajouté de l'incontinence des matiéres fécales. Dans les derniéres

13
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semaines de sa vie, la malade était giteuse 2 tel point qu'il était ques-
tion de la transférer 4 I'hospice de I'Infirmerie.

La malade et son entourage étaient si peu précis dans leurs renseigne-
ments, qu’ils'ne signalaient méme pas l'existence de la toux et de Pexpec-
toration qui accompagnaient la fonte tuberculeuse des poumons; nous
n'avons réussi & dégager que le vague souvenir d’un début d’affaiblisse-
ment qui serait survenu vers le mois d’avril 1899. La malade concentrait
ses plaintes sur sa cécité bilatérale et la paralysie de la motilité.

Nous reviendrons plus loin sur la cécité; bornons-nous ici & examiner
la paraplégie de la motilité.

A quelle cause doit-on P'attribuer? Le cerveau était intact, & en juger
par les caracléres macroscopiques; nous savons que cela ne suflit pas et
qu’il peut exister des lésions appréciables seulement par les procédés de
la technique microscopique. Mais la donnée macroscopique a cependant
cette importance qu’elle permet d’écarter ’hypothése d’une hémorragie
cérébrale.

Restent les hémorragies du cervelet 4 droite et du pédoncule cérébral
4 gauche. La transformation des foyers sanguins est terminée aux deux
siéges; 4 chacun d’eux il reste un noyau d’hématoidine. 11 n’y a pas moyen
de fixer leur 4ge d’'une maniére certaine, cette transformation s’opérant
aprés un temps variable. En tous cas, ces foyers doivent remonter & pla-
sieurs mois et, comme la malade fixe 4 peu prés a six mois le moment
ou elle a constaté de I'aggravation du c6té de la motilité, il est possible
que les deux hémorragies se soient produites 3 cette période, soit vers le
mois d’avril.

VIlI. Hémorragie du pédoncule cérébral gauche. — Le pédoncule céré-
bral est un appareil nerveux des plus complexes, dans la construction
duquel entrent de nombreux organes. Résumant leur énumération, nous
trouvons, en partant de la partie supérieure sous I'endohélium de 'aque-
duc de Sylvius, que les couches se succédent dans I'ordre suivant :

1° Noyaux gris;

2° Calotte : appareil de sensibilité;

3¢ Fibres des pédoncules cérébelleux supérieurs ;

4o Ruban de Reil : fibres des cordons antéro-latéraux;

5° Substance noire de Soemmering;

6° Pied du pédoncule : prolongement des pyramides antérieures;
appareil d’incitations volontaires.
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& nous examinons ces divers éléments, nous pouvons les grouper en
deux étages :

10 L’étage supérieur sensitif formé par la calotte et le ruban de Reil;

2° L’étage inférieur moteur constitué par le pied, prolongement des
pyramides antérieures, présidant aux incitations volontaires.

Le schéma ci-joint, dd a M. le Dr Van Nypelseer, indique le siege du
foyer hémorragique ; on constate que I'étage supérieur dela calotte, par
lequel passent les filets sensitifs,
n’est pas entrepris; cette don-
née anatomo-pathologique s’ac- "AJCL DROITE
corde avec le maintien de la
sensibilité chez la malade. C’est
le pied du pédoncule qui a été
surtout dilacéré et c’est aussi
du co6té de la motilité que nous
avons constaté la paralysie.

Cette dissociation clinique est
intéressante a noter ; les pédon-
cules cérébraux sont le lieu de réunion des fibres nerveuses qui unissent le
cerveau a la moelle; ils représentent sous la forme d’une tige un organe
analogue a la capsule interne; seulement les organes sont ici groupés en
faisceaux, tandis qu’ils sont disposés sous forme de feuillet dans la capsule
interne.

N résulte de la que les Iésions destructives & I'intérieur du pédoncule
cérébral se traduiront par des symptémes analogues a ceux des lésions de
la capsule interne.

Une différence symptomatique sépare les deux ordres de lésions; I'apo-
plexie cérébrale est la régle dans les hémorragies de la capsule interne;
elle ne parait pas a priori devoir se produire dans les hémorragies des
pédoncules cérébraux et nous citerons a lI'appui de cette opinion le cas
actuel ou I'apoplexie n’a pas été observée.

On comprend cette différence dans les symptdmes, quand on réfléchit
a I'importance des organes qui bordent la large avenue de la capsule
interne. Les lésions de voisinage, sur lesquelles nous avons a plusieurs
reprises appelé votre attention, notamment a propos de Il'observation
n° 55 rapportée a la page 33 du tome VIII, empruntent un caractere de
gravité plus grande quand elles siégent pres de la capsule interne et de la

ruiLQuAD TUB.QUAH.
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couche optique; elles déterminent ainsi un état apoplectiforme qui peut
ne pas exister dans les hémorragies d’autres régions.

IX. Cécité bilatérale survenue subitement aprés Uhémoplysie. — L’his-
toire de notre malade a présenté 'une particularité que l'on rencontre
rarement : il s’agit de la cécité bilatérale survenue brusquement aprés
I’hémorragie.

A un point de vue général, il y a lieu de ranger les cas de cécité sou-
daine en deux catégories :

4° Les cécités a origine corticale ;

2 Les cécités consécutives a 'atrophie du nerf optique.

Cécilés & origine corticale. — Ce premier groupe ne concerne pas notre
malade ; nous nous bornerons 3 en dire quelques mots & cause de I'inté-
rét qui s’attache depuis quelque temps aux localisations multiples déli-
mitées dans les centres nerveux.

Une théorie en vogue rattache la cécité survenue brusquement dans
ces conditions 3 une lésion de la substance grise des deux premiéres
circonvolutions occipitales et du cunéus. Nothnagel a publié, en 1888,
I'observation d’un malade traité pour emphyséme et devenu subitement
aveugle; A Pautopsie, il constata un ramollissement bilatéral des lobes
occipitaux, siégeant dans la partie périphérique de leur écorce grise et
n’intéressant pas méme le tiers de I’épaisseur de celle-ci; le ramollissement
était sous la dépendance d’un processus thrombosique obhitérant des deux
cotés. Il exclut toute participation de la couche optique et des corps
quadrijumeaux dans la production de la cécité, en invoquant la persistance
de Iexcitabilité réflexe des pupilles, dont le centre siége dans ces régions
cérébrales.

Déjerine et Vallet ont rapporté, plus récemment, un cas de cécité corti-
cale diagnostiquée pendant la vie et confirmée par P'autopsie. Vieillard de
64 ans, devenu subitement aveugle; intégrité compléte de I'eeil A Iexa-
men ; réaction pupillaire conservée; milieux transparents intacts; le fond
de I'eeil absolument normal. Mort quatre ans aprés. A l’autopsie, ramol-
lissement cortical ancien de la face interne des lobes occipitaux des deux
ctés.

Ces observations ne sont pas restées isolées, et dans l’état actuel de la
science, on admet comme probable que c’est dans le cunéus et dans la
premiére circonvolution occipitale que s'opére la perception des impres-
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sions lumineuses. Nous avons rapporté la relation d’observations qui
mentionnent des lésions des lobes occipitaux, sans que nous ayons noté
des symptdmes oculaires autres que ceux que I’on observe en dehors de
toute lésion de ces lobes; nous ajouterons que les troubles de la vue
s'étaient développés graduellement, et méme chez un des sujets dont
I’histoire est rapportée dans le n° 90 i la page 220 du tome VIII, sous la
forme d’une rétinite albuminurique bilatérale reconnue par M. le
Dr H. Coppez.

L’observation n° 89, consignée & la page 218 du méme volume, nous
fait connaitre ’histoire d’un cas de ramollissement du lobe occipital
gauche, dans lequel nous n’avons observé du cété de la vue d’autres
troubles que de 'affaiblissement légitimé par I’ge avancé du sujet. Il est
vrai que la partie superficielle de la substance grise de la circonvolution
occipitale ne paraissait pas intéressée.

Malgré les réserves que des observations de ce genre nous imposent
quand il s’agit de questions aussi complexes que celles des localisations
cérébrales, nous croyons que les nombreux documents qui ont été publiés
dans ces derniers temps justifient jusqu’d un certain point la fonction de
perception lumineuse attribuée au cunéus et aux deux premiéres circonvo-
lutions occipitales,

Le cas de notre malade ne rentre pas dans cette catégorie de céeité
subite bilatérale par lésion corticale. Il n’existait pas de Iésion de Ia
substance grise des circonvolutions occipitale ni du cunéus.

X. Cécité bilatérale subite aprés hémorragie. — Il parait plutét se
rapporter aux cas observés i la suite d’hémorragies. M. le D* Pergens a
publié, en 1896, une monographie compléte sur Pamaurose et I'amblyopie
aprés hématémese. Dans ce travail, il rapporte soixante-quatre cas de ce
genre, quil a relevés dans la littérature médicale; M. le Dr Gallemaerts
nous a signalé deux autres cas publiés depuis lors. Ils sont donc en
somme assez peu fréquents; de plus, les détails précis font défaut le plus
souvent et les autopsies sont des plus rares.

11 paraitrait que c’est le plus souvent & la suite d’hématéméses que
Pamaurose s’est déclarée; on I’a observée cependant aussi aprés d’autres
hémorragies et méme a la suite de saignées abondantes. Dans un des cas
que M. le Dr Gallemaerts m’a signalés, 'hémiopie se serait déclarée aprés
une métrorragie.
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Notre malade nous avait signalé hématémése comme l'accident pre-
mier; comme nous l'avons indiqué plus haut, nous croyons qu'il s’est
agi plutét d’'une hémoptysie & la premiére période de la tuberculose.
L’hémorragie s'est produite le 21 janvier 1898, & 22 heures; elle sest
renouvelée le 22 janvier 4 3 heures et & 6 heures et a été suivie de méléna.
La cécité bilatérale s’est déclarée le 22 janvier vers 10 heures du matin,
soit douze heures aprés la premiére hémorragie,

Elle est entrée & I'hépital dans notre service le 16 février 1898, soit
vingt-six jours aprés le début de la cécité. Elle a été soumisele 18 février &
I'examen ophtalmoscopique par M. le Dr H. Coppez, qui a reconnu une
atrophie bilatérale des nerfs optiques, en insistant sur la gravité du pro-
nostic. M. le D Melotte, qui a été chargé depuis lors du service ophtal-
mologique 4 I’hopital Saint-Pierre, a examiné les yeux le 6 octobre 1899
et a constaté I'atrophie blanche des deux nerfs optiques.

Le processus morbide s’est donc produit dés le début dans les deux
nerfs optiques; il n’était pas question d’une lésion corticale des zones
occipitales.

Nous avons demandé & M. le D* Gallemaerts la détermination précise de
Pétat des centres nerveux; cette recherche demande un temps fort long et
nous remettons le complément de I"autopsie 4 une publication ultérieure.
Nous n’avons pas voulu attendre pour rapporter cette observation dont
intérét est déja suffisant.
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Ne 174.

Taberculose pulmonaire éteinte. Tuberculose des gan-
glions bronchigues. Emphyséme et congestion des pou-
mons. Méningite chronlque. Edéme cérébral. Mort
subite atiribuée a I'excitation du pneamogastrigue par
Padénopathiec brouchlque.

La nommée Isabelle S..., veuve T..., 56 ans, ménageére, entre & I’hdpital
Saint-Pierre (salle 36, lit 1) le 17 octobre 1899.

Elle a eu quatre enfants, tous vivants et hien portants. La ménopause
s'est établie il y a dix ans sans troubles.

Elle est souffrante depuis quelque temps d’oppression et de toux, trés
fréquente par moments ; guére d’expectoration; les rares crachats ren-
dus sont muqueux. Fiévre modérée; la température est a 38°4; pas de
transpiration nocturne. Cyanose de la face. L’examen de la poitrine ne
révéle que du tympanisme aux sommets, du frottement pleural 4 droite
et le maintien des vibrations vocales thoraciques sans exagération.
Constipation de deux jours.

Prescription : purgatif salin et potion expectorante au tartre émétique.

Les jours suivants, la malade a été tenue en observation soignée parce
qu’il y avait discordance entre les symptomes cliniques et les signes four-
nis par 'examen de la poitrine. La température a oscillé autour de 39,
comme l'indique le tableau ci-aprés, page 200.

Nous croyons 3 une tuberculose pulmonaire; mais la percussion révé-
lait de la sonorité partout et I'auscultation ne nous laissait entendre qu’un
peu de frottement pleural et des rales ronflants et sibilants disséminés;
A certains jours, un peu de rudesse respiratoire. Nous n’avons pas pu
faire I'examen bactériologique des crachats par manque d’expectoration.
La toux était modérée, présentant parfois le caractére de quintes.

La malade ne se plaignait que d’oppression et le teint était cyanosé;
I’examen du cceur ne dénotait pas de dilatation et nous n’avons entendu
qu’un souffle systolique trés faible ; 'impulsion du ceeur était normale.

Il y avait de la faiblesse que la malade rapportait a 'oppression. Guére
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de céphalalgie ; appétit modéré; constipation ; pas de vomissement ; pas
de troubles de la vue.

DATE. MATIN, | SOIR. DATE. MATIN. | soOIR.

1899, 1899,
17 octobre . . . » 384 I 25 octobre . . . 3808 3806
18 — e . 3804 38,5 2% — coe . 38,4 39,0
19 — e 38,2 38,8 2T — e . 38,8 39,0
20 — e 38,6 390 (28 — .. .| 380 38,8
U - ... 392 394 (29 — ... 39,0 39.4
2 — .. .| 384 385 |30 — .. .| 386 38,8
2 — e 318 384 (31 — .. .| 384 38,6
U - . e 31,8 38,0 {er novembre . . 38,8 »

Malgré le soin avec lequel nous avons suivi le cas, nous n’avons trouvé
pour expliquer la fidvre et l'affaissement général que des symptimes
bronchiques et de 'anhélation cardiaque.

Mort subite le matin du 2 novembre en déjeunant au lit.

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

L’amaigrissement est notable. A 'ouverture de la poitrine,on ne constate
pas d'adhérences pleurales. A droite existent environ 100 grammes
d’épanchement séreux, citrin.

Poumon droit : pése 300 grammes. Emphyséme sous-pleural des lobes
supérieur et moyen dont le parenchyme est anémié, infiltré d’anthracose
et crépite dans toute son étendue. Le lobe inférieur est le siége d’une
congestion assez intense, 1nais on ne note pas de foyers d’hépatisation. Au
sommet existent quelques rares tubercules, infiltrés d’anthracose. Les
ganglions bronchiques sont engorgés, anthracosés et caséeux; leur volume
atteint celui d’un petit ceuf de poule; le centre est caséifié ; la périphérie
infiltrée d’anthracose. L’enlévement des organes ne permet pas d’établir
exactement les rapports des ganglions et des pneumogastriques et I'on ne
distingue plus qu’une masse englobant le tout.

Poumon gauche: pése 400 grammes. Il présente les mémes earactéres
d’emphyséme et d’anémie du sommet, de congestion de la base, sans hépa-
tisation ni tuberculose.
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Ceeur : pése 250 grammes et mesure 10 X 9 X 4. La cavité péricardique
renferme trés peu de sérosité citrine. A I'épreuve de I'eau, les valvules sont
suffisantes. Le péricarde est sain, excepté A la face antérieure du ventricule
droit ou existe une plaque nacrée de 4 centimétres de diamétre. L’organe
est en diastole, surchargé de graisse. Les artéres coronaires ne sont pas
sclérosées. Le myocarde est de coloration brunatre, de consistance normale.

Ventricule gauche : I'endocarde est grisitre au voisinage de la valvule
mitrale qui est opacifiée, mais trés souple. L’orifice n’est pas rétréci.

Ventricule droit : endocarde est sain. La valvule tricuspide a sa sou-
plesse normale.

Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes.

Orifice aortique : les valvules sygmoides sont grisitres dans leur segment
inférieur, mais non sclérosées. Il n’y a pas d’athérome de la paroi de
Paorte.

Oreillettes : n'offrent pas de lésions. Le trou de Botal persiste.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide Le péritoine est sain.
Les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés.

Centres nerveux. — La dure-mére n’est pas épaissic. OEdéme cérébral
abondant. Les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux. La pie-mére
est transparente excepté au niveau de la base ol elle est grisatre, traversée
de brides conjonectives blanchatres. En quelques endroits egiste un certain
degré d’épaississement et de rétraction, mais on ne constate pas d’altéra-
tions tuberculenses. Ces lésions de la pie-mére se rencontrent au niveau
du chtasma, dans la scissure sylvienne et au voisinage des pédoncules
cérébraux. Les centres nerveux sont légérement congestionnés et n’offrent
pas d’altérations a la section.

Bulbe, protubérance et cervelet : rien d’anormal,

Réflexions. — 1. Diagnostic. — Nous avons le diagnostic anatomique que
I"autopsie nous a révélé : congestion pulmonaire, redéme cérébral, ménin-
gite chronique, tuberculose des ganglions bronchiques, endocardite
gauche ancienne sans rétrécissement ni insuffisance.

