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AVANT-PROPOS

La tuberculose infantile est une question difficile et déli-
cate. Elle intéresse a la fois 'anatomo-pathologiste, le cli
nicien et I’hygiéniste. 7—7-Ifun:iIo‘nm—p;zIilt_)hn;‘isfe, parce que
les lésions tuberculeuses présentent chez les enfants un
aspect spécial, I'organisme infantile réagissant dune tout
autre facon que celui des adultes. — Le clinicien, parce que
nombreuses et variées sont les formes de Ia, tuberculoge, —
L’hygiéniste enfin, parce qu'étant donnée l'extréme fré—
quence de la tuberculose chez les -enfants. on doit se de-
mander s'il n’y a rien 4 faire pour enrayer sa marche
toujours croissante.

On trouve la preuve de I'intérot qui s’attache a I'étude
de la tuberculose infantile dans le nombre considérable de
publications qu’elle a suscitées. Résumer tout ce qui a été
écrit sur ce sujet et 6t6 un travail long, fastidieux, et pour
le moins inutile : nous n'avons pas voulu 1'011!1‘(‘.111’er1dr<'-;
nous avons seulement cherché & présenter sous une forme
un peunouvelle les différents aspects cliniques de la tuber-
culose infantile. Nous espérons ainsi avoir réussi a com-




s
pléter les descriptions parfois insuffisantes, suivant nous,
de la plupart des livres classiques.

Ce travail nous a été inspiré par M. le Dr Landouzy,
nous l’avons continué et complété pendant notre derniere
année d’internat dans le service de M. le professeur Gran-
cher. aux « Enfants-Malades ». Nous ne saurions trop re-
mercier nos excellents et éminents maitres des enseigne-
ments qu'ils nous ont prodigues. Nous Temercions aussi
M. le Dr Hutinel des conseils bienveillants qu’il a bien

voulu nous donner.
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DE LA TUBERCULOSE

P

GHEZ LES ENFANTS

GHAPITRE PREMIER

DE LA FR]&QL’E\LJH DE LA TUBERCULOSE CHEZ LES ENFANTS

Ce qu'il convient tout d’abord d’établir, ¢’est I'extréme fréquence
de la tuberculose chez les enfants. Nide pendant longtemps, cette
notion commence a étre acceptée par la majorité des médecins,
grace surtout, il faut bien le dire, aux travaux de M. Landouzy qui
s'est attaché depuis de longues années & en faire ressortir toute
I'importance.

Il importe cependant de faire remarquer que la fréquence ne
commence réellement qu’aprés trois ou quatre mois. Freebelius (1),
en effet, n’a observé de 1874 4 1883, sur 91370 NOUrrissons agés
d'un & quatre mois, soignés & la créche de Saint-Pétersbourg, que
416 bébés tuberculeux sur 18 569 morts. Ce qui ferait un taux de
mortalité de 0,4 pour 100,

(1) Ueber die Haiifigheit der Tuberculosis und die hauplsichlichen Lokalisa-
tionen derselben in zartesten Kindesalter (Jarbuch fir Kinderheilkunde, 1886,
t. XXI1V, fase. 1, 2).

9
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Voici d’ailleurs comment étaient réparties les 1ésions:

Poumons dans tous lescas. . . . . . . - 100  pour 100
Ganglions bronchiques. . . . .. . . . - U
iy i e e S8 —
| E S A e s R | i e R N SR 26,5 —
it R S e fn s S il SR SR e 26,9 -
Cerveau et méninges . . « « « « « « « « - 24,5 —
LR e e e R e R 228 —
Ganglions mésentériques. . . . . - - - - 16,1 —
Coeur et péricarde .+ o« o o0 o v e 3,4

1B 107 ) pl e e P < S 4,5 -
Premiéres voies respiratoires . . . . - . 2,4 —

Freebelius dit avoir autopsié tous ces enfants et aucun cas de
tuberculose ne lui a échappé. Cela est possible, mais il n'en est pas
moins vrai que le taux de mortalité fourni par sa statistique est le
moins élevé que nous ayons rencontré et je suis convaincu qu’il
est inférieur 3 la réalité. Ce n’est pas, en tout cas, ce que I'on voit
généralement.