Mais nous n'avons pas de diagnostic médical. Cherchons 2 le recon-
stituer,

II. Eléments séméiologiques. — La durée de la maladie a été courte ; la
malade souffrait d’'un refroidissement; elle est entrée A I'hdpital le
17 octobre 1899, et est morte le 2 novembre. Elle a passé quinze jours 2
I’hépital.
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La température a révélé un état aigu; elle a oscillé de 38 4 39°, mais
d’une maniére capricieuse.

La respiration était trés embarrassée ; 1a face était cyanotique.

La percussion n’a révélé que du tympanisme & siége inconstant, mais
cependant prédominant & droite.

L’auscultation a donné des rales sibilants et ronflants partout, et un
peu de frottement pleural a droite. A certains jours, rudesse respiratoire
des deux c4tés en arriére.

L’expectoration était nulle; parfois quelques crachats mugueux. Guére
de toux. Pas de symptomes cérébraux. Rien au cceur. En résumé, rien
que des symptémes de bronchite.

C’est 13 ce qui a dicté notre traitement : potion expectorante au tartre
émétique et & I'extrait thébaique 53 5 centigrammes.

Le cas suivait une marche lente, indolente, quand le 2 novembre 1899,
la malade a été atteinte pendant son déjeuner pris au lit ’'une syncope 4
laquelle elle a succombé subitement.

Rien ne nous faisait prévoir cette terminaison.

IIl. Adénopathie bronchiyue. — L’antopsie ne nous a pas donné la
solution du probléme pathogénésique; cela nous est encore arrivé.

Deux lésions cependant méritent de fixer I'attention : la méningite de la
base et le développement excessif des ganglions bronchiques tuberculisés.

L.a méningite de la base était réelle et bien développée d’essence tuber-
culeuse. H est étrange qu’elle n’ait donné naissance 4 aucun symptéme de
nature 3 la faire soupconner. En tous cas ce n’est pas de ce coté que nous
trouvons la cause de la mort subite. Tout au plus nous explique-t-elle Ia
fidvre persistante.

L’eedéme cérébral n’était pasnon plus la cause de la terminaison ; nous
le rencontrons souvent dans les mémes conditions.

Il nous reste ’engorgement des ganglions bronchiques. Il était consi-
dérable, atteignant pour quelques-uns d’entre eux le volume d’un petit
ceuf de poule

Cet élément est-il de nature A nous rendre compte de la mort subite de
notre malade? — Nous le croyons.

Désigné sous le nom d’adénopathie bronchique, il est bien connu des
médecins par le symptome de toux férine qu’on lui attribue trop commu-
nément d’'une maniére exclusive. La symptomatologie a laquelle il donne
lieu varie suivant le siége des ganglions engorgés,



Ne 174. TUBERCULOSE GANGLIONNAIRE BRONCHIQUE. 203

Ceux-ci sont répartis, comme Sappey I’a décrit, en quatre groupes :

1° Médiastinaux antérieurs, au-devant du péricarde;;

2> Médiastinaux postérieurs ou cesophagiens;

3» Cardiaques;

4° Bronchiques, constituant la chaine ganglionnaire qui va du hile et
des subdivisions bronchiques jusqu’3 la trachée.

Ce dernier ordre de ganglions constitue trois groupes :

1¢ Groupe péritrachéal, en rapport avec la veine cave supérieure,
Partére pulmonaire, les pneumogastriques et les récurrents laryngés ;

2° Groupede la bifurcation trachéale en rapport avec I’aorte, 'eesophage,
les pneumogastriques et le plexus pulmonaire ;

3° Groupe du hile en rapport avec les branches de I’artére pulmonaire.

On voit par ce tableau que de nombreux rapports rapprochent les
pneumogastriques des ganglions bronchiques; I'engorgement de ceux-ci
par un processus scrofuleax ou tuberculeux est de nature & exercer sur la
fonction des pneumogastriques une influence qui se traduit par des
symptémes variés. Le plus souvent ce sont les rameaux récurrents laryn-
gés qui sont comprimés; de 12 la toux opinidtre si fréquente dans I'adé-
nopathie bronchique. On comprend que la compression puisse sexercer
aussi sur les pneumogastriques. Elle donne naissance 3 deux syndromes
suivant le degré de pression exercée. Si le pneumogastrique est paralysé,
on observe la tachycardie que I'on a signalée, en la rapportant 3 cette
cause, dans le cours de la tuberculose des ganglions bronchiques ; nous
I'avons rencontrée, mais nous n’avons guére pu la rapporter d’une
maniére certaine A la paralysie du pneumogastrique; nous I’avons consi-
dérée comme un effet d’excitation du grand sympathique par les tumeurs
ganglionnaires.

C'est 3 une action de méme ordre que nous attribuons la cause de la
mort subite de notre sujet. Les pneumogastriques excités par les ganglions
engorgés auront déterminé Parrét du cceur et amené la syncope. Tous les
organes nerveux, vasculaires, lymphatiques et respiratoires forment une
masse dans laquelle il est difficile de poursuivre isolément un élément
anatomique.

La pathogénie que nous invoquons pour expliquer la syncope de notre
malade nous parait étre P'expression de la réalité; elle repose sur les
conditions anatomiques que nous avons indiquées, et elle est la seule qui
nous permette de nous rendre compte de la mort subite.
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Ne 175,

Alcoolisme chronigue. Myocardite chronigque. Hydro-
thorax bilatéral. Infarctus pulmenaire. Carnification
des lohes moyen et inféricur dreoits et atélectasie de la
hase gauche.

Le nommé Antoine Van den D..., 59 ans, ouvrier carrossier, entre &
Phopital Saint-Pierre (salle 9, lit 10) le 27 novembre 1899.

C’est un vieux buveur de geniévre et sa figure émaciée et zébrée traduit
fidélement ses habitudes invétérées.

Début le 23 novembre par de la toux et de oppression.

A son entrée, nous constatons un épanchement dans les deux plévres;
frottement pleural dans la gouttiére vertébrale droite et 4 ]a base gauche;
abolition des vibrations vocales thoraciques aux deux bases postérieures.
Expectoration purulente nummulaire; M. le D* Hermans renseigne des
staphylocoques et des saprophytes; pas de bacilles de Koch. Le cceur n’est
pas dilaté; on constate du souffle systolique mitral et des faux pas.
OEdéme des membres inférieurs et ascite. Foie engorgé. L’urine est rare,
acide, jaune pale et d’une densité de 1.023; faible proportion d’albumine;
pas de sucre. Constipation de deux jours. Le malade est fortement
oppressé et se tient assis dans son lit.

Traitement : lait, café, une cuillerée de la potion alcoolisée le soir et
un purgatif :

R. Calomel, 60 centigramimes.
Pulv. jalap, 1 gramme.
M. f. pulv.

Le purgatif a déterminé huit selles; le soulagement est des plus
prononcés,

Le 29, nous administrons trois granules d’un milligramme de digitaline
amorphe allemande de Merck, dont nous continuons I'emploi jusqu’au
8 décembre, soit pendant dix jours. Nous avons eu recours dans cet
intervalle au purgatif au calomel et au jalap & deux reprises, et chaque fois
le malade s'est senti soulagé; mais Pamélioration ne durait que peu de

temps.
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Le 8 décembre, 'oppression s’est accentuéde et la nuit a été trés agitée;
la potion antispasmodique & I'éther et a la cannelle n’a pas amendé la
situation; les injections de caféine n’ont exercé qu’un effet insignifiant,

Le 11 décembre, les crachats sont devenus hémoptoiques et le malade
a succombé A Pasphyxie le 12 décembre 1899.

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

A Touverture de la poitrine, on constate que la plévre droite renferme
environ 2000 c. c. de sérosité jaunitre.

A gauche, I'épanchement est moins abondant. Les poumons contractent
des adhérences avec les parois thoraciques.

Poumon droit : pése 1,280 grammes. Anthracose de la plévre. Emphy-
séme sous-pleural du lobe supérieur. A la section, le parenchyme apparait
anémié, emphysémateux, cedématié. Les lobes inférieur et moyen ont
une coloration rougeatre ; le parenchyme renferme beaucoup de sang et
présente 'aspect de la carnificalion; il ne se déchire qu’a une forte pres-
sion, crépite trés imparfaitement et va au fond de l'eau; la coupe a un
aspect luisant; les parois vasculaires et bronchiques sont épaissies.
Trés peu d’atélectasie du bord inférieur.

Poumon gauche : pése 800 grammes. Le lobe supérieur est emphysé-
mateux, congestionné, légérement cedématié. Au lobe inférieur la conges-
tion est plus marquée; la base est atélectasiée sur une haateur de 1 &
2 centimétres. On note le méme épaississement des bronches.

Ceeur : pése 500 grammes; mesure 13 X 10 X 5. La cavité péricardique
ne contient pas de sérosité. A I'épreuve de I'eau, l’orifice aortique parait
insuffisant. L’organe est en diastole, il contient des caillots noiratres dans
toutes ses cavités. Il est dépourvu de graisse, légérement hypertrophié au
niveau du ventricule gauche. Le péricarde viscéral présente plusieurs
plaques nacrées dont la plus étendue occupe la face antérieure du ven-
tricule droit. Les artéres coronaires sont athéromateuses. Le myocarde a
une coloration brunitre, il est friable.

Ventricule gauche : 1a paroi mesure 16 3 17 millimétres. L'endocarde est
sain. La valvulve mitrale est indurée, jaunitre, infiltrée d’athérome i
son bord libre qui est rétracté ; orifice est légérement rétréci.

Ventricule droit : paroi 8 millimétres. L’endocarde est sain. La valvule
tricuspide est grisitre, assez souple.

Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes.
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Orifice aortique : la circonférence valvulaire mesure 80 miilimétres ;
les valvules sigmoides sont épaissies, infiltrées d’athéromes.

L’aorte est dilatée et sa paros offre trés peu d’altérations athéromateuses

Oreillettes : ne présentent rien d’anormal. Le trou de Botal est oblitéré.

Foie : pése 1,380 grammes; mesure 18 X 25 X 7. La capsule est l1égére-
ment épaissie au niveau du ligament suspenseur. Le parenchyme hépa-
tique est graisseux, de consistance trés forte. Les parois des conduits
biliaires et les travées conjonctives sont trés apparentes. Pas de calculs.

Rate : pése 180 grammes; mesure 10 X 7 X 4. Capsule grisitre,
épaissie; la pulpe est de coloration vineuse, de consistance exagérée par
suite de I'hyperplasie de la trame.

Rein droit ;: pése 180 grammes; mesure 14 X 6 X 4. Se décortique
assez difficilement; la surface reste lisse. A la section, les substances
corticale et médullaire, de dimensions normales, sont congestionnées. Le
bassinet est chargé de graisse ; les vaisseaux du rein sont sclérosés,

Rein gauche : pése 210 grammes; mesure 11 X 6 X 5. Présente les
mdémes caractéres de stase.

Cavité abdominale : renferme trés peu de liquide.

Ganglions mésentériques : ne sont pas engorges.

Péritoine : est sain.

Cenires nerveux : la dure-mére n'est pas épaissie. L’cedéme cérébral est
trés marqué ; les vaisseaux de la base sont sclérosés, non athéromateux.
La pie-inére est transparente au niveau du chiasma. Les centres nerveux
sont congestionnés, mais n’offrent pas d’altérations a la section.

Réllexions. — 1. Diagnostic. — Le diagnostic avait été établi dans les
termes suivants : hydrothorax bilatéral par suite de dégénérescence du
myocarde; infarctus pulmonaires ultimes. L'autopsie a ajouté i ces élé-
ments la carnification des lobes moyen et inférieur droits et I'atélectasie
de la base gauche.

II. Evolution de la maladie. — Le sujet était un alcoolique incorrigible;
son organisme avait subi dans le systéme vasculaire Paction pathogénique
du poison; c’est de ce c6té que nous trouvons la raison d’étre des sym-
ptomes observés.

Malade depuis le 23 novembre, il meurt le 12 décembre, soit au dix-
neuviéme jour. Les symptémes cliniques prédominants ont consisté dans
la dégénérescence du myocarde et dans hydrothorax bilatéral. Du cdté
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de I'appareil respiratoire, ce sont les bronches qui ont surtout souffert au
début; Pexpectoration était puralente, nummulaire et ne présentait pas
les caractéres des crachats pneumoniques. Chacune des évacuations alvines
séreuses provoquées par le calomel etle jalap amenait un soulagement, qui
ne durait pas, parce que le facteur déterminant de ’hydrothorax persistait.

Ce n’est que dans les quatre derniers jours que le poumon a été entre-
pris d’'une maniére grave. L’oppression est devenue extréme et le 11 dé-
cembre les crachats ont été pour la premiére fois mélés de sang; ce
n’étaient pas des crachats rouillés, mais des masses purulentes nummu-
laires irréguliérement zébrées de sang. Nous avons cru A I'existence d’in-
farctus pulmonaires.

L’autopsie nous a révélé I'état réel des organes; 4 c6té de I'hydrothorax
bilatéral et de la dégénérescence du myocarde, elle nous a montré deux
lésions pulmonaires : I'atélectasie pulmonaire de la base gauche et la
carnification des lobes moyen et inférieur droits.

lII. Carnification pulmonaire. — Nous avons eu l'occasion de vous
parler de la carnification pulmonaire i propos de I'observation n° 123
rapportée a la page 140 du tome IX. Les conditions qui président 3 sa
constitution n’ont pas encore été bien définies et la signification du terme
est vague et indécise. Nous avions conclu que sa signification est variable
et que le terme anatomo-pathologique de carnification s’applique A des
états différents.

Nous avons fourni la preuve de cette proposition par le cas n° 125, dans
lequel des foyers de pneumonie lobulaire existaient en méme temps que
la carnification.

Le cas n° 141 nous a montré des infarctus pulmonaires en méme temps
que la carnification.

L’observation actuelle nous prouve encore I'inconstance et la significa-
tion indécise de cet état. Le tissu présentait bien les caractéres de la car-
nification; mais 'examen microscopique minutieux de M. le D* Vander-
velde établit en méme temps I'existence de foyers de pneumonie lobulaire
récente.

Nous reproduisons le texte de ’analyse microscopigue que M. le D* Van-
dervelde a bien voulu faire de ce poumon; elle constitue un document
intéressant pour I’histoire de la carnification pulmonaire.

« Ce lobe présente fa congestion, la cyanose, I'eedéme léger et la crépita-



208 Ne 478, CARNIFICATION PULMONAIRE.

tion imparfaite de la carnification pulmonaire ou de ce que P'on appelle
plus volontiers le « poumon cardiaque », mais il existe en méme temps
des foyers non contestables de pneumonie lobulaire récente, et en palpant
méthodiquement toutes les parties de ce lobe, on en trouve qui sont net-
tement hépatisées et friables.

» A I'examen microscopique je reléve :

» 1° Un épaississement assez notable de la trame conjonctive interalvéo-
laire;

» 20 Une stase prononcée de tout le réseau capillaire et veineux de I'or-
gane;

» 3° Un épaississement notable de la paroi des tuyaux bronchiques;

» 4° Enfin, dans un assez grand nombre d’alvéoles,on trouve un exsudat
qui en occupe toute la lumiére. Cet exsudat est formé d’un réseau de
fibrine & mailles trés étroites, emprisonnant de trés rares globules rouges,
de nombreux globules blancs avec prédominance de grands leucocytes
mononucléés & noyau polymorphe, et enfin quelques cellules d’épithélium
alvéolaire, détachées de la paroi.

» Des coupes colorées par le violet de Roux ne m’ont donné, au point
de vue microbien, aucun résultat qui mérite d’étre noté. »

Nous ne nous étendrons pas davantage sur lhistoire de cette lésion a
signification multiple, nous nous bornons & en faire ressortir I'impor-
tance.

IV. Traitement. — Les médications ne peuvent étre que palliatives chez
un sujet dégénéré par suite d’alcoolisme.

Deux agents ont été employés : les purgatifs hydragogues et la digita-
line.

Les premiers ont été administrés & plusieurs reprises sous la forme
d’'une poudre de 60 centigrammes de calomel associés & 1 gramme de
poudre de jalap. Ce moyen a constamment produit un soulagement des
plus marqués ; malheureusement, son effet ne durait guére que trente-six
a4 quarante-huit heures, et il fallait y recourir 4 nouveau.

La digitaline a été prescrite dans le but d’agir sur le myocarde ; nous
avons employé la forme désignée sous le nom de digitaline amorphe pul-
vérisée allemande (de Merck) et qui serait un mélange de glucosides : digi-
taléine, digitine (digitaline cristallisée), de digitonine et de digitaline (de
Kilian) ; elle est préparée en granules d’'un milligramme. La dose peut en
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étre élevée A 08702 par jour ; nous n’avons jamais dépassé 0€003 par jour
en trois granules, parce que nous nous méfions des doses élevées de pré-
parations de cet ordre. L’effet a été nul chez notre malade.

Nous n’avons pas eu recours a la ponction, malgré 'hydrothorax. Dans
des cas de ce genre, ou le ceeur est dégénéré, Penlévement d’une grande
masse de liquide de la cavité pleurale expose 4 des dangers immédiats que
nous avons voulu éviter, va les conditions précaires du sujet. Si le ceeur
avait été dans de meilleures conditions, nous aurions pratiqué la thoracen-
tése.

V. Poids du poumon. — Le poids du poumon carnifié était de
1,280 grammes ; celui du poumon atélectasié, de 800 grammes. Le poumon
carnifi¢ du sujet de 'observation n° 125 atteignit 2000 grammes ; mais a
c6té de la carnification il y avait cedéme considérable des trois lobes. Dans
'observation du n° 144, la carnification était plus limitée et il n’y avait
guére d’cedéme ; le poids n’a atteint que 650 grammes 2 droite et
530 grammes & gauche.

14
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Ne 176.

Antéecédents rhumatismaux. Chute sur Pocciput en 1896,
Pneumonie catarrhale. Debut brusque par délire.
Aggravation rapide. Aené aigué. Asphyxie en cingquante-
deux heares. Kyste hématigue méningé ayant déprimé
les eirconvolutions orbitaires gauches.,

Le nommé Antoine B..., 59 ans, journalier, est entré & I’hdpital Saint-
Pierre (salle 19, lit 17) le 20 décembre 1899.

1l a été & différentes reprises & I’hdpital Saint-Pierre ; il y a séjourné
du 30 décembre 1890 au 14 février 1891, pour rhumatisme articulaire.

Un séjour qu’il a fait salle 9, lit 11, du 20 février au T mars 1896, a éi1é
plus intéressant. 11 avait fait le 16 février une chute dans des escaliers par
suite d’'un faux mouvement de la main ; il était tombé en arridre sur la téte
et se plaignait d’une vive douleur irradiant autour du front. Il n’y a
pas eu d’accident de commotion cérébrale ; pas de vomissement ; la vue
est signalée comme trés bonne; les pupilles sont également et fortement
contractées ; la marche est bonne. Il a été traité par des purgatifs.

Le seul symptome que nous trouvions encore signalé dans les notes
recueillies A cette époque, cest une légére exophtalmie A gauche, avec con-
vexité¢ de la cornée et myopie. Ce méme symptéme existait encore quand
le malade est rentré  ’hépital a la fin de 1899 ; il ne génait pas le sujet.

A sarentrée en 1899, il se plaint de douleurs rhumatismales auxquelles
1l est sujet depuis longtemps et qui se sont aggravées depuis sa chute, [1a
le tremblement alcoolique le mieux conditionné, tout en protestant avec
indignation contre la supposition qu’il aurait fait des excés alcooliques.
Les artéres sont athéromateuses ; pas de bruits morbides au ceeur, les
mouvements sont réguliers.

Nous prescrivons une potion au salicylate de soude 10 : 300 et nous
donnons 50 grammes d’une potion alcoolique pour prévenir le delirium
iremens.

Tout s’est bien passé jusqu’au 413 janvier 1900 dans la soirée. Le



Ne 176. PNEUMONIE CATARRHALE. 21

malade, qui circulait dans les salles, a été pris alors de délire agité
caractére éthylique. Il a toussé et expectoré une faible quantité de crachats
spumeux non sanglants. La température est 3 37°.

Le délire a duré toute la nuit et persiste encore le 14, & la visite du
matin. Nous constatons un frottement pleural soyeux dans tout le coté
droit postérieur, ou il y a de la matité; tympanisme et rudesse respiratoire
au sommet gauche en avant. Pas de bruits morbides au cceur. Le foie est
considérablement engorgé. L’expectoration se réduit plutdt a I'expulsion
d’un produit muqueux trés visqueux, non sanglant. Pas de douleurs 2 la
poitrine. Le réflexe patellaire est noté comme normal des deux cités.
L’urine ne contient pas d’albumine.

Nous prescrivons un purgatif sous forme de deux pilules de Haen pour
lever la constipation, une potion expectorante ct opiacée et du café. La
persistance du délire alcoolique nous engage 4 maintenir 'administration
de quelques cuillerées d’'une potion alcoolisée.

L’agitation a persisté toute la nuit et dure encore le 18 au matin. Les
symptomes du c6té de la poitrine sont les mémes que la veille; nous ne
trouvons encore a gauche que du tympanisme et de la rudesse respiratoire.
La température ne varie que de 37° & 37°6. Méme expectoration.

Un nouveau symptéme s’est produit sous forme d’une éruption géné-
ralisée qui se présente avee les caractéres de I'acné aigué. Elle est surtout
développée dans le dos et 4 la face, et nous rappelle une éruption analogue
que nous avons eu l'occasion d’observer chez un diabétique chez lequel
elle a abouti 4 la constitution d’une forme de molluscum, dont nous avons
rapporté la description i la page 440 du tome IV.

L’oppression s’est aggravée rapidement dans la soirée du 13. L'agitation
a fait place & de la prostration avec délire marmottant; crachottement
d’une expectoration abondante aérée et écumeuse; exophtalmie de I'ceil
gauche ; asphyxie; mort le 16 & 10 heures.

La durée de la maladie a été de cinquante-deux heures.

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

A Touverture de la poitrine, les plévres ne renferment pas d’épanche-
ment; le poumon droit adhére presque dans toute son étendue & la paroi
thoracique.

Poumon droit : pése 650 grammes. Emphyséme des lobes supérieur et
moyen, dont le parenchyme est cedématié et légérement congestionné.
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Au sommet existent d’anciens tubercules infilirés d’anthracose. Le lobe
inférieur est le siége d’'une congestion assez intense sans hépatisation.

Poumon gauche : pése 830 grammes. Mémes caractéres de congestion
et de tuberculose ancienne du sommet. Le lobe supérieur présente en
outre une série de foyers lobulaires d’hépatisation de coloration gris
rougeitre. A ce niveau, le doigt pénétre facilement dans le tissu pulmo-
naire. En certains endroits, la confluence des foyers lobulaires aboutit &
la forme pseudo-lobaire.

Ceeur : pése 370 gramnes; mesure 10 ) 10 )X 4. A P'épreuve de Peau,
les valvules sont insuffisantes.

La cavité péricardique renferme trés peu de sérosité citrine. L’organe
est en semi-systole, surchargé de graisse ; le péricarde viscéral présente,
4 la face antérieure du cceur, quelques plaques nacrées; le myocarde est
anémié, brunatre, de consistance ferme.

Ventricule gauche : 'endocarde est sain. La valvule mitrale est épaissie,
indurée, infiltrée d’athérome. Le bord libre de l'orifice mitral n’est pas
rétracté et est sans végétations.

Ventricule droit : 'endocarde est normal ; la valvule tricuspide est gri-
sitre, un peu épaissie 4 son bord libre. Les valvules pulmonaires sont
transparentes, fenétrées. A l'orifice aortique, les valvules sont épaissies,
grisitres dans la partie inférieure. L’aorte présente quelques points
d’athérome ; les oreillettes sont sans lésions.

Le trou de Botal est oblitéré.

Foie : pése 1,200 grammes; mesure 18 X 23 X 6; volume 1,475. La
capsule n’est pas épaissie. Le bord antérieur est aminci, friable, infiltré
de graisse.

La vésicule biliaire ne renferme que de la bile orangée.

Rate : pése 110 grammes; mesure 10 X 6 X 3; volume 94. La capsule
est ardoisée, plissée; la pulpe splénique a une consistance exagérée. La
trame est hyperplaside.

Capsules surrénales : sont surchargées de graisse et ne sont pas décom-
posées. Pas de 1ésions.

Paneréas : pése 50 grammes. Le parenchyme est anémié; la consistance
est friable.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide; les ganglions mésen-
tériques ne sont pas engorgés. Le péritoine est sain.

Il n’y a pas d’ulcérations tuberculeuses dans I'intestin, qui est décom-
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posé. Les plaques de Peyer sont trés apparentes et non engorgées.
L’appendice est sans lésions.

Centres nerveux : la dure-mére n’est pas épaissie. OEdéme cérébral
abondant; les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux.

La pie-mére est transparente au niveau du chiasma. On constate & la
face inférieure du cerveau que I'extrémité antérieure des circonvolutions
orbitaires & gauche est refoulée par un petit kyste méningé & contenu
jaune ocreux assez clair; la substance grise est encore tapissée d’un feuillet
méningé vascularisé qui reste lisse.

La substance nerveuse sous-jacente est ramollie dans une trés petite
étendue. Les centres nerveux sont vivement congestionnés. A la section,
on constate de 'cedéme ventriculaire; les noyaux et les capsules sont
intacts.

Le bulbe, la protubédrance et le cervelet sont normaux.

Réfiexions. — 1. Diagnostic. — Nous avions établi le diagnostic de pneu-
monie lobulaire chez un alcoolique. L'exactitude du diagnostic a été
constatée & 'autopsie.

I1. Preumonie lobulaire. — L’'intérét du cas réside dans la forme que la
pneumonie a revétue. Elle a été lobulaire et n’a pas donné lieu aux
symptdmes de la pneumonie croupale.

Le mode de début a été différent ; pas de frissons, pas d’hyperthermie;
délire d’emblée. Oppression trds forte sans point de cété. Pas d’expecto-
ration rouillée ni colorée, mais crachats aérés, spumeux, striés de
quelques rares filets de sang,

A la percussion, rien que du tympanisme au sommet gauche; pas de
matité. Pas d’accentuation des vibrations thoraciques.

A Tauscultation, pas de riles crépitants, rien que des riles sibilants;
A droite, du frottement pleural.

Le début de la maladie s’est produit le 14 décembre au matin ; le sujet
a succombé le 16. La durée totale n’a été que de cinquante-deux heures.

Elle s’est terminée par une asphyxie progressive.

A lautopsie, nous n’avons trouvé & droite que de la congestion; 3
gauche, nous avons constaté Pexistence de nombreux foyers de pneumonie
lobulaire, qui & certains points devenaient confluents 4 tendance pseudo-
lobaire.
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L’examen bactériologique des crachats n’a pas été fait; nous avons eu le
tort de le remettre an lendemain.

En résumé, le sujet a succombé i la preumonie catarrhale 2 localisa-
tions lobulaires nombreuses, limitées au lobe supérieur du poumon droit,
Cette affection est une des plus graves que nous puissions rencontrer ; on
la désigne encore sous le nom de bronchite capillaire ou de broncho-
pneumonie ou pneumonie lobulaire.

[ly alieu toutefois de faire une réserve sur les dénominations indiquées.
Vous entendrez fréquemment parler de broncho-pneumonie dans un sens
bien différent; on lui attribue la signification d’'une pneumonie chez un
sujet atteint de bronchite chronique, qu’elle soit ou non le résultat d’'un
infarctus hématique par lésion cardiaque.

Nous n’assimilons pas la broncho-pneumonie banale 4 la pneumo-
nie catarrhale; autant celle-ci est grave, autant la premiére est relati-
vement bénigne dans le sens de la vulgarisation qu’on lui donne en
général.

Nous n’acceptons pas non plus le terme anatomique de preumonie
lobulaire, comme impliquant une manifestation constamment lobulaire ;
il arrive souvent que des foyers voisins deviennent plus ou moins con-
fluents et constituent ainsi une forme pseudo-lobaire qui peut en imposer
pour une pneumonie fibrineuse. Tel a été le cas chez notre malade.

De toutes les dénominations employées, il y en a une qui peut étre
appliquée 4 la pneumonie catarrhale : c’est celle de bronchite capillaire.
Clest une des maladies les plus graves que ’on observe chez les enfants 4 la
suite des fiévres éruptives ou de coqueluche. Mais c’est autre chose que de
la bronchite additionnée de pneumonie fibrineuse.

Notre observation clinique et nos recherches d’anatomie pathologique
ne nous aulorisent pas a grouper la pneumonie catarrhale dans la méme
catégorie que la pneumonie croupale; il y a entre les deux affections des
différences de nature aussi grandes que celles qui les séparent du groupe
des pneumonies grises.

1l y a 1a trois états morbides, trois évolutions biologiques d’ordre
morbide que la clinique sépare nettement, en attendant que la bactério-
logie confirme et justifie les résultats de notre observation.

Nous connaissons déjh le pneumocoque de la pneumonie croupale.
Nous connaissons d’autre part le streptocoque qui donne lempreinte
bacillaire 4la pneumonie grise. Nous neconnaissons pas encore le microhe
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générateur de la pneumonie catarrhale, mais nous avons la confiance que
les recherches bactériologiques le découvriront.

En attendant ce moment, nous continuons nos recherches sans nous
arréter a la notion, insuffisante ici, du pneumocoque et du streptocoque,
et notre observation nous confirme d’une maniére continue dans la con-
viction que la pneumonie catarrhale est une affection distincte des pneu-
monies croupale et grise.

Nous avons insisté au début de ce volume sur le diagnostic différentiel
de ces deux derniéres affections. Le cas actuel vous montre I’évolution
typique d'une pneumonie catarrhale, et c’est A ce titre que nous avons cru
utile de vous en rapporter I’histoire.

IIl. Délire agité & forme élhylique. — Le malade a présenté la forme
habituelle du délire alcoolique 4 unte! point que, malgré ses dénégations,
nous lui avons attribué cette signification. Nous devons cependant tenir
compte dans I'étiologie de ce délire de 'cedéme cérébral abondant retrouvé
a lautopsie et surtout de la lésion observée aux circonvolutions orbitaires
gauches,

IV. Kyste hémorragique pia-matral. — A Dextrémité antérieure des
circonvolutions orbitaires & gauche, nous avons constaté la présence d’un
petit kyste mesurant environ 1 centimétre de diamétre et situé dans
Iépaisseur de la pie-mére; il contenait un produit jaune ocreux mollasse,
vestige d’une hémorragie ancienne. Il avait déprimé I'extrémité antérieure
des circonvolutions orbitaires en s’y ménageant une sorte de niche. La
substance nerveuse grise sous-jacente était encore tapissée d’un feuillet
méningé vascularisé et libre, mais elle présentait du ramollissement
dans une trés faible étendue.

Il s'était accompli deux processus & ce niveau : le premier, de date
ancienne, était constitué par une hémorragie qui s’était enkystée; le
second, de date récente, ayant abouti 4 du ramollissement trés limité en
surface et en profondeur de I’écorce grise; il est probable qu’il se sera
produit une embolie dans un petit vaisseau, A la suite de la compression
prolongée exercée par le kyste.

Quant au kyste lui-méme, nous n’aurions pu soupconner son ori-
gine possible, si nous n’avions pas retrouvé dans nos notes ’observation
du méme sujet lors de son séjour a Saint-Pierre en 1896; nous avons
rappelé plus haut les détails de ce séjour : le malade avait fait une chute
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sur la nuque ; il était resté dix-sept jours & I'hépital se plaignant, non de
douleur & la nuque, mais d’une céphalalgie frontale opiniitre en cou-
ronne. C’est aussi A cette époque que nous avons constaté pour la premiére
fois une légére exophtalmie gauche qui persistait encore quatre ans aprés,

Est-ce & ce traumatisme que nous pouvons attribuer la formation du
kyste hémorragique intraméningé? Nous n’avons pas les éléments néces-
saires pour résoudre la question, tout en étant porté & admettre cette
cause. Le siége du kyste 3 une région corticale sans localisation physiolo-
gique reconnue n’écarterait pas I'’hypothése d’'une hémorragie capillaire
survenue au-devant des circonvolutions orbitaires par contre-coup d’une
chute sur la nuque. Mais, dans cette hypothése, ’hémorragie doit s’étre
faite d’une maniére insidieuse; le malade a séjourné trois semaines &
I’hépital sans accuser d’autre symptéme qu'une céphalalgie frontale, qu’il
attribuait 4 une cause névralgique rhumatismale.

V. Eruption aigué d’acné molluscoide. — Elle est survenue la veille de
la mort et a été généralisée sans présenter cependant de confluence; elle
était surtout développée au dos et 4 la face. Nous n’avons le souvenir que
d'une affection de ce genre : nous I'avons vue se produire du jour au
lendemain chez un sujet atteint de diabéte sucré et chez lequel elle a évo-
lué plus tard comme molluscum de Bateman ; nous I'avons décrite & la
page 443 du tome 1V de notre Recueil. Chez notre sujet actuel, nous
n’avons pas cu l'occasion de la suivre; le malade a succombé vingt-quatre
heures aprés son apparition. Aussi nous bornons-nous 4 la mentionner,
en ajoutant toutefois qu’il n’était pas question ici d’'une des variétés d’érup-
tions déterminées par la transpiration. Nous n'en connaissons pas la
nature réelle.
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Ne 177.

Alcoolisme chronique. Pneumonie grise dm poumen
gauche, dans son lohe supéricar et le gquart supériear
da lobe inféricur. Gangréne pulmonaire de la base,
survenue le dernier jour. Mort,

Le nommé Frédéric Vander M..., 39 ans, lithographe, est entré a
I’hépital Saint-Pierre (salle 9, lit 10) le 14 janvier 1900 dans la soirée.

Il est en plein accés d’éthylisme, ce qui lui arrive chaque fois qu’il n’a
pas ingéré la dose de liqueur abrutissante, nécessaire d’aprés la croyance
généralement répandue dans le monde des ivrognes, dont il est un des
fidéles invétérés.

On a calmé son agitation en recourant 3 son stimulant habituel 4 titre
palliatif, mais il ne s’est endormi qu’a la suite d’une injection hypoder-
mique de 2 centigrammes de chlorhydrate de morphine.