Schwer (1) donne les chiffres suivants:

Age. Nombre d'enfants Morts de Pour 100.
observés, tuberculose.
MEOLEE T iy wow asow a0 0 »
De 1 jour & 4 semaines . . . . . . 169 0 »
De b semaines & 9 semaines . . . 123 1 0,8
De 3 moisa bmois. . . - . . « - 144 15 10,4

Le taux de la mortalité augmente trés rapidement au-dessus de

cing mois. On trouve, en effet :

Age. Nombre d’enfants Morts de Pour 100.
observés. tuberculose,
DB 162 LR INO0IB; s e v ¢ fays Tath iuse 160 28 17,5
B i b s W B 188 49 26,0
TIRISTanN, 0 oah s 104 4T 45,2
PR Al 7 ey e B e 82 27 32,9
e B anE i ah o r et T nys 53 20 37,7
De 6 ans & 10%ans « ~ v « s = o s 112 40 38,7
oA 18 ans . e e s 89 28 31.B

(1) Ein Beitrag zur Statistik und Anatomic der Tuberculose in Kindesalter
(Inaugural Dissertation Allgemeine medicinische Central-Zeitung, n° 6, 1886).
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Sur 123 autopsies Schwer a trouvé de la tuberculose :

Pans Ta-faiomeeite, i i e e 104 fois
Dans les organes respiratoires . . . . ... 103 —
1);11151051‘0111.\'................ 83 —
DansHmegting, BE A bR E s Jlse AR e
Dans les méninges. . . . . &3 RN R 53 —
Dans la glande thyroide. . . . . ...... 12 —
Dans les muscles strids . .. .. ... .. 2 —

La statistique de Schwer montre que, si la tuberculose n’existe
pas dans les premiéres semaines de la vie, elle devient trés
rapidement fréquente et, prise en bloc, 1a mortalité par tuberculose
des enfants de zéro 4 deux ans est en somme trés élevée.

C'est & de semblables résultats que sont arrivés MM. Lan-
douzy (1) et Queyrat (2); ils ont rencontré la tuberculose dans un
tiers des autopsies des bébés au-dessous de deux ans.

Tout & fait semblable est la statislique de Boltz (Dissertation
inaugurale, Kiel, 1890), 4 laquelle faisait allusion M. Landouzy
dans sa communication au dernier Congres de la tuberculose.

De 1873 a 1889, cet observateur a trouvé une mortalité de -

0,89 pour 100 chez les bébés de 5 & 10 semaines.

4,26 —_ — de 3 3 5 mois.
9,22 — - de 6 a 12 mois,
19,58 — = de 12 a4 24 mois.

Ce qui met la mortalité de la premiére année & 27,8 pour 100,
celle de la seconde a 26,2 pour 100.

M. Hutinel (3) a trouvé, en 1890, sur 102 autopsies d’enfants
agés de moins d'un an, 4 cas de tuberculose. En 1891. sur
150 autopsies faites avant le mois de juillet, 118 fois il s'agissait
d’enfants de moins d'un an. Sur ces 118 enfants, 4 seulement étalent
tuberculeux, soit 3,5 pour 100 environ.

Mais, apreés la premiére année, la proportion est bien différente
aux Enfants-Assistés. D'un & deux ans, le tiers des enfants

(1) Lanpovzy, Société médicale des hépitaux, 9 avril 1886; — Revue de mede-
cine, 1886; — Congrés de la tuberculosa, 1888,

(2) Quevrar, Contribution a Vétude de la tuberculose du premier dge, 1886.