Le lendemain, 15 janvier, nous le retrouvons affaissé, mais capable de
nous fournir quelques renseignements; buveur de liqueurs, il est souf-
frant de la poitrine depuis le 10 janvier; il a eu de la fiévre, de la toux
et de I'expectoration qui a été rougeatre. Le délire alcoolique s'est établi
dés le 12 janvier.

Il serait donc actuellement au cinquiéme jour de sa maladie; nous
constatons les signes d’'une pleuro-pneumonie occupant tout le coté
gauche : matité, souffle tubaire, exagération des vibrations vocales thora-
ciques, pectoriloquie haute et aphone et frottement pleural. A droite,
rudesse respiratoire. Dilatation du cceur droit et souffle systolique mitral.
L’urine acide, d’un jaune citrin transparent, a une densité de 1.019; elle
renferme une faible proportion d’albumine ; ni sucre, ni sang, ni biliru-
bine. Constipation.

L’expectoration du malade est rare et visqueuse, de couleur safranée,
sans odeur.

La constipation est levée par un purgatif salin. Potion au tartre émé-
tique opiacé. Injection hypodermique de morphine.

Le lendemain 16, la situation s’est aggravée encore; l'expectoration est
verditre par places, safranée & d’autres, sans odeur. L'examen bactériolo-
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gique, fait par M. le D* Hermans, dénote la présence de pneumocoques
de Fraenkel et de streptocoques.

Prescription : café, vésicatoire au sternum, potion antispasmodique
opiacée.

Le 17 janvier, asphyxie; respiration & 40; pouls insensible; le coeur
est régulier, 3 120. Expectoration verdatre, diffluente. Trois selles invo-
lontaires. Peau froide, visqueuse. Mort dans la matinée, a 10 heures.

Température. — Elle a été remarquable par sa faible élévation, comme
le tableau suivant 'indique :

DATE MATIN. SOIR.
1900.
13 janvier . . . . . .. » 3802
14 - L. 386 38,1
15 - C e 37,8 31,9
6 - ... 38,1 38,0
17T — ... .. 38,6 »

Aatepsie — Elle est pratiquée par M. le Dr Vervaeck.

A louverture de la poitrine, on eonstate que les feuillets viscéral et
pariétal de la plévre sont intimement unis dans toute leur étendue. A
droite, lesadhérences sont anciennes, complétement organisées. A gauche,
on parﬁent dans certains endroits & séparer les deux feuillets, entre
lesquels on note trés peu de sérosité et d’exsudation fibrineuse.

Poumon droit : pése 1000 grammes. Le sommet est infiltré de quelques
tubercules crétifiés ou anthracosés. Le parenchyme pulmonaire des trois
lobes est congestionné, cedématié, sans hépatisation.

Les parois bronchiques sont épaissies, infiltrées d’anthracose.

Poumon gauche : pése 1,570 grammes. Le lobe supérieur et le quart
supérieur du lobe inférieur présentent les caractéres de I'hépatisation
grise lobaire. Le parenchyme est friable, sa surface n’est pas granuleuse,
mais présente une lobulation trés accusée. Il s’en écoule & la pression un
liquide gris rougeitre, d’aspect purulent.
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Les trois quarts inférieurs du lobe inférieur crépitent imparfaitement.
Le tissu va au fond de Peau et laisse sourdre A la pression du liquide
rougeitre non aéré; il céde difficilement A la pression du doigt.

Coeeur : pése 380 grammes; mesure 12 X 10 x 4. La cavité péricardique
renferme environ 100 grammes de liquide trouble jaunatre, tenant en
suspension de nombreux flocons fibrineux. Le feuillet viscéral est épaissi,
chagriné et couvert de petites saillies verruqueuses, mais ne contracte pas
d’adhérences avec le feuillet pariétal.

A T'épreuve de I'eau, les valvules sont suffisantes.

L’organe est en diastole et non surchargé de graisse.

Le myocarde est brun jaunitre, anémié, de consistance assez faible.

Ventricule gauche : 'endocarde est sain. La valvule mitrale, opacifiée,
reste trés souple.

Ventricule droit : Pendocarde est normal. La valvule tricuspide est
grisatre, non indurée.

Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes.

Orifice aortique : les valvules sont sclérosées dans leur segment infé-
rieur. Il y a trés peu d’athérome de la paroi de I'aorte. Le trou de Botal
est oblitéré.

Foie : pése 2000 grammes ; mesure 20 X 27 X 7. La capsule n’est pas
épaissie. Le parenchyme hépatique est anémié, friable, graisseux. Il n’y a
pas de calculs biliaires.

Rate : pése 140 grammes; mesure 11 X 7 X 21/,. La capsule est de
coloration rouge violacée. La pulpe splénique est anémiée, de consistance
normale,

Rein droit : pése 190 grammes; mesure 12 X T X 4. Se décortique
trés facilement. A la section, les substances corticale et médullaire sont
saines et congestionnées.

Rein gauche : pése 175 grammes; mesure 12 X 6 X 3 1/, ; présente les
mémes caractéres de congestion.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide.

Le péritoine est sain. Les ganglions mésentériques ne sont pas engorgés.

Lestomac et les intestins n’offrent que des lésions de décomposition
assez avancée. Il n’y a pas d’'ulcérations tuberculeuses au voisinage de la
valvule iléo-cecale.

Centres nerveux : la dure-mére n’est pas épaissie.

L’cedéme cérébral est trés abondant.
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Les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux.
La pie-mere est transparente au niveau du chiasma. Les centres nerveux
sont légérement congestionnés.

Réllexions. — 1. Diagnostic. — Nous avions établi le diagnostic de
pneumonie grise 4 gauche avec entreprise de la plévre. L’autopsie a montré
I'exactitude de ce diagnostic ; elle nous a renseigné & droite des adhérences
généralisées de la plévre et de la congestion pulmonaire. A gauche,
hépatisation grise lobaire par confluence de foyers de pneumonie lobu-
laire; cette 1ésion intéressait le lobe supérieur et le quart supérieur du
lobe inférieur. Le poids du poumon, qui était de 1,570 grammes, con-
cordait avec cette lésion.

II. Définition des lésions. — La lésion des trois quarts inférieurs du
lobe inférieur était d’une nature différente ; elle tranchait sur I'aspect des
parties hépatisées dont elle était assez nettement séparée par une bordure
irréguliére. Les zones hépatisées étaient d’une coloration grisatre; leur
parenchyme friable n’offrait pas d’obstacle & la pénétration du doigt; les
surfaces de section n’étaient pas granuleuses et offraient une lobulation
trés accusée; il s’en écoulait &4 la pression un liquide gris rougeatre,
d’aspect purulent.

Les trois quarts inférieurs du poumon étaient encore crépitants,
quoique imparfaitement ; le tissu en était plus flasque, de couleur ardoisée,
et des marbrures verdatres zébraient ses surfaces de section. Nous n’avons
pas su définir, & la salle d’autopsie, la nature de cette 1ésion, et nous avons
soumis la piéce & M. le Dr Vandervelde, chef du service des autopsies
et préparateur du cours d’anatomie pathologique. L’examen a été fait au
laboratoire de M. le professeur Stiénon et a révélé I'existence d’un pro-
cessus de gangréne pulmonaire. Dans la note que M. le Dr Vandervelde
a bien voulu nous remettre, nous lisons : « A 'examen microscopique du
» lobe inférieur, le parenchyme présente les caractéres de la pneumonie;
» les alvéoles sont remplis d’exsudat fibrineux emprisonnant de nom-
» breux leucocytes et des cellules épithéliales détachées de la paroi; les
» vaisseaux veineux et capillaires sont gorgés de globules rouges. Il s’agit
» donc d’une pneumonie compliquée de gangréne peu avancée. »

Le processus de gangréne a été reconnu par M. le Dr Vandervelde « 4 la
» couleur ardoisée, aux marbrures vertes que la surface de section du lobe
» inférieur présente et a 'odeur caractéristique que 'organe exhale. Cette
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» odeur est loute différente de celle d’'un organe en voie de putréfaction ;
» du reste, le lobe supérieur de ce poumon, qui est hépatisé, est en parfait
» élat de conservation ».

La définition de la lésion que nous avions demandée & M. le D* Van-
dervelde nous rend compte de la différence d’aspect des deux parties du
poumon gauche, et l'interprétation qu’on peut lui donner nous met en
présence d’un processus peu avancé encore de gangréne pulmonaire
consécutive 4 une pneumonie. D’autre part, la délimitation nette entre les
deux lésions établit qu’elles se sont formées successivement; ’hépatisa-
lion grise de la zone supérieure a précédé la formation de la gangréne de
la zone inférieure; celle-ci était peu avancée.

Nous aurons l'occasion de vous parler encore de ce cas, que nous
considérons comme des plus intéressants.

Nous avons relaté sous le n° 167 de ce volume I'observation d’un cas de
gangréne pulmonaire dont nous avons rapporté l’'origine & une pleurésie
interlobaire ; le foyer de gangréne était en communication avec la cavité
pleurale, alors que dans le cas actuel les deux feuillets de la séreuse
pulmonaire étaient unis par des adhérences liches, entre lesquelles on
retrouvait trés peu de sérosité et d’exsudation fibrineuse.

Le processus a été différent dans les deux cas. Chez notre sujet actuel,
il y a eu une hépatisation grise sous forme lobaire par confluence de foyers
de pneumonie lobulaire; elle a déterminé les symptodmes habituels qui
nous ont permis de la diagnostiquer sur le vivant. La veille de la mort, il
s’est produit une aggravation rapide qui a entrainé la mort par asphyxie
en douze heures. Nous avons attribué le fait au processus de la pneumo-
nie grise; I'expectoration était verdatre, mais sans odeur gangreneuse ;
nous sommes d’autant plus certain de ce dernier caractére que le crachoir
du malade a passé entre les mains de tous les éléves & la lecon clinique et
que tous les assistants ont pu constater I'absence d’odeur gangreneuse.

A Tlautopsie, qui a été faite en notre présence par M. le Dr Ver-
vaeck, personne n’a été frappé de 'odeur gangreneuse, mais nous avons
tous noté I’'apparence étrange du lobe inférieur, comparée & celle de la
portion hépatisée, et ne sachant pas nous expliquer la cause de ce carac-
tére, nous avons soumis la piéce a 'examen plus approfondi et plus
complet de M. le D* Vandervelde. La gangréne a été constatée et
nous admettons le fait comme certain.

Nous noterons seulement comme particularité I'absence de Yodeur
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gangreneuse dans les crachats etle développement rapide de 'odeur quel-
ques heures aprés que l'autopsie avait été pratiquée. L’absence de I'odeur
dans les crachats s’explique par P’état encore peu avancé du processus.

Iil. Forme de la gangréne. — Comme chez le malade du ne 167, la gan-
gréne a revétu la forme circonscrite. Les trois quarts inférieurs du lobe
inférieur gauche avaient échappé a la pneumonie grise, et ce sont ces por-

tions qui ont été envahies par la gangréne dans les derniéres heures de
la vie

IV. Cause de la gangréne. — Quelle a été la cause immeédiate du sphacéle?
Nous croyons qu’elle résidait dans les produits de la pneumonie grise
voisine; c’est toujours & la pénétration d’agents septiques dans le sang que
’on rapporte la cause de la gangréne pulmonaire, ou bien a la formation
d’embolies; nous ne revenons pas sur les considérations que nous avons
développées plus haut, 4 la page 143, sur ce sujet et qui sont applicables
A ce cas.

V. Rapports de la pneumonieel de la gangréne pulmonaire.— La gangréne
pulmonaire s’observe rarement dans le cours de la pneumonie; quand
elle se produit, on en recherche d’habitude la cause dans une nouvelle
infection déterminée par la pénétration d’'un produitseptique;la pneumo-
nie n'est, en définitive, que le prétexte au développement de la gangréne
dd 4 une cause autre que celle de la pneumonie. La forme circonscrite de
la gangréne existe surtout quand elle est la conséquence d’embolies.

VI. Durée de la maladie. — Elle a débuté le 10 janvier ; la mort est sur-
venue le 17. Si nous tenons compte de I’évolution des symptomes, nous
sommes amené 3 conclure que le processus gangreneux qui a terminé la
maladie s'est produit au sixiéme jour et,comme nous l'avons dit, doit étre
rapporté 4 une auto-inoculation ayant trouvé son origine dans la pneu-
monie grise du lobe supérieur.
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Ne 178.

Hydrocéphale depuis 'enfance. Acclidents convalsifs jus-
qu’'a Page de 7 ans. Méningite aigué typheoide a I'dge
de 15 ans. Séro-réaction positive, Hydrothorax bilaté-
ral. Mort par asphyxie.

La nommée Marie S..., 13 ans, ouvriére fagottiére, entre & I'hopital
Saint-Pierre (salle 33, lit 15) le 29 juillet 1899.

Le volume énorme de la téte attire avant tout l'attention; cest une
hydrocéphale guérie. Elle a été sujette & des attaques convulsives depuis
I'age de 3 mois jusqud 7 ans; elle en a conservé une hémiplégie droite
incompléte qui lui fait trainer les jambes sans I'empécher de marcher. A
part les convulsions, elle n’a jamais été malade; ses fréres et sceurs sont
bien portants. L’état mental a toujours été déprimé.

Elle est réglée depuis deux ans et I'est & son entrée & I’hépital aprés
un retard de trois mois.

D’aprés les renseignements de la mére, elle serait malade depuis le
26 juillet; mais elle avait déja le teint jaunitre terreux depuis trois
semaines. Au début, céphalalgie, constipation; ni épistaxis, ni douleur
de ventre, ni toux, ni expectoration. La température axillaire est a 40 ;
délire agité, loquace. Le pouls est irrégulier; il est 4 120 a l'artére radiale,
alors que le cceur a 160 pulsations; quelques minutes aprés, nous trou-
vons 128 pulsations & ces deux régions. Soufile bronchique au bord
interne de 'omoplate droite. Céphalalgie trés vive. Pas de diarrhée. Pas
de taches rosées. Facies typhoide.

Prescription : diéte absolue; potion nitrée au sureau.

Les symptdmes aigus simulant le syndrome typhoide ont persisté pen-
dant toute la durée de la maladie, en méme temps que les signes d’hydro-
thorax bilatéral. Nous avons recherché la fiévre typhoide, mais nous n’en
avons jamais rencontré les signes certains. ’

Le 31 juillet, délire permanent; incontinence d’urine par rétention;
les paupiéres restent entr’ouvertes, dénotant de la paralysie de la troi-
siéme paire. Matité de tout le c6té gauche postérieur avec absence de
vibrations thoraciques et souffle bronchique surtout prononcé a P'expira-
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tion, et par-ci par-l1a des riles muqueux d’origine bronchique, Toux insi-
gnifiapte, sans expectoration. Rien au coeur. L’urine trouble, foncée, pése
1.023, est acide et contient de 'albumine; ni glycose, ni bilirubine, ni
sang.

Les rares crachats recueillis ont été examinés par M. le Dr Hermans, qui
n’y a trouvé que quelques microcoques; pas de bacilles de Koch.

La constipation a été levée par lavement; rétention d’urine. Le réflexe
rotulien est supprimé & gauche, il persiste A droite du c6té hémiplégique ;
il n’y a pas d’atrophie des mollets.

Le 1° aott, I'expectoration est un peu plus purulente; M. le Dr Her-
mans y trouve des microcoques pyogénes et des diplocoques non encap-
sulés ; pas de bacilles de Koch. L’'oppression et la céphalalgie restent les
deux symptomes dominants; le ventre est modérément ballonné, et il y a
un peu d’empitement périceecal qui a disparu les jours suivants. Pas
d’éruption typhoide.

Le 2 aoiit, au huitiéme jour, I'épreuve de Widal donne un résultat néga-
tif & la trente-deuxiéme dilution aprés trois quarts d’heure.

Le 3 aolt, le facies est un peu meilleur. Expectoration plus facile. Rien
au cceur. L’épanchement pleural augmente a gauche.

Le 4 aout, ce sont toujours les symptémes pleurétiques qui dominent;
cependant I'examen des crachats au moyen du réactif triacide d’Ehrlich
donne une coloration rosée, 4 signification plutét pneumonique.

Le 6 aolt, au douziéme jour, agitation un peu plus marquée. Ventre
ballonné. Constipation et rétention d’urine.

Le T aoit, délire trés prononcé; respiration du type de Cheyne-Stokes.

Le 8 aolt, amélioration ; oppression beaucoup moins forte. La malade
a pris la veille 16720 d’antipyrine en quatre doses; cependant la tempéra-
ture n’a guére baissé. Selles par lavement. Cathétérisme vésical : I'urine
ne contient plus d’albumine. Rougeur au sacrum. Le séro-diagnostic,
pratiqué par M. le Dr Hermans, 4 la trente-deuxiéme dilution, donne une
réponse positive aprés trois quarts d’heure ; nous sommes arrivé au qua-
torziéme jour.

Le 9 aoiit, la malade a pris 1¢'50 d’antipyrine en quatre doses; guére
d’abaissement dé la température. Pas de taches rosées. Constipation levée
par lavement.

Le 10 aoiit, aggravation par prostration; la température est & 40°2 le
matin.

Prescription : 1 gramme de chlorhydrate de quinine en quatre doses.



Ne 178. HYDROCEPHALIE. MENINGITE AIGUE. 298

Le 11 aout, l'urine, recueillie par la sonde, est examinée par M. le
Dr Zunz. Elle est jaune citrin, acide, d’une densité de 1.020; ni albu-
mine, ni glycose, ni bilirubine, ni sang.

La quinine est continuée, mais naméne guére d’abaissement de la tem-
pérature.

Le 13 aoat, au dix-neuviéme jour, on note de la paleur de la face.
Il y a incontinence d’urine sans rétention; c’est la premiére fois qu’on
constate ce symptéme ; jusqu’ici 'incontinence se produisait par suite de
rétention. Pour la premiére fois aussi, il y a eu des selles purgatives. La
langue est humide; le pouls est plein, régulier, non dicrote, a 80. Les
escarres du sacrum sont en voie de guérison.

Pas de changement dans les symptdmes les jours suivants.

Le 15 aotit, M. le D Thoelen, qui nous remplace, fait appliquer le drap
mouillé; guére d’'amendement.

Le 17 aolt, lavement au chlorhydrate de quinine 1¢25.

Le 18 aott, au vingt-quatriéme jour, phénacétine administrée 3 la dose
de 2 grammes en quatre poudres. La température baisse de 40° 4 380,

La phénacétine est continuée jusqu'au 24, 3 la dose de 1 gramme par
jour. A cette date, soit au trentiéme jour, Ja température remonte a 40°;
lavement de 1¢-23 de chlorbydrate de quinine.

Le 25 aout, les escarres ont mauvais aspect ; asphyxie, frissons; la tem-
pérature s'éléve & 41°6 & 12 heures; mort 4 13 heures.

Autopsie. — Elle a été pratiquée par M. le D* Vervaeck.
La décomposition est extrémement avancée.

A Touverture de la poitrine, on constate que les cavités pleurales ren-
ferment environ 500 grammes de liquide rouge noiritre sanguinolent,
sans flocons fibrineux. Quelques adhérences trés légéres au sommet droit
et 4 la base gauche.

Poumons : sont dans un état trés avancé de décomposition. Le pou-
mon droit pése 430 grammes; le poumon gauche, 380. On n’y constate
aucune lésion de tuberculose ni d’hépatisation. Le parenchyme pulmo-
naire reste crépitant dans toule son étendue.

Ceeur ; pése 200 grammes. Trés décomposé; Pétat du myocarde n’est
plus appréciable; les valvules sont souples; I'endocarde n’est épaissi en
aucun point.

18
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Rate : pése 160 grammes. Présente A un certain degré I'aspect infectieux ;
la capsule est plissée, mais non épaissie. L’organe est décomposé.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide.

Péritoine : est sain.

Ganglions mésentériques : ne sont pas engorgeés.

Estomac : presque vide, ne contient qu’une petite quantité de mucus ;
la muqueuse est plissée, rougeatre, sans lésions.

Intestin gréle : contient peu de matiéres fécales jaunatres; pas de traces
d’hémorragie au duodénum ; la muqueuse est plissée, teintée de bile, sans
lésions. Au jéjunum et 3 PViléon, elle a une coloration gris rougeitre,
avec quelques zones de congestion.

Au voisinage de la valvule iléo-czecale seulement, on constate quelques
plaques de Peyer trés apparentes, mais d’aspect normal. [} n’existe aucune
trace d’engorgement folliculaire ni d’ulcération intestinale. L’intestin est
examiné trés minutieusement ; sa décomposition est trés peu avancée.

Gros intestin : men d’anormal. La muqueuse est plissée, sans ulcéra-
tions; les follicules isolés ne sont pas trés nets.

Centres nerveux : 1a dure-mére n’est pas épaissie et ne contracte aucune
adhérence anormale; 'eedéme cérébral est extrémement développé. Les
artéres de la base ne sont pas sclérosées. La pie-mére est transparente,
excepté au niveau du chiasma, ou elle a une coloration gris bleuitre; elle
est légérement épaissie & ce niveau; l'opacité est trés nettement limitée
2 la région du chiasma.

Aprés ouverture de la dure-mére, les circonvolutions cérébrales font
hernie; il existe un épanchement dans les ventricules d’au moins
500 grammes. Ce liquide est clair, séreux, transparent. Les différentes
sections pratiquées dans le cerveau démontrent I'intégrité des substances
blanche et grise.

La paroi supérieure des ventricules est extrémement amincie; 1 milli-
métre A peine sépare la scissure interhémisphérique de la cavité ventri-
culaire.

Reflexions. — I. Diagnostic. — Nous avions reconnu Dexistence de I'hy-
drocéphalie chronique au volume de la téte de la malade. Ce n’est pas
pour cette affection que le sujet a été transféré A Phopital; elle était passée
depuis I'age de 7 ans, soit depuis huit ans, 3 I'état de reliquat anato-
mique, sans symptdmes ayant appelé l'attention.
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A lenirée de la malade, elle souffrait de pleurésie et les signes de
I’épanchement pleural ont persisté jusqu’a la mort.

Mais ce n’est pas de ce c6té que résidait la difficulté que I'interprétation
compléte du cas présentait. Le caractére typhoide de I'état généra! a pré-
dominé dés le début & un degré tel que nous avons recherché les signes
de la dothiénenterie pendant toute la durée du séjour. Il n’y a pas eu
de diarrhée et le ballonnement du ventre a été trés pen prononcé. La tem-
pérature a été presque constamment en hyperthermie, mais le tracé ne
reproduisait pas celui de la fiévre typhoide; nous le transcrivons ci-
dessous :

DATE. MATIN. SOIR. DATE. MATIN. SOIR.
1899. 1899,
29 juillet . . . . — 4006 12 aolt . . . . 390 3806
30 — (Vejour). 3806 38.8 13 — . . .. 39.6 39.0
31 — ... .1 394 02 |14 — (XXejoury | 399 39.0
fergoiit . . . 39.9 3.7 5 — . .. 39.5 38.4
2 — .. .. 39.0 39.2 6 — . . . . 39.4 39.0
3 — . .. ] 38 386 |17 — . . . .| 400 39.8
4 — (Xejour). | 37.4 380 (118 — . . . .| 400 38.13)
5 — .+ . . .1 390 40.0 19 — (XXVej). | 38.6 3760)
6 —. . . . .| 395 02 (|20 — . . . .1 382 31.5(3)
T - .« . .. 40.0 IP5WH U - . ... 38.2 38.2¢3)
8 — . ... 39.0 s 22 — . . . . 39.0 37.6(3)
9 — (XVejoury | 39.6 390 [23 — . . . .| 390 38.2¢3)
100 — . . . .| 402 4003 24 — (XXXej). [ 40.0 39.0(%
14 - . . .. 39.4 38.7 2B — ... 40.8 4.6
(1) Antipyrine. {2) Quinine. (3) Phénacétine.

L. Réaction de Widal. — L’épreuve de Widal a été faite 4 trois reprises
par M. le D Hermans; elle a donné deux fois un résultat négatif, les 2 et
18 aoiit, soit aux huitiéme et vingt-quatriéme jours; le 8 aout, soit au
quatorziéme jour, le résultat a été positif.
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Nous nous bornons 4 rapporter ces résultats sans insister sur leur inter-
prétation, parce que nous estimons que nous en sommes encore toujours
pour cette épreuve a la période d’étude ; sa signification comme élément
pathognomonique de la fidvre typhoide ne nous parait pas établie d’une
maniére absolument certaine.

HI. Analyse du sang. — L’analyse du sang a été faite par M. le D* Van
Nypelseer le 17 aoit, soit au vingt-troisiéme jour :

NORMAL. 17 aout t899.
14 o0 | Hémoglobine (Gowers) . . . . . . . .. .. 12.60
4,500,000 | Globulesrouges. . ... .. R 4,000,000
8,000 | Globules blanes . . . ... ...... 9,523
1:650 | Rapportdesglobules . .. . ... .. 1:420

3.41 | Richesse hémoglobinique : par million de glo-
l bulesrouges. . . . .. ... ... ... 345

Ces résultats ne dénotaient pas d’altération dans la composition du
sang. Un seul chiffire appelle Pattention : c’est le nombre des globules.
blancs, qui est de 9323, L’épreuve a été faite deux fois dans la méme
séance ; M. le D* Van Nypelseer a fait la numération des leucocytes, d’abord
dans la préparation des globules rouges, puis dans une seconde prépara-
tion dans laquelle il a dissous les globules rouges. Ce dernier mode de
numération directe offre plus de garanties que le premier : 1° on opére
sur une plus grande guantité de sang; 2° les leucocytes sont rendus plus
apparents. Les deux procédés employés successivement donnent toujours
un chiffre plus élevé dans la numération directe, Tel a été le cas chez notre
malade, ot M. Van Nypelseer a trouvé dans la premiére épreuve 7610 glo-
bules blancs et dans la deuxiéme 9523.

Or, en admettant méme ce chiffre de 9523, nous trouvons un niveau de
leucocytose bien inférieur a celui que I'on observe dans les cas d’inflam-
mation, ol il atteint et dépasse le plus souvent 20,000.

Cette donnée était de nature & écarter le caractére inflammatoire de
I’élément pleural.
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IV. Réaclif triacide d’Ehrlich. — D’autre part, 'examen des crachats
par le réactif triacide d’Ehrlich était également défavorable A I'hypothése
d’une pleurésie inflammatoire. M. le D* Zunz a noté, dans deux épreuves,
que la coloration rosée prédominait, ce qui implique, d’aprés les idées
d’Ehrlich, une origine plutét pulmonaire que pleurale.

V. Recherche de la tuberculose. — Le diagnostic de fiévre typhoide nous
paraissait devoir étre exclu. Nous avons recherché si le facteur bacillaire
tuberculeux n’intervenait pas dans la constitution de la maladie; on sait
depuis longtemps combien le diagnostic précis entre la fiévre typhoide et
la tuberculose aigué présente de difficulté. L’examen bactériologique des
crachats a été fait six fois par M. le D Hermans et n’a jamais dénoté la
présence du bacille de Koch. Il y a eu des microcoques pyogénes, des
diplocoques non encapsulés, des streptocoques; aucune de ces formes
n’a été retrouvée d’'une maniére constante.

Nous ne pouvions pas conclure contre la tuberculose, parce que dans
les formes aigués le bacille de Koch est bien loin d’étre constant dans les
erachats, surtout quand ceux-ci sont aussi rares que chez notre malade.

VI. Méningite aigué. — Etat typhoide, hydrothorax bilatéral, tracé
thermique d’affection aigué, absence de symptdmes gastro-intestinaux ; ni
vomissements ni diarrhée; constipation vésicale et rectale; escarres au
sacrum. Nous ne pouvons pas dire qu’il y a eu des symptomes nettement
caractérisés de méningite; c’est cependant & ce diagnostic que Pautopsie
nous conduit.

Elle nous met en présence de deux lésions prédominantes : cedéme
cérébral excessif et opacité de la pie-mére au niveau du chiasma. La
méningite était nettement limitée & la région du chiasma.

Cette lésion suffit.

Tenant compte de toutes les données cliniques, nous concluons que
notre malade, atteinte dans son enfance d’hydrocéphalie, a eu une survie
de quinze ans; pendant les huit derniéres années, les régles ont pu
s’établir, et la malade a pu se livrer & une occupation manuelle, mais avee
une hémiplégie droite de la motilité.

Sous linfluence d’un facteur inconnu, elle a été atteinte & PAge de
15 ans, au moment de sa période menstruelle, qui était en retard de trois
mois, d’'une méningite basilaire aigué qui a déterminé I'hydrocéphalie
aigué a laquelle elle a succombé. Les symptomes habituels de la méningite
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ont manqué et la maladie a revétu les caractéres d’une affection aigué 2
masque typhoide, qui a duré trente jours. Nulle part on n’a trouvé de
traces de lésion tuberculeuse, et les renseignements qui nous ont été
donnés nous ont appris qu’il n’y avait pas de tuberculose dans la famille.

VII. Hydrocéphalie. — Restait le dernier facteur : I’hydrocéphalie Elle
existait depuis 'enfance et avait provoqué des convulsions épileptiformes
depuis I'Age de 3 mois jusqu’a 7 ans. Une période de santé s’était établie
ensuite pendant huit ans et avait été brusquement arrétée le 26 juillet 1899
par des douleurs de téte et du délire. On connait la suite.

C’est le cas d’hydrocéphalie le plus accentué que nous ayons observé;
les cavités ventriculaires étaient distendues et transformées en un bassin,
dont les parois avaient été refoulées au point qu’on avait de la peine &
reconnaitre les organes; la paroi supérieure était distendue et occupait
I'espace interhémisphérique. Toutes les circonvolutions du cerveaun
antérieur se présentaient aplaties et déplissées; on distinguait 4 peine les
sillons a la surface convexe du cerveau

1) est évident qu’une lésion de cette importance date de la premiére
enfance; le volume considérable de la téte de la malade indique que le
processus d’hydrocéphalie s’est établi avant la consolidation cranienne.
Le cerveau a été soumis a un arrét de développement plutét qu’a de
I'atrophie véritable; cet arrét de développement par refoulement des
circonvolutions était apparent 3 certaines régions, ainsi la saillie en
enclume que I'insula de Reil forme en dehors de 'avant-mur était effacée
et la baie limitée par les circonvolutions de Iinsula avait dispara par suite
du refoulement et de ’étalement de ces circonvolutions.

La substance blanche surtout était des plus réduites, et la couronne
rayonnante était difficile A retrouver dans la paroi uniformément refoulée
et amincie des ventricules latéraux, transformés en poches kystiques de
forme arrondie.

1] est remarquable que I'intelligence n’ait pas été abolie avec une lésion
de cette importance; elle était amoindrie, mais la malade était cependant
capable d’un travail manuel régulier. La sensibilité était conservée; la
motilité seule avait subi une atteinte profonde, et les crises d’éclampsie
qui ont existé jusqu'a 'dge de 7 ans ont laissé comme trace un embarras
de la marche. La natrition musculaire était normale ; nous avons méme
noté I'état de développement des deux membres inférieurs, malgré la
difficulté de la marche.
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La malade s’est ainsi habituée a vivre avec un cerveau antérieur consi-
dérablement réduit en éléments actifs : substances blanche et grise.
Les convulsions ont disparu 4 I’dge de 7 ans, c'est-3-dire & I'époque ol
les os du crine sont soudés. Elles n’ont plus.reparu; nous pouvons
conclure de 14 que le processus hydrocéphalique a été arrété A cette
époque, mais avec persistance de I’épanchement auquel la substance
nerveuse s’était accoutumée petit & petit. Cest le type de ce que l'an
est convenu de désigner sous le nom un peu prétentienx de méningite
cérébrale guérie.

VIII. Terminaison de la méningite. — La guérison de la méningite est
une de ces raretés que nous n’avons pas encore eu le bonheur de rencon-
trer. La plupart des malades succombent 2 la période aigué de P'affection;
ce sont les plus heureux. Il en est quelques-uns qui échappent & cette
phase, on les porte sur les statistiques comme guéris; ce sont les plus
malheureux. Suivez-les dans leur développement biologique et toujours
vous les trouverez dévoyés de la ligne normale. Leur intelligence est
affaiblie et, s’ils sont encore capables de vivre, ils ont toujours besoin d’un
tuteur; le travail manuel leur sera possible pourva qu’il soit réduit
aux conditions les plus rudimentaires. C'est le cas de notre malade
actuelle, qui était fagottiere et qui était une innocente, comme on dit
vulgairement.

Chez d’aufres, la guérison est plus triste; elle aboutit soit & I'épilepsie,
soit & une forme de maladie mentale.

Ils restent toujours exposés A des retours offensifs qui les emportent
plus ou moins tard.

En formulant ce pronostic si grave, nous n'entendons pas parler de
I'innombrable quantité de méningites guéries dont on parle couramment.
Il n’y a pas de médecin auquel on n’attribue dans les familles la guérison
de cas de méningite.

On ne désigne que trop souvent sous ce nom banal toutes les affections
éclamptiques qui se produisent si fréquemment dans l'enfance sous
Pinfluence de facteurs variés, en téte desquels nous rangeons le travail de
dentition, les vers intestinaux, les embarras gastro-intestinaux consé-
cutifs a des indigestions. Ces cas-ld guérissent, mais ce ne sont pas des
méningites.

A coté de ces états, nous citerons encore le syndrome du méningisme,
qui simule la méningite, comme le péritonisme simule la péritonite.
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Nous avons rapporté la relation d’un cas des plus graves dans I'observation
n° 62 consignée 4 la page 68 du tome VIII de notre Recueil; nous en
avons observé d’autres cas.

Nous ajouterons les manifestations méningées que 'on observe dans le
cours du rhumatisme articulaire aigu; nous en avons rapporté plusieurs
cas dans notre Recueil, en insistant sur les considérations thérapeutiques
applicables A ces maladies.