(3) HuriNe, De Phérédité tuberculeuse ; — Congrés de la tuberculose, 1891,
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présente des lésions tuberculeuses ; de deux a trois ans et de trois
3 quatre ans, la proporlion est encore plus forte.

En 1890, pendant notre année d’internat a 1'hopital Tenon,
dans le service de M. Landouzy (1°* février — 31 décembre 1890),
nous avons pratiqué l'autopsie de la plupart des bébés morls a la
croche et nous avons trouvé, pour les enfants de zéro 4 deux ans,
une mortalité de pres du quart, 21,7 pour 100, 15 tuberculeux
autopsiés sur 69 enfants morts.

Voici, du reste, exactement, comment sest répartie la mortalité
3 la créche de Tenon en 1890 :

Tuberculose avec autopsie . . . . . . s 15
- sans autopsie . . « . . . . - 3
— ABITONSEe ARt ik i pa 2
Méningite non tuberculeuse . . . . . . . . - 2
lh‘onvho—p(_‘umouiu non tuberculeuse,
Broncho-pneumonie a streptocoques et a 1
phneumocoques. ‘
Athrapstoadians s se o el o s iy s 10
Débilité congénitale. . . o . v o o o v e e . 12
Ghgoaimele -, o oo, o v T T 2
Syphilis héréditaire. . . . . . ..o - 2
T el e e e e e G T i 1
e S R e U B L 11
(Edédmedelaglotte. . . . .« o v v v o - 1
Total. 69

Qur les 15 cas de tuberculose, 12 ressortissaient a la tuberculose
diffuse, 3 a la tuberculose localisée.

Dans le chiffre de 21,7 pour 100 ne figurent que les enfants
morts et autopsiés, ce qui fait que, si nolre statistique péche par
un eolé, ¢'est par défaut et non par exces.

Trois autres enfants, en effet, auraient, a coup siir, 6té trouves
tuberculeux si 'autopsie ne nous avait pas été refusée. Ils avaient
présenté tous les signes classiques de la méningite tuberculeuse et
le diagnostic clinique facile & poser eit 6té reconnu exact a la
nécropsie, si nous avions pu la pratiquer.

Cette mortalité de 21,7 pour 100 est donc sensiblement inférieure
3 la réalité, d’autant plus que nous avons €u en 1890 11 morts de
diphtérie, ce qui ne se rencontre qu'exceptionnellement & la créche
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de Tenon. Il y a eu une épidémie de diphtérie qui, augmentant la
mortalité générale, dans des proportions relativement considé-
rables, a fait diminuer d’autant le pourcentage de la léthalilé
luberculeuse.

Quoi qu'il en soit, si le chiffre que nous avons obtenu est inférieur
a ceux relevés les années précédentes par M. Landouzy dans son
service, il n’en est pas moins encore considérable.

Si l'on recherche I'age qu'avaient nos petits tuberculeux, on

lrouve :

[ trols-mipis . onsc it oo - 3oanfunts
De zéro & un am, — Sept ‘(fll;ltl‘é} mois et demi. . . i —
enfants ayant I s T
( un an . i 1 —
88126 THoIHME w i bt g 1 e
dix-neuf mois . , . . 1 —
D'un an & deux ans. — Huit / vingt et un mois . . P
enfants ayant | vingt-deux mois et demi. 1 —
’ vingt-trois mois. 1 -
denE QS0 e y o

Ces chiffres nous paraissent étre démonstratifs et la fréquence
de la tuberculose de la premiére et de la seconde enfance doit élre
définitivement acceptée, avec cetle réserve que jusqu’a trois mois

elle est exceplionnelle.
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CHAPITRE II

DIVISION DU SUJET. — FORMES CLINIQUES DE LA TUBERCULOSE

La tuberculose présente chez les enfants les formes cliniques
que l'on rencontre chez les adultes, cest-a-dire qu'a coté des tu-
berculoses généralisées aigués et chroniques il existe des tubercu-
loses localisées. Mais ces derniéres, qui sont la régle chez les
adultes, sont l'exception chez les enfants ; elles sont méme d'une
extréme rareté dans la premiére enfance.

La premiére enfance (zéroa deux ans)présente, en effet, un terrain
spécial. Vierge de toute infection ou bien en ayant subi & peine
les atteintes, 1’organisme du petit enfant, envahi par les bacilles,
résiste mal. La maladie ne reste pas localisée a l'organe primiti-
vement atteint (nous laissons de cdté les formes & infection générale
d’emblée), la tuberculose se diffuse trés vite, envahissant succes-
sivement toute 1'économie, soit par voie sanguine, soit par voie
lymphatique. Elle produit rapidement dans chaque organe des 1é-
sions qui, prises & part, ne sont pas suffisantes pour amener la
mort, mais qui, par leur ensemble, ne tardent pas a mettre 4 mal
I'organisme du petil malade (Landouzy).

Il ne faudrait cependant pas exagérer ceite particularité de la
premiére enfance ; apres deux ans, en effet, et jusqu’a cing ou six
ans méme, on renconire cette maniére spéciale de réagir a la ba-
cillo-tuberculose. Elle est moins fréquente peut-étre, mais elle
n’est pas une rareté.

Ies nombreux aspects cliniques de la tuberculose chez les en-
fants peuvent se présenter, soil a I'état aigu, soit & l'étal chro-
nique. Voici les formes que nous croyons devoir établir, en faisant
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remarquer tout d’abord qu’on peut en partie, mais en partie seu-
lement, les reproduire chez les animaux par I'expérimentation.

A. Tuberculoses généralisées.

1. Fiévre infecticuse tubercu-
leuse suraigué.

2. Tuberculose granulique gé-
néralisée aigué mortelle, a
forme de fievre typhoide, de

e de bronchite capillaire, elc.....

[. Tuberculoses généralisées

R (granulie &’ Empis).
algues. ;

3. Typho-tuberculose. — Tu-
berculose habituellement gué-
rissable, évoluant i la facon
d'une dothiénentérie. — (Gra-
nulie atténuée). (Zypho-bacil-

\ lose de M. Landouzy.)

II. Tuberculose généralisée subaigué.

IIT.  Tuberculose généralisée chronique. — Tuberculose dif-
fuse.

B. Tuberculoses localisées.

1. & forme de pneumonie(pneu-

L. Tuberculoses localisées & évo- |  monie caséeuse).
lution rapide. / 2. & forme debroncho-pneumonie

aigué, subaigusé.

1. des poumons et de la plévre.

2. des ganglions bronchiques.

II. Tuberculoses localisées & évo- | 3. du tube digestif, du foie, du
lution lente. ) péritoine,

/ 4. des méninges, du cerveau,

ete;

m—
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Il est exceptionnel de rencontrer une tuberculose absolument loca-
lisée chez l'enfant: il est de régle, en effet, de trouver des lésions
tuberculeuses dans plusieurs organes ; mais, s'il y a prédominance
et prédominance tres manifeste du coté d’un organe, on est, ce
nous semble, autorisé a localiser dans cet organe la tuberculose et
5 considérer les lésions tuberculeuses voisines comme des altéra-
tions récentes, opposées a Pancienneté des autres.

Quelques mots d’explication sur chacune de ces formes nous
paraissent indispensables.

A. Tuberculoses généraliseées.

1. — La fievre infectieuse tuberculeuse suraigué représente ce
qu’il y a de plus rapide comme évolution tuberculeuse. Cest une
forme rare.

11. — La tuberculose granulique généralisée aigué ou granulie
est trop connue pour ue nous ayons besoin d’insister.

III. — La #yphotuberculose (tuberculose aigué guérissable a
forme de fievre typhoide) doit étre séparée de la tuberculose gra-
nulique généralisée. Elle a une évolution clinique assez distincte
pour mériter d’étre décrite a part. Elle est bien, comme la granulie,
une forme de tuberculose aigué, mais moins grave. G'est, si I'on
veut, une grzmulie atténuée.