IX. Résumé. — La malade actuelle a eu probablement dans sa pre-
miére enfance une méningite cérébrale qui aura respecté la région de la
base du cerveau. Elle en est sortie guérie, mais avec une hydrocéphalie,
qui a pu se produire sans danger immédiat, parce que les os du erine
n’élaient pas encore soudés. Elle s’est accoutumée & la pression que le
liquide intraventriculaire exercait sur les circonvolutions du cerveau
antérieur et, & partir de I’dge ol les sutures craniennes s’organisent, vers
74 8 ans, elle n’a plus méme eu de crises éclamptiques.

Elle est restée dans un état d’infériorité intellectuelle évidente, mais
elle gagnait sa vie par un travail manuel, ne demandant ni habileté ni
tension d’esprit. La motilité était modérément génée par une semi-hémi-
plégie droite.

A Tage de 13 ans, elle subit une atteinte de méningite ; le diagnostic n’a
pu étre posé immédiatement, parce que le syndrome typhoide masquait
le tout. Nous avons hésité entre la méningite etla fidvre typhoide pendant
plusieursjours, malgré les ressources que les procédés cliniques d’investi-
gation mettent 4 notre disposition. Les probabilités se sont prononcées en
faveur de la méningite et bientot transformées en certitude.

La malade était prédisposée & mourir de méningite ; ’hydrocéphalie
considérable était de nature A entraver la circulation du sang dans la pie-
mére.

La méningite a été basilaire cette fois, et elle a eu la terminaison fatale
que 'on observe toujours dans cette forme.

Ajoutons, pour compléter notre relation, qu’il n’y avait pas de fare
tuberculeuse, ni personnelle ni héréditaire.
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Ne 179.

Etat apoplectiforme. Hémiplézic gauche. Déviation con-
juguée de Ia face vers la droite. Néphrite granuleuse
sans albuminarie. Hypertrophic du ceccur. Mort subite.

Le nommé Emile D..., 64 ans, chef d’atelier pensionné, constitution
forte, tempérament sanguin, entre & I’hdpital Saint-Prerre (salle 49, lit 12)
le 7 janvier 1900.

La famille nous apprend qu’il aurait été sujet antérieurement i des
troubles que 'on définit du terme vague et trés répandu de convulsions
internes avec strabisme divergent; ces troubles étaient éphémeéres, mais
ils avaient déterminé sa mise A la retraite; ils ne s'étaient jamais accom-
pagnés de vomissements.

Il a été atteint d’apoplexie, il y a quinze jours, pendant qu’i! descendait
les escaliers; il en a gardé de ’hémiplégie gauche.

Nous constatons un état de stupeur non comateuse, qui rend le malade
incapable de nous fournir des renseignements; le seul point précis qui
ressnrte de l'interrogatoire, c’est qu’il ne fait pas d’exeés alcooliques, ce
quinousest confirmé d’autre part. L’hémiplégie n’intéresse que la motilité ;
la sensibilité est conservée. Il a été soigné & domicile jusqu’au T janvier ;
mais comme il s’est déclaré ce jour de Iincontinence d’urine et des
matiéres fécales, on I’a transporté en civiére A I’hopital.

La paralysie intéresse le domaine du facial inféricur droit et le coté
gauche du corps; il y a de plus contracture du membre supérieur gauche.
La marche est impossible et le malade ne quitte pas son fauteuil. Les
pupilles sont également dilatées et obéissent 4 I'action de la lumiére. Le
réflexe patellaire est exagéré des deux cdtés. Il n’est pas possible de
rechercher le signe de Babinski, par suite de pachydermie plantaire.

A notre arrivée, nous trouvons de la déviation conjuguée avec face
déviée vers la droite et en haut. La pointe de la langue est déviée vers la
gauche.

Le malade est indifférent & ce qui I'entoure, tout en promenant le regard
autour de lui. 1! ne répond que quand on lui parle 4 voix trés haute ou en
le secouant, et il articule les mots avec une grande difficulté.
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On constate une égalité parfaite des deux bruits du ceeur, sans bruits
morbides; la face est 1égérement cyanosée. Appareil respiratoire normal.
Selles diarrhéiques et urines involontaires. L'urine, retirée par cathé-
térisme, a une densité de 1.028, est acide, rouge orange et ne contient ni
albumine, ni glucose, ni bilirubine.

L'examen des yeux a été fait par M. le Dr Melotte, qui n’a pu
s'assurer de l'acuité de la vision par suite de I'état du malade; 4 'examen.
du fond, il n’a trouvé qu’un peu de stase veineuse.

Nous nous bornons i prescrire une potion a I'élixir des Jacobins et
la diéte simple.

La situation est restée stationnaire jusqu'd la fin; le sujet était assis
toute la journde dans un fauteuil de gateux et ne parlait pas; il n’y a pas eu
de crise. 11 gardait d’habitude la téte tournée vers la droite; mais cette
position, qui n’était pas trés prononcée aun repos, se marquait trés forte-
ment A la moindre impression ; il nous suffisait de lui adresser la parole
pour que la déviation conjuguée s’accentuit fortement, comme par effet
d’un ressort.

L’état des pupilles a été inconstant; M. Melotte a noté qu’elles étaient
réguliérement dilatées et ne réagissaient pas 4 la lumiére; 4 d’autres jours,
nous avons constaté qu’'elles obéissaient & l'action de la lumiére; le plus
souvent elles étaient égales en largeur; d’autres fois, la pupille droite était
beaucoup plus dilatée que la gauche.

Le 17 février 1900, le malade a été trouvé mort dans son lit & 3 heures
du matin; il avait été assez agité vers 4 heures, gémissant et poussant des
cris. Cette période d’agitation a été trés courte.

Autopsie. — Elle a é1é fuite par M. le D* Vervaeck.

A Touverture de la poitrine, on ne note pas d’épanchement pleural.

Poumon droit : adhére dauns toute son étendue A la paroi thoracique ;
il pése 970 grammes. Le parenchyme n’offre que de 'cedéme et une
congestion surfout intense 3 la base. Les parois bronchiques sont
épaissies.

Poumon gauche: pése 520 grammes. Emphysémateux; crépite partout;
trés peu de congestion hypostatique. OEdéme moins marqué qu’a droite.

Ceeur : pése 150 grammes; mesure 14 X 13 X 6. A I'épreuve de I'eau,
les valvules sont suflisantes. L’organe est en systole; hypertrophié dans sa
partie gauche, fortement surchargé de graisse. Péricarde opacifié & la
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face antérieure du ventricule droit. Myocarde brun rougeitre, de
consistance augmentée.

Ventricule gauche : la paroi mesure 19 millimétres. L'endocarde ess
grisitre au voisinage de la valvule mitrale, opacifiée et infiltrée d’athérome
4 sa base. L'orifice mitral n’est pas rétréci. On note a la pointe une infil-
tration graisseuse du myocarde sur une étendue de 3 centimétres de
hauteur.

Ventricule droit : endocarde sain; valvule tricuspide grisitre et trés
souple.

Orifice pulmonaire : valvules transparentes.

Orifice aortique : valvules infiltrées d’athérome, sclérosées; la circonfé-
rence valvulaire mesure 80 millimétres. La paroi de laorte est infiltrée
d’athérome. Les oreillettes ne présentent pas d’altérations; le trou de
Botal est oblitéré.

Foic : pése 1,700 grammes; mesure 16 x 28 X 7. Capsule non
épaissie. La surface du foie est chagrinée, cirrhotique. A la section, le
parenchyme est brun rougeéire, fortement augmenté de consistance,
anémié. Les canaux vasculaires et biliaires sont béants i la section, malgré
le peu d’épaisseur de leurs parois. La trame connective n’est pas appa-
rente. A coté de la cirrhose interstitielle, on note un grand nombre de
granulations graisseuses La vésicule ne renferme que de la bile jaunitre.

Rate : pése 360 grammes; mesure 14 X 8 X 41/4. Capsule violacée ;
pulpe rougeatre, congestionnée, de consistance assez faible.

Rein droit : pése 210 grammes ; mesure 12 X 6 X 31/,. La capsule se
détache difficilement de la surface, qui est granuleuse; 4 la section, les
substances corticale et médullaire sont congestionnées, rougeatres,
rétractées: les petits vaisseaux du rein sont sclérosés. Bassinet dilaté,
surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 210 grammes; mesure 12 X 6 X 3 1/3. Mémes
caractéres de gros rein rouge atrophique.

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

Intestins : décomposés.

Pancréas : pése 95 grammes; parenchyme glandulaire congestionné;
augmenté de consistance.

Centres nerveux : moelle : mesure 35 centimétres. Méninges médul-
laires saines, peu d’eedéme. La moelle n’est pas ramollie; ne présente ni
lésions ni asymétrie.
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Cerveau : la dure-mére est épaissie, jaundtre, mais ne contracte pas
d’adhérences anormales. OEdéme cérébral trés abondant. La pie-mére
est transparente au niveau du chiasma; les vaisseaux de la base sont
athéromateux.

A ]a section, cedéme ventriculaire. Les centres nerveux sont conges-
tionnés, mais on ne note aucune altération des noyaux ni des capsules.
l’athérome se retrouve au nivean des artérioles cérébrales.

Bulbe, protubérance, cervelet: rien d’anormal.

ltéllexions. — I. Diagnostic. — Nous n'avons trouvé ni hémorragie ni
ramollissement dans le cerveau. Le syndrome clinique avait été celui d’'un
sujet qui aurait été atteint d’'une hémorragie cérébrale dans le cerveau
antérieur droit. Le cas est d’autant plus intéressant que nous avons eu
I'occasion de l'observer du 7 janvier au 17 février, et que nous avons
constaté la persistance du syndrome pendant toute cette période; il n’y a
eu ni convulsion ni crise d’aucune espéce pendant ce temps.

La seule particularité que nous ayons notde, c’est I'accentuation trés
forte de la déviation conjuguée vers la droite & la moindre impression.

L. Physiologie pathologique du cas. — Les données de I'autopsie nous
ont seules permis de la comprendre. Si nous résumons les lésions, nous
pouvons les grouper comme suit :

1° Athéromatose vasculaire généralisée ;

9 Hypertrophie du ecceur;

3¢ Cirrhose du foie:

4° Néphrite chronique ;

5> OEdéme cérébral.

Les autres lésions sont moins importantes.

La dégénérescence athéromateuse du systéme vasculaire a été le facteur
morbide essentiel; il est considéré trop souvent comme le signe de
I'alcoolisme habituel de longue durée; cest une erreur. D’autres causes
peuvent le déterminer et nous avons rencontré des sujets 2 vaisseaux
athéromateux, alors que leurs habitudes d’abstinence alcoolique auraient
da les préserver de cette localisation morbide. L’4ge la détermine ; I'arthri-
tisme la provoque, de méme que I'herpétisme; nous l'avons vue se
développer trés rapidement chez des sujets qui avaient souffert d’ictére
continu pendant des années, 2 la suite d’obstruction calculeuse des canaux
biliaires.
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L’athéromatose est une expression qui englobe des états morbides
différents; il en est deux surtout qui sont bien distincts par leur siége,
I'un atteignant surtout la tunique moyenne contractile et élastique du
vaisseau, l'autre se limitant 4 la tunique interne et attaquant surtout I'en-
dothélium.

La cirrhose du foie n’a pas agi comme facteur morbide essentiel chez
notre malade.

11 en est autrement de la néphrite granuleuse. Elle doit étre considérée
comme I'élément pathogénique essentiel ; elle est intervenue par la consti-
tution de ’cedéme cérébral plutét que par 'empoisonnement urémique.
L’cedéme consécutif A cette variété de néphrite a une tendance 3 étre
localisé; on connait le facies bouffi, 'cedéme des paupiéres dans les cas
de maladie de Bright, et ’'on sait qu’il existe souvent chez des sujets qui
n’ont pas 'anasarque.

L'cedéme cérébral a reconnu deux causes: P’état athéromateux des
vaisseaux cérébraux et la néphrite granuleuse.

Son abondance nous a fourni Pexplication de I'état cérébral de
notre sujet : la torpeur intellectuelle, la lenteur extréme et le caractére
incomplet de ses réponses. Les symptomes paralytiques sont plus dificiles
a expliquer, & moins d’admettre que I’eedéme a été plus prononcé d’un
c6té du cerveau, ce dont nous n’avons pu nous assurer i ’autopsie.

I1l. Moelle épiniére. — Nous avons noté que la paralysie intéressait le
domaine du facial inférieur droit et le c6té gauche du corps, et qu’il y
avait de la contracture du membre supérieur gauche. Nous avons
demandé 3 M. le Dr Vandervelde, adjoint de M. le professcur Stiénon au
cours d’anatomie pathologique, la détermination de I'état de la moelle
épiniére; notre honorable confrére a fait I'examen de 'appareil par des
coupes pratiquées 2 ses divers étages et colorées par la méthode de Pal, et
a résumé les résultats observés dans la note suivante :

« Il n’existe aucun processus systématisé de dégénérescence descen-
dante ; les faisceaux de Turck et les faisceaux pyramidaux des cordons
latéraux ne sont pas altérés.

» La pie-mére demeurée adhérente & la moelle est plus épaisse qu’a
I'état normal ; sa structure est fibreuse. De méme le substratum conjonctif
de la moelle est épaissi; mais cet épaississement est diffus; il affecte
également tous les territoires de substance blanche. Cet épaississement
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conjonctif ne semble pas avoir de retentissement sur I'état des éléments
nobles de la moelle. »

Nous pouvons conclure de ces données que la moelle ne présentait
pas de lésions des cellules nerveuses appréciables par le procédé habituel
des recherches micrographiques; et cependant ’hémiplégie rappelait par
ses caractéres cliniques le syndrome hémiplégique que I'on observe dans
les cas de dégénérescence descendante.

IV. Hypertrophie du ceur. — Elle a été des plus marguées. Le cceur
pesait 780 grammes, alors que la moyenne 3 I’état normal varie de 280 a
280 grammes. La paroi du ventricule gauche mesurait 47 millimétires
{(normale 15 millimétres); la consistance était augmentée, mais le
myocarde présentait prés de la pointe un noyau de dégénérescence grais-
seuse mesurant 3 centimétres de hauteur ; c’élait comme un ilot adipeux
englobé dans le tissu musculaire.

L’endocarde gauche était grisitre ; I'endocarde droit, sain.

Pas de lésion des orifices 3 I’épreuve de I'eau; cependant la circonfé-
rence aortique mesurait 80 millimétres (au lieu de 70, circonférence
normale), et les valvules étaient infiltrées d’athérome.

V. Néphrite sans albuminurie. — Nous avons rencontré cette particu-
larité assez souvent, et nous en avons rapporté des cas dans notre Recueil.
Le fait est incontestable ; nous sommes d’autant plus certain de sa réalité
dans le cas présent que, constatant la néphrite & I'autopsie, nous avons
recueilli I'urine que la vessie contenait encore pour la soumettre post
mortem & Panalyse. M. Richard, qui a fait la recherche, n’a trouvé que des
iraces d’albumine, dont la présence pouvait étre attribuée 4 un processus
cadavérique.

VI. Mort subite. — Elle s’explique par Pabondance de I'cedéme cérébral.
Il y a lieu cependant de faire ressortir que cette lésion est bien loin de
déterminer des symptomes constants. Nous avons vu, dans I'observation
précédente, rapportée sous le n° 178, I’hydrocéphalie la plus prononcée
que nous ayons observée, et cependant le syndrome clinique a été différent
de celui que nous avons noté chez notre malade actuel. La raison d’étre
e la différence est la maniére dont 'eedéme ventriculaire s'est produit.
Il s'est formé chez la malade du n° 178, dans la premiére enfance, a
{a suite d’'un processus de méningite, et il s’est établi lentement, progressi-
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vement, 4 une époque de P'existence ol les os du crine ne sont pas encore
soudés. Il en résulte que la compression du cerveau antérieur a été rela-
tivement moins prononcée qu’elle ne I'aurait été chez un adulte.

Chez notre malade actuel, 'cedéme s’est produit brusquement, et la
compression du cerveau contre une boite cranienne inextensible a pro-
voqué le syndrome de Papoplexie cérébrale. Le malade a vécu encore
pendant prés de deux mois dans les conditions misérables de ’hémiplé-
gique. Mais cette existence était précaire ; I'état athéromateux des vaisseaux
et la néphrite granuleuse le prédisposaient A subir 3 un moment prochain
les effets d’'une augmentation brusque de ’cdéme ventriculaire sous fa
forme d’une atteinte d’apoplexie avec terminaison fatale trés rapide.

Ajoutons que P'état du cceur a contribué 4 donner A cette atteinte une
gravité extréme par la dégénérescence que le myocarde présentait.

VII. Résumé. — Syndrome d’apoplexie cérébrale avec hémiplégie gauche
persistante et déviation conjuguée de la face vers la droite. La durée de
I'observation est de quarante et un jours. A l'autopsie, pas d’autres
lésions cérébrales que I'athérome vasculaire et un cedéme cérébral consi-
dérable,
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Ne 180.

Catarrhe bronchigue a répétition. Aggravation avec
syndrome apoplectiforme. Sclérose rénale sans athu-
minurie. (Edéme cérébral. Mort par asphyxie en qua-
rante-huit heuares.

La nommée Victorine S..., 82 ans, est apportée A I’hdpital Saint-Pierre
(salle 37, lit 17) le 21 février 1900 dans la soirée.