Quand, pour une raison ou pour une auftre, la géuéralisatiou de
Ja. tuberculose se produit, toute 'économie est envahie par les
bacilles, I'organisation des lésions tuberculeuses dans les organes
commence. Si elle ne sarréte pas, le malade succombe & une tuber-
culose généralisée aigué granulique ; si, au contraire, elle s'arréte,
le malade guérit.

On a eu affaire dans les deux cas a une tuberculose aigué, mais
» évolution clinique différente. Nous désignons sous le nom de
« typho-tuberculose » les formes atténuées.

Typho-tuberculose et granulie sont bien deux états voisins; il
n'y a entre eux qu'une différence de degré, mais I’évolution
clinique étant différente, il nous a semblé qu'il y avait un réel intérét
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pratique & décrire séparément ces deux formes de la bacillo-tuber-
culose.
IV. — Sous le nom de fuderculose granuligue subaigué, nous
avons en vue la plupart des cas de phtisie galopante.
V. — Sous le nom de tuderculose di/fuse, nous décrivons la tuber-
culose généralisée chronique qui est lapanage presque exclusif du

eune age et surtout de la premisre enfance (zéro 4 deux ans).
J 8 . ]

B. Tuberculoses localisées.

VI. — Nous pensons qu’il y a intérét 3 séparer les tuberculoses
a évolution rapide, 4 forme de pneumonie (pneumonie caséeuse) et
de JJI-Uu(-ho-I;mnImoniv, des tuberculoses localisées chroniques.
L'étude de la twberculose localisée a forme de broncho-pnewmonie
est des plus délicates: nous essayerons d'en faire ressortir tout
I'intérét,

VII. — Quant aux formes localisées chroniques, certaines sont
encore incomplétement connues — Jos hépatites tuberculeuses par
exemple, — et toutes présentent dans leur évolution des parti-

cularités cliniques quil n'est pas sans intéret de mettre en
relief.

On peut, avons-nous éerit au début de ce chapitre, reproduire
en partie chez les animaux les différentes formes de la tuberculose.
Les expériences de MM. Grancher et Ledoux-Lebard 1), de
MM. Straus et Gamaleia (2) I'ont démontré.

Sil'on vient a injecter dans le péritoine d’un cobaye une forte
dose de culture de tuberculose humaine. 'animal succombe trog
rapidement (Straus et Gamaleia).

A T'autopsie, on constate la rétraction de 1'épiploon et un épan-
chement séreux dans les plévres. Dans ce cas, comme Koch 'avait
déja signalé, la mort survient avant Ia production de tubercules
visibles dans les organes,

(1) drchives de med, expérimentale, 1o mars 1891,
(2) Ibid.
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Nous trouvons 1 quelque chose d’analogue a la forme de fiévre
infectieuse tuberculeuse SUTraLgue.

i 1a dose de culture de tuberculose humaine est moins forte ou
si la virulence des bacilles est moindre, le cobaye succombe & une
tuberculose généralisée. Cest la tuberculose granulique généra-
lisée aigué; ou bien, sila mort se fait plus lentement, la tubercu-
lose granulique généralisée subaigué; ou, si la maladie évolue
moins rapidement encore, cest la tuberculose généralisée chro-
nique.

Quand on fait dans le poumon d’un cobaye une piqire a travers
la paroi thoracique avec une culture de tuberculose humaine, on
détermine une pneumonie caséeuse (2). Le foie et la rate présentent
également des lésions tuberculeuses. Nous retrouvons 14 notre
tuberculose localisée @ svolution rapide, & forme de pueumonie 0%
de broncho-pnewnonic. Nous ferons remarguer une fois de plus
que, tout en disant tuberculose localisée, nous admettons la possi-
bilité de quelques aufres lésions tuberculeuses, mais de moindre
importance, dans d’autres organes.

Avec la tuberculose aviaire, on détermine chez les animaux une
tuberculose tout a fait différente. Les lapins inoculés, soit par voie
péritonéale, soit par voie veineuse, succombent a une véritable
septicémie (type Yersin) (1), et & J'autopsie on ne trouve de tuber-
cules nulle part; mais le foie el la rate, hypertrophiés, conliennent
de nombreux bacilles. Si, ainsi que l'ont démontré MM. Grancher
ot Ledoux-Lebard, on emploie des doses moins fortes (0me,01 ;
O=e.001; 0=¢,0001 pour un lapin de 2 kilogrammes, au lieu de
0~¢,1), la mort survient plus lentement et avec d’autres 1ésions. La
rate et le foie 'sont devenus petils; en revanche, le poumon est
réguliérement atteint de tuberculose plus ou moins limitée; les
reins, les articulations contiennent souvent des tubercules.

I atténuation des cultures tuberculeuses (chaleur, dessiccation,
lumiere) a également pour résullat la survie de 1'animal, coinci-
dant toujours avec une modification du type anatomique de la
tuberculose.

Ces expériences avec la tuberculose aviaire montrent qu’on peut

(1) Annales de PInstitut Pasteur, 1888, p. 245.
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produire chez le lapin une infection primitivement bacillaire et qui
ne devient tuberculeuse (apparition des granulations dans les or-
ganes) qu'au bout d'un certain temps. On retrouverait Ia, a pensé
M. Landouzy, ce qui se passe chez certains malades qui, avant de
devenir des tuberculisés, restent plus oumoins longtemps des bacil-
lisés, qui présentent avant la période des granulations une période
d'infection bacillaire, qui font, en un mot, une fiévre pré-tubercu-
leuse avant la fievre tuberculeuse.

(est en se basant sur ces expériences el sur quelques faits cli-
niques, que notre cher maitre, M. le D* Cuffer, a décrit récemment
la période pré-granuligue de la tuberculose (1).

Nous verrons, en étudiant plus loin la pathologie de la typho-
tuberculose, jusqu'a quel point il est possible d’accepler cetle ana-
logie entre la tuberculose humaine et la tuberculose expérimen-
tale.

(1) CurrEn. Recherches cliniques sur la période d'incubation des maladies infec-
tieuses en geénédral, et en particulier de la période d'incubation (période pre-
granulique) de la tuberculose (Revue de médecine, 180, p. 521).




A. Tuberculoses généralisees.

CHAPITRE III

FIELVRE INFECTIEUSE TUBERCULEUSE SUR;\IGU.I*.I

Cette forme clinique de la tuberculose a été déerite surtout par
M. Landouzy, dans une communication faite, en commun avec
M. Queyrat, & la Société médicale des hopitaux en 1886 (1). La
fidvre tuberculeuse, disait M. Landouzy, tue parfois les enfants du
premier 4ge avant que de grosses localisations aient eule temps de
se produire. Il citait a I’appui de sa maniére de voir plusieurs ob-
servations de bébés a L'autopsie desquels il n’avait trouvé que quel-
ques rares lésions {uberculeuses. Ces enfants avaient présenté
pendant leur maladie tous les signes d'une infection profonde, et,
comme les lésions tuberculeuses des poumons ou des autres organes
étaient trop peu importantes pour avoir pu produire la mort, c'étail
3 Tinfection bacillaire qu'il convenait d’attribuer la terminaison
fatale.

Pendant I'année que nous avons passée a la créche de I'hopital
Tenon, nous n’avons observé qu'un seul cas de fievre infectieuse
tuberculeuse suraigué. Cette forme de tuberculose n’est donc pas
fréquente.

Voici I'observation de notre malade:

Ops. 1 (personnelle). — Seize mois. Tuberculose plewro-pulmonaire el
ganglionnaire. Fiévre due sans doute & Uintensité de Uinfection tuberculeuse