Elle est dans le coma; les parents nous déclarent qu’elle est souffrante
depuis le 20 février, mais ils sont trés peu précis dans les renseignements
quils nous donnent; la seule affirmation positive porte sur ’absence
d’apoplexie cérébrale antérieure ou d’affection convulsive.

Le mal actuel aurait débuté par un affaiblissement qui se serait déclaré
subitement, accompagné de géne respiratoire; la malade comprenait ce
qwon lui disait, mais ne répondait guére. Cest la prostration qui domi-
nait et dont l'accentnation a fait croire & une apoplexie cérébrale pour
laquelle on P’a transportée 4 I’hépital.

A la visite du matin, le 22, nous la trouvons a Pagonie : coma, rile
trachéal, selles et urine involontaires; les bruits du cceur sont masqués
par des riles muqueux entendus partout; faux-pas au cceur; le pouls est
irrégulier, athéromateux, 4 96 ; la température axillaire est & 36°4. Hémi-
plégie de la motilité & droite et de la sensibilité & gauche. L’urine recueillie
par le cathétérisme est jaune, trouble, acide et d’une densité de 1.021 ;
elle a une odeur repoussante ; M. le Dr Zunz constate 'absence d’albumine,
d’albumose et de bilirubine; présence de phénol.

L’état agonique du sujet ne comporte d’autre traitement qu’une injec~
tion hypodermique d’éther sulfurique.

Mort dans la matinée du 22 février.

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

A Pouverture de la poitrine, on constate que les cavités pleurales ren-
ferment 200 grammes de sérosité jaunatre.

Le sommet du poumon gauche adhére & la paroi thoracique.
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Poumon droit : pése 750 grammes. Emphyséme sous-pleural des lobes
supérieur et moyen, dont le parenchyme est anémié, infiltré d’anthracose
et crépite partout. Le lobe moyen présente plusieurs foyers de broncho-
pneumonie gris rougeatre, trés friables, laissant sourdre 2 la pression du
lquide grisitre purulent non aéré. Le lobe inférieur n’offre qu’une con-
gestion assez intense. Les ganglions bronchiques sont engorgés, anthra-
cosés et calcifiés ; les parois bronchiques sont épaissies.

Poumon gauche : pése 500 grammes. Lobe supérieur emphysémateux,
anémié, infiltré d’anthracose ; le lobe inférieur n’offre que de la conges-
tion.

Coeur : pése 400 grammes ; mesure 10 X 10 X 4. L’organe est en semi-
systole, surchargé de graisse, hypertrophié dans sa partie gauche; le péri-
carde est sain; les coronaires sont athéromateuses. Le myocarde est bru-
nitre, de consistance assez ferme,

Ventricule gauche : endocarde grisitre dans I'espace mitro-sigmoidien.
L.a valvule mitrale est jaunitre, indurée, infiltrée d’athérome; I'orifice est
légérement rétréci.

Ventricule droit : endocarde normal, tricuspide sclérosée 4 son bord
libre.

Valvules pulmonaires : infiltrées d’athérome dans leur segment infé-
rieur.

Orifice aortique : valvules indurées jaunatres, athéromateuses, ainsi que
la paroi de 'aorte. Trou de Botal oblitéré.

Foie : pése 1,200 grammes ; mesure 20 X 22 X 6. Le parenchyme en est
congestionné, infiltré de bile, trés friable, graisseux. Capsule non épaissie.
La vésicule renferme une cinquantaine de calculs 3 facettes et une grande
quantité de bile orangée.

Rate : pése 180 grammes; mesure 10 X 7 X 3. Capsule rougeitre
épaissie ; pulpe vineuse de consistance exagérée par suite de I’hypertro-
phie de la trame.

Rein droit : pése 170 grammes ; mesure 11 X 6 X 2 1/5. La capsule se
détache difficilement de la surface qui est granuleuse, rougeitre, parsemée
de petits kystes. A la section, la substance corticale est rétractée, jaune
rougeatre, granuleuse; la substance médullaire parait saine. Bassinet
dilaté, surchargé de graisse.

Rein gauche : pése 130 grammes; mesure 11 X 8 X 2 1/5. Mémes
caractéres.

16



249 Ne 180. PNEUMONIE DES VIEILLARDS.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide. Les ganglions mésen-
tériques ne sont pas engorgés; le péritoine est sain.

Intestin : renferme peu de matiéres fécales. Pas d’altérations.

Cenlres nerveuxr : dure-mére non épaissie; cedédme cérébral trés
marqué.

Pie-mére transparente au niveau du chiasma.

Athérome des artéres de ’hexagone.

Le cerveau est extrémement congestionné; 4 la section, on note de
P'oedéme ventriculaire; les noyaux et les capsules ne présentent pas
d’hémorragies.

Bulbe, protubérance, cervelet et pédoncule n’offrent pas de lésions
hémorragicues.

En résumé donc :

Broncho-pneumonie. Pneumonie lobulaire grise du lobe moyen droit.
Bronchite. Athérome du cceur et des vaisseaux. Calculs biliaires. Sclérose
rénale.

OEdéme, congestion des centres nerveax.

Reéflexions. — [, Diagnostic. — 11 n'y avait pas lieu de porter un diagnostic
dont les éléments étaient masqués par I'agonie du sujet. La malade nous
était envoyée comme atteinte d’apoplexie cérébrale. L’autopsie a établi
I'existence de congestion cérébrale avec cedéme trés marqué, surtout dans
les ventricules; pas de lésions d’hémorragie ni de ramollissement. D’autre
part, hypertrophie du myocarde, avec traces de vieille endocardite gauche
limitée 3 I'espace mitro-sigmoidien. Sclérose rénale.

La lésion la plus importante occupait le lobe moyen du poumon droit :
pneumonie lobulaire grise.

1. Appréciation du cas. — La malade, dgée de 82 ans, était athéroma-
teuse et sujette & des bronchites & répétition qu’elle supportait comme
une misére de vieillesse. Le 20 février, prostration qui s'établit brusque-
ment et qui, le 21, présente 'apparence de 'apoplexie cérébrale. Les ren-
seignements né nous parlent ni d’aggravation de la toux habituelle, ni
d’expectoration. Elle nous est apportée dans un état comateux et agonique.
L’autopsie nous révéle une pneumonie grise du lobe moyen droit et de
Peedéme cérébral.

Elle a succombé & la pneumonie, qui a revétu la forme clinique dési-
gnée sous le nom de pneumonie des vicillards.
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Il y a pen de maladies plus perfides; il vous arrivera fréquemment de
voir les symptomes insignifianis d’une vieille bronchite & répétition se
terminer brusquement en deux ou trois jours par des syndromes variés
qui relévent tous d’'une forme de pneumonie, soit la broncho-pneumonie,
soit la pneumonie grise.

Si vous recherchez les symptomes classiques de la pneumonie croupale,
vous me les trouverez pas; vous n'entendrez partout que des rales
muqueux, bronchiques. La percussion ne vous rendra guére de service,
par suite des localisations disséminées. La température ne vous donnera
pas de renseignements; elle restera déprimée, comme c’est le plus souvent
le cas chez les vieillards. L’expectoration est muco-purulente; le plus
souvent le vieillard avale ses crachats ou bien, quand vous aurez I'ocea-
sion de les soumettre & I'examen bactériologique, vous n’y rencontrerez
pas de pneumocoques.

Le début est le plus souvent insidieux. Quand il ne l'est pas, quand
Paffection s’établit brusquement, elle se traduit par des symptomes qui
seront de nature 3 vous éloigner de l'idée de pneumonie; c'est presque
toujours de la téte que le malade se plaint et, vu I'dge du sujet, votre
attention sera attirée vers la congestion cérébrale, la possibilité d’une
hémorragie cérébrale ou d’une zone de ramollissement provoquée par
Pétat athéromateux des vaisseaux.

D’autres fois, le mal débute brusquement par des nausées et des
vomissements, et le malade trouvera dans un détail de régime de quoi
expliquer embarras gastrique.

Mais le mal persiste, I'oppression s'accentue, la faiblesse augmente, il
s’établit de la stupeur qui présente parfois le caractére du syndrome
typhoide, d’autres fois celui du svndrome apoplectique.

Il arrive que vous parveniez & dénicher un foyer de pneumonie; mais
c'est rare, parce que, nous le répétons, tous les symptomes tendront
vous reporter vers une lésion de ramollissement ou d’hémorragie dans le
cerveau ou vers la fiévre typhoide.

Le progrés du mal sera incessant et le malade glissera entre vos mains
sans que vous puissiez poser un diagnostic précis.

III. Résumé. — Ceci est une le¢on de pratique médicale, sur laquelle
j'insiste parce qu’elle vous rendra des services dans votre carriére profes-
sionnelle. Quand vous aurez 4 traiter des vieillards qui se sentent rapide-
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ment déprimés, n'imporie la localisation sur laquelle ils appellent votre
attention, quelque éloignées des symptomes d’une lésion pulmonaire que
paraissent les manifestations morbides, allez au poumon; surveillez-le,
libérez-le par des ventouses séches & la paroi thoracique; garez-vous de
la constipation bronchique qui est le fléau de toutes les affections des
vieillards; levez-la par des expectorants, un vomitif ou méme un pur-
gatif. Traitez les symptOémes accessoires qui tracassent le vieillard, mais
ne perdez pas de vue que cest le plus souvent au poumon sous forme de
pneumonie grise que git le mal, masqué par ce que nous pourrions
appeler les bagatelles de la porte.

IV. Sclérose rénale sans albuminurie. ~ C’est encore une anomalie sur
laquelle nous avons & maintes reprises appelé votre attention. Nous
n’avons pas de doute sur I'absence d’albuminurie ; nous nous attendions
en trouver et la recherche a été répétée deux fois sur deux échantillons
d’urine retirée par la sonde.
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Ne 181.

Atteintes rhumatismales antéricures. Endoecardite
gsaunche verrugueuse, ancienne, aux valvales aor-
tigues et mitrale. Pneumonie emboligue. Mort.

Le nommé Jean W..., 26 ans, appréteur dans une fabrique de chaus-
sures, entre 4 'hépital Saint-Pierre (salle 9, lit 15) le 10 janvier 1900.

Il avait fait un premier séjour A I'hépital (salle 7, lit 3), du 24 janvier au
8 février 1898, pour un rhumatisme articulaire aigu datant déji de trois
semaines et qui avait été précédé d’une atteinte de la méme maladie
en 1897.

Il a été traité A cette époque par I'acide salicylique qui a rapidement
agi dans un sens favorable. Les notes recueillies lors de ce séjour men-
tionnent 'absence de dilatation cardiaque et du souffle systolique mitral
avec un ceeur régulier. Du c4té des poumons, nous n’avons noté que du
tympanisme et de la respiration rude avec expiration prolongée au
sommet gauche postérieur,

A sa rentrée, le 10 janvier 1900, il souffre depuis six semaines de rhu-
matisme articulaire qui a surtout intéressé les genoux et qui est arrivé a la
période de convalescence; c'est pour se reposer et se réparer par un
régime convenable qu’il arrive & ’hépital.

A son entrée, nous ne retrouvons pas de manifestations aigués; rien
que de la fatigue musculaire. Le cceur est régulier, sans bruits morbides.
L’urine est jaune citrin, transparente, acide, d’'une densité de 1.030 et ne
contient ni albumine ni glucose.

Prescription : 3/, de portion; potion au salicylate de soude 10,
200 grammes.

La situation est restée satisfaisante jusqu'au 20 janvier ; le malade man-
geait et digérait bien, et circulait dans les salles.

Le 20 janvier, céphalalgie frontale et malaise général ; la température
s’éléve & 38°4; oppression et palpitations. Expectoration peu abondante
et visqueuse. Dilatation du cceur droit; souffle systolique mitral; ceeur
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régulier. Matité & la base droite postérieure avee souffle tubaire dans tout
le c6té droit postérieur et exagération des vibrations vocales thoraciques;
pectoriloguie haute et aphone. En méme temps, reprise de rhumatisme
articulaire aigu aux deux genoux.

Prescription : diéte absolue; thé pectoral ; potion expectorante au tartre
émétique et 3 I'opium.

Le lendemain, le souffle bronchique persiste 4 droite, ol I’on entend
en méme temps du frottement pleural. L’expectoration est muco-puru-
lente, non rouillée. M. le D Hermans y constate de nombreux sapro-
phytes et des cellules épithéliales pavimenteuses ; pas de pneumocoques.

Le 22 janvier, tympanisine aigu et respiration rude sous la clavicule
gauche; on ne constate pas d’épanchement pleural de ce c6té. Le teint du
malade est subictérique.

Le 23, la seule modification notée est une toux plus fatigante par
suite de difficulté d’expectoration; il y a tendance 4 la constipation
bronchique.

Le 24 janvier, au cinquidme jour, changement notable du mal : le pouls
est largement dicrote ; le souffle tubaire occupe les deux cOtés ; de plus,
frottement pleural & droite. Transpiration froide et visqueuse. Crachats
plus rares et visqueux. La température est 4 39°2.

Prescription : potion opiacée i I'éther sulfurique.

Dans le courant de la journée, il yeut un état syncopal que notre excel-
lent interne, M. Hermann Joris, parvint 4 enrayer par des injections
hypodermiques de citrate de caféine. L'amélioration ne persista pas, et le
25, au matin, nous trouvons le malade en voie d’asphyxie rapide : teint
pile, livide d’insuffisance alvéolaire; peau froide, transpiration collante ;
le pouls & 120, régulier; il est resté plein, mais a perdu le dicrotisme.
Matité absolue a gauche avec souffle et frottement pleural soyeux ; matité &
droite avec rales muqueux, La respiration est 4 76.

Mort dans la nuit.

La température n’a pas dépassé 39°4.

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

A Touverture de la poitrine, la plévre gauche renferme une petite
quantité de sérosité jaunitre; le poumon adhére par places & la paroi
thoracique. A droite, les adhérences sont généralisées ; le feuillet viscéral
est tapissé d’exsudat fibrineux lamelliforme en voie d’organisation.
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Poumon droit : pése 1,180 grammes. Les lobes supérieur et moyen sont
hépatisés, la coloration est gris rougedtre; le parenchyme est trés friable,
va au fond de I’eau et laisse sourdre 4 la pression du liquide gris rougeatre
non aéré. Sur la surface de section, qui est finement granulée, apparaissent
trés distinctement les lobulations. Les conduits vasculaires et bronchiques
sont béants. Le lobe inférieur est congestionné et présente quelques
foyers d’hépatisation rouge lobulaire. L’hépatisation grise du sommet
droit parait étre le stade ultime d’une hépatisation primitivement rouge.

Poumon gauche : pése 1080 grammes. Le sommet est congestionné et
®dématié. Le lobe inférieur présente les mémes ldsions d’hépatisation
lobaire qu’au sommet droit.

Ceeur : pése 480 grammes; mesure 12 X 11 X 4 1/5. L’organe est en
diastole, hypertrophié, surchargé de graisse. Le péricarde est sain.

Les artéres coronaires ne sont pas athéromateuses.

Le myocarde est brun rougeatre, de consistance augmentée.

Ventricule gauche : 'endocarde est grisdire au voisinage de la valvule
mitrale qui est indurée, jaunatre; Porifice n’est pas rétréci, mais on note
A sa face auriculaire une couronne de petites végétations dont la hauteur
ne dépasse pas 1 millimétre.

Ventricule droit : 'endocarde est sain. La valvule tricuspide est grisatre,
trés souple.

Orifice pulmonaire : les valvules sont transparentes.

Orifice aortique : les valvules sont sclérosées, opaques et présentent &
la face ventriculaire de leur bord libre les mémes végétations qu’a la
valvule mitrale, La paroi de l'aorte ne présente pas de lésions d’athé-
rome,

Les oreillettes sont dilatées.

Le trou de Botal persiste.

Foie : pése 1,800 grammes; mesure 20 X 27 X 6. La capsule n’est pas
épaissie. Le parenchyme hépatique est anémié, friable, infiltré de graisse;
il n’y a pas de calculs biliaires.

Rate : pése 240 grammes ; mesure 14 X 9 X 3 1/5. La capsule est épais-
sie, violacée, tendue. La pulpe splénique est de coloration vineuse assez
pale, de consistance un peu exagérée. [’aspect de la rate rappelle celui de
Iinfection.

Rein droit : pése 210 grammes; mesure 12 X 6 X 4. Se décortique-
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facilement. A la section, les substances corticale et médullaire ont leur
dimension normale; elles paraissent saines et congestionnées.

Rein gauche : pése 190 grammes; mesure 12 X 6 x 3; présente les
mémes caractéres.

Pancréas : pése 110 grammes; mesure 20 X 4 X 1 1/5. Le parenchyme
glandulaire est anémié, de consistance faible.

Capsules surrénales : sont surchargées de graisse et décomposées.

Cavité abdominale : ne renferme pas de liquide. Les ganglions mésen-
tériques ne sont pas engorgés. Les intestins n’offrent que des lésions de
décomposition assez avancée. Le péritoine est sain.

Centres nerveuz : la dure-meére est jaunitre, peu épaissie. Il y a peu
d’cedéme cérébral. Les sinus sont gorgés de sang. La pie-mére est trans-
parente au niveau du chiasma. Les vaisseaux de la base ne sont pas athé-
romateux. Les centres nerveux sont vivement congestionnés et n’offrent
pas d’altération a la section.

Réflexions. — 1. Diagnestic. — 1l y a eu deux phases dans le cours de la
maladie : la premiére s’est déroulée au domicile du sujet pendant les dix
semaines qu’il a passées chez lui, atteint de rhumatisme articulaire aigu.
Les dix premiers jours de son séjour 4 I'hépilal ne doivent étre considé-
rés que comme une période de convalescence de rhumatisme.

Le 20 janvier 1900, la deuxiéme phase a débuté A la suite d’'impru-
dences du malade qui s’était rendu dans le jardin de I'hépital par un
temps froid et pluvieux; le jour méme, le rhumatisme a reparu dans les
membres inférieurs et, dés le lendemain, il existait un épanchement dans
la plévre droite.

Le 24, le c6té gauche s’est entrepris et 'atteinte, primitivement pleurale,
g'est étendue au poumon; asphyxie le 26.

Nous n’avions rien trouvé au ceeur, sauf de la dilatation 3 droite.

Il. Endocardite verruqueuse. — Nous venons de donner le diagnostic
anatomique de la cause de la mort : pleuro-pneumonie. 1l est nécessaire
de le compléter en recherchant la raison d’étre de cette lésion dans le
cours «lu rhumatisme articulaire aigu. L’autopsie nous la fait connaitre
en nous révélant P’existence d’une endocardite verruqueuse.

Nous ne YFavions pas constatée pendant la vie du sujet et nous n’en
sommes pas surpris; 'endocardite était limitée au voisinage des valvules
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aortiques et mitrale. La valvule mitrale était indurée ; I'orifice n’était pas
rétréci et la face auriculaire de la valvule présentait une couronne de
petites végétations dont la hauteur ne dépassait pas 1 millimétre.

Les valvules aortiques sont sclérosées, opaques et présentent a la face
ventriculaire de leur bord libre les mémes végétations verruqueuses que
celles de la face auriculaire de la valvale mitrale.

Nous ne croyons pas que 'on puisse diagnostiquer une lésion de cette
nature dans les conditions ou elle existait ici; elle ne devait guére
entrainer de troubles dans les fonctions du ceeur. Mais elle constituait une
cause permanente de danger comme facteur d’embolie. Un fragment peut
s’en détacher et obstruer la circulation dans une branche de I'artére bron-
chique; d'autre part, 'endothélium qui la recouvre peut saltérer et
constituer une cause de coagulation du sang, nouveau danger d’embo-
lie. Nous avons examiné les villosités 4 la loupe et nous n'y avons pas
trouvé d’érosion; mais elles étaient recouvertes de caillots fibrineux
intimement intertriqués. Nous croyons qu’ils se sont formés post mortem,
mais nous n’oserions pas garantir que la présence des villosités ne puisse
pas favoriser leur formation pendant la vie. Nous avons insisté 4 plusieurs
reprises, dans les volumes précédents de notre Recueil, sur la signification
des endocardites verruqueuse et ulcéreuse; laissons cette derniére de
coté, il n’en était pas question chez notre malade. Mais nous avons rap-
porté des observations analogues a celle de notre sujet actuel.

Le malade de I'observation qui figure sous le n° 84 4 la page 190 du
tome VIII a présenté un ensemble de symptémes et de lésions analogues
A ceux que nous avons observés dans le cas actuel ; les considérations que
nous avons développées 4 cette occasion trouvent leur place ici. Comme
chez notre malade, il s’agissait d’un sujet qui avait en des atteintes anté-
rieures de rhumatisme articulaire aigu; les verrues valvulaires occupaient
les mémes sidges et étaient de date probablement antérieure & I'époque
de la derniére crise; les malades ont vécu avec ces verrues intracardiaques
sans trop en patir; mais une derniére atteinte rbumatismale a réalisé la
menace de cette épée de Damoclés en favorisant le détachement de frag-
ments verruqueux qui ont provoqué I’embholie des ramifications de 'artére
bronchique et la forme spéciale de pneumonie qui en est la conséquence.

1II. Pneumonie embolique. — Nous employons & dessein ce terme pour
bien indiquer qu’il ne s’agit pas de la pneumonie fibrineuse; elle est
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infiniment plus grave. Nous vous parlerons de la nature réelle de la
pneumonie croupale quand nous la connaitrons; pour le moment, notre
science se borne A connaitre son évolution clinique, éminemment
favorable dans son processus cyclique; mais sa nature intime est une
inconnue pour nous et continue toujours A nous préoccuper.

Il n’en est pas de méme de la pneumonie embolique ; nous la connais-
sons dans son principe aussi bien que dans son évolution; nous savons
que cest une affection qui trouve le plus souvent son point de départ
dans le systéme vasculaire nutritif du poumon, qui est d’origine aortique.
Alors que la pneumonie croupale détermine des symptomes dont lacuité
est égalée par I’énergie de la défervescence brusque, la pneumonie embo-
lique entame la nutrition du derme pulmonaire; elle entraine un proces-
sus qui est aigu encore, mais qui n’a pas de défervescence et qui marche
4 la formation du pus et 4 la constitution de la broncho-pneumonie. 1l y a
dans lirrigation de la zone régie par Partére bronchique un arrét qui
n’existe pas dans la pneumonie fibrineuse et qui détermine des symptémes
qui n’ont rien d’éphémeére.

Aussi dans cette forme ne vous attendez pas 2 la résolution critique du
septiéme jour; la malade de I'observation n° 171 peut vous servir de type
pour des cas de ce genre; elle a eu la chance de guérir, mais elle n’est
arrivée au port qu’au trente-sixiéme jour, aprés des péripéties que nous
avons rapportées. Le malade dont I'observation est rapportée sous le
n° 172 a été moins heureux : il a été étouflé au quatriéme jour; il est vrai
qu’il a largement contribué A préparer cette terminaison par l'intoxication
aleoolique qu’il pratiquait avec trop de générosité.

Nous n’insistons pas plus longuement; nous aurons malheureusement
Poccasion de revenir sur cette question.

IV. Endocardite exclusivement gauche. — Nous insistons sur ce point A
cause de son imporiance en pathogénie. Antérieurement déjd nous en
avons parlé, et vous trouverez les indications spéciales relatives & ce sujet
dans la table des matiéres du tome IX.

Chez notre malade actuel, la 1ésion verruqueuse occupait la face auri-
culaire de la valvule mitrale et la face inférieure des valvules sigmoides.
1l en était de méme chez les sujets des observations qui figurent sous les
no* 84, 110 et 137.
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V. Localisations multiples des séreuses. — Nous en avons parlé 4 la page
215 du tome IX; chez notre sujet actuel, elles relevaient du rhumatisme
articulaire aigu.

VI. Lésion anatomo-pathologique des poumons. — Elle se présentait
comme une pneumonie grise lobaire par confluence de foyers de pneu-
monie lobulaire. Au sommet droit, elle affectait plutét la forme que ’on
a considérée comme Ihépatisation grise terminale d’'une pneumonie
fibrineuse. C'est un cas 2 ajouter 4 celui qui figure sous le n° 172.
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Ne 182,

Catarrhe bronchique a répétition, datant de neunf ans.
Gangréene hilatérale par streptococeie. Mort.

Le nommé 1.-B. De S..., 60 ans, miroitier, entre 4 I'hdpital Saint-Pierre
(salle 8, lit 6) le 26 mars 1900.

Il souffre depuis neuf ans de catarrhe bronchique  répétition. La mala-
die actuelle a débuté le 20 mars par de Poppression, une expectoration
plus abondante et une grande prostration; le sujet ne signale pas de
frisson au début et les crachats auraient été purulents, comme ceux qu’il
expectorait lors des crises antérieures. Il considére son état actuel comme
une accentuation des souffrances habituelles; il se plaint d'une lassitude
extréme et de I'abondance de 'expectoration qui est devenue fétide.

Ce dernier caractére attire en effet, avant tout, notre attention ; ’haleine
du malade et ses crachats ont odeur de Ia gangréne pulmonaire ; I'expec-
toration est purulente, diffluente, comme celle que I'on note dans les cas
de caverne volumineuse. L’examen bactériologique en a été fait par
M. le Dr Hermans, qui a trouvé des streptocoques et énormément de
saprophytes; pas de pneumocoques ni de bacilles de Koch.

I’examen de la poitrine dénote de la matité aux deux bases ou I'on
entend du frottement pleural et des riles muqueux. Je n’entends nulle
part de souffle amphorique dénotant!’existence d’une caverne qui rendrait
compte de I'abondance de Vexpectoration; il n’y a méme pas de souffle
bronchique, rien que des riles muqueux. Pas de bruits morbides au
cceur, sauf du renforcement diastolique.

L'urine, rougeitre, trouble, est acide, d’une densité de 1.030, et
renferme des traces d’albumine; ni sucre, ni sang, ni pus.

Nous soumettons le malade au régime des 3/;, lambic, café, et nous lui
prescrivons de I'huile essentielle de térébenthine & la dose de 10 4 20 perles
par jour; extrait d’opium le soir.

L’état s’est aggravé sans nouveaux symptomes cliniques, et le sujet a
succombé le 29 mars. La température n’a pas dépassé 38°.
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Autopsie. — Elle a été faite par M. le D* Vervaeck.

A Pouverture de la poitrine, on constate que les plévres ne renferment
pas d’épanchement. Les poumons contractent des adhérences trés intimes
dans toute 1'étendue du lobe inférieur.

Poumon droit : anthracose de la plévre ; emphyséme des lobes supérieur
et moyen, dont le parenchyme est anémié et crépite partout. Le lobe infé-
rieur présente des lésions d’hépatisation lobaire gangreneuse par places;
le parenchyme est détruit et remplacé par des poches renfermant du
liquide noiratre, d’odeur gangreneuse,

Poumon gauche : mémes caractéres; emphyséme et anémie du sommet ;
hépatisation gangreneuse de tout le lobe supérieur; les ganglions bron-
chiques sont modérément engorgés, sans lésions gangreneuses.

Ceur : pése 370 grammes: mesure 10 X 10 X 3 /5. A I’épreuve de
Veau, les valvules sont suffisantes. L'organe est en diastole, chargé de
graisse; le péricarde est sain; le myocarde est brunitre, de consistance
normale; I'endocarde pariétal n’est pas épaissi. Les valvules mitrale et
aortiques sont infilirées d’athérome; les valvules tricuspide et pulmo-
naires sont trés souples et transparentes. Le trou de Botal est oblitéré.

Foie : pése 1,490 grammes; mesure 17 X 25 X 6. La capsule n’est pas
¢épaissie; le parenchyme apparait, 4 la section, brun rougeétre, conges-
tionné, de consistance augmentée. Les travées connectives, les parois vas-
culaires et biliaires sont épaissies ; la vésicule biliaire ne renferme que de
la bile orangée.

Rate : pése 80 grammes; mesure 9 X 6 X 2. Capsule épaissie; pulpe
non infectieuse, décomposée.

Rein droit : pése 450 grammes; mesure 12 X 6 X 3. Se décortique
facilement. A la section, les substances corticale et médullaire ont leur
étendue normale; elles sont anémiées.

Rein gauche : pése 150 grammes; mesure 12 X 6 X 3. Vivement
congestionné, sans altérations.

La cavité abdominale ne renferme pas de liquide; péritoine sain; gan-
glions mésentériques non engorgés.

Estlomac : vide ; muqueuse grisatre, sans lésions. Les intestins contiennent
peu de matiéres fécales; la muqueuse n’offre pas de lésions tuberculeuses.

Cenires nerveux : dure-mére légércment épaissie; les centres sont
congestionnés; les vaisseaux de la base ne sont pas athéromateux. Peu
d’edéme cérébral. La pie-mére est transparente au niveau du chiasma,
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mais présente un certain degré d’opacité au niveau de la convexité. A la
section, les noyaux et les capsules n’offrent pas d’altérations, mais il existe
un certain degré d’cedéme ventriculaire.

Bulbe, protubérance, cervelet, rien d’anormal.

Réflexions. — I. Diagnostic. — Le diagnostic symptomatique ne présen-
tait pas de difficultés; il s’agissait d’'une gangréne du poumon. Mais cela
ne suffit pas pour nous permettre de nous rendre compte du processus de
physiologie pathologique. La gangréne n’est qu’une lésion A signification
variable.

I[. Renseignement bactériologique. — La bactériologie nous avait ren-
seigné la présence de streptocoques et d’innombrables saprophytes dans
les crachats du malade. Il n’y avait ni bacilles de Koch ni pneumocoques.
Détail plus intéressant : M. le D* Hermans n’a pas trouvé de bacilles
termo.

III. Physiologie pathologique. — Le malade soufirait depuis neufans de
retours fréquents de bronchite; il était atteint de ce que I'on désigne en
médecine clinique sous la dénomination de susceptibilité catarrhale des
bronches. Quoique cette expression ne réponde i aucune maladie nette-
ment cataloguée dans les traités de médecine, elle n’en existe pas moins
comme une affection réelle que vous aurez souvent I'occasion de ren-
contrer, surtout chez les arthritiques.

Le malade a été plus souffrant depuis le 20 mars; il a considéré I’atteinte
actuelle comme la répétition des crises anlérieures; mais 'abondance et
la fétidité de l'expectoration Pont engagé 4 se rendre & Phépital. Dés
I’abord, nous avons constaté de la gangréne pulmonaire bilatérale, &
laquelle il a succombé le 29 mars, soit au dixiéme jour du début de
Paggravation de I’état antérieur.

A quelle cause peut on rapporter la gangréne ? Elle rentrait dans la
catégorie de la gangréne circonscrite dont nous avons parlé a la page 145
de ce volume et que I'on admet comme provoquée le plus souvent par un
processus thrombosique. Il n’y avait pas de Iésions du cceur et l'artére
radiale était encore souple, Nous ne trouvions pas dans ’appareil circula-
toire de 1ésions de nature A nous expliquer le processus.

Nous croyons que le point de départ s’est trouvé dans 'appareil bron-
chique, qui était souffrant depuis neuf ans. La circulation du sang dans la
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paroi bronchique était troublée et prédisposée a la thrombose. On sait
que l'artére bronchique est le vaisseau nutritif du poumon et que son
oblitération expose & des accidents de pneumonie gangreneuse.

Est-ce & cette cause que nous devons rapporter la gangréne pulmonaire
chez notre sujet? Nous ne trouvons que celle-1, et cependant il nous reste
un doute quand nous nous rappelons la fréquence extréme des catarrhes
bronchigues a répétition et la rareté relative de la gangréne pulmonaire
comme terminaison de cet état.

Il a donc fallu autre chose pour la déterminer ; ce nouvel élément déter-
minant nous a échappé. Nous avons beau nous répéter que le processus
de gangréne est consécutif a 'oblitération de I'artére nutritive de P'organe
sphacélé ; c’est une constatation anatomique qui ne nous satisfait pas,
parce qu’elle ne nous fait pas connaitre la raison de cette obstruction
artérielle dans le cas de notre malade.

Il y a 12 une inconnue qui nous échappe.



256 Ne 183. PLEURESIE ET MENINGITE PURULENTES.

Ne 183.

Endocardite verruguecuse aortigue limitée aux nodules
d’Arrantiuas. Plearésic purulente gauche enkystée.
Méningite purulente. Edéme pulmonaire bilatéral.
Atélectasle pulmonaire gaunche.

La nommée Philoméne H..., 52 ans, lingére, entre 4 I’hépital Saint-
Pierre (salle 35, lit 13) le 30 décembre 1899.

Elle a une bonne constitution et n"accuse pas de maladies antérieures,
mais présente de la scoliose. Elle a eu deux enfants; [a ménopause est
établie depuis sept ans.

Elle est souffrante depuis dix jours; début par un frisson suivi de réac-
tion et de toux avec expectoration visqueuse. A son entrée, nous con-
statons des rales sous-crépitants mélés de frottement pleural 4 la base
gauche; du souffle bronchique a 'angle de Fomoplate gauche, ol il y a de
la pectoriloquie. Les crachats sont visqueux et légérement rouillés ; M. le
Dr Hermans y constate la présence de streptocoques et de staphylocoques;
pas de bacilles de Koch; constipation. L’urine, jaune, trouble, uratée,
acide, pése 1,021 et contient de I'albumine; ni glucose, ni bilirubine, ni
sang.

Prescription : lavement ; potion expectorante au tartre stibié et a 'extrait
thébaique 59 B centigrammes.

La situation de la malade ne s’est guére modifiée jusqu’au 26 janvier;
I'observation signale pendant ce temps une localisation pleuro-pulmonaire
3 gauche; & droite, nous n’avons constaté que des riles bronchiques. Le
cceur a été exploré A plusieurs reprises; nous n’avons pas entendu de
bruits morbides et les mouvements restaient réguliers. 1l y avait de la
constipation, qui a été levée par des lavements. La fidvre a été modérée;
la température n’a pas dépassé 38.6 C., et du 2 au 6, elle est méme restée
inférieure a 38e.

Le 17 janvier, nous avons remplaeé la potion expectorante par une
décoction de quinquina et nous avons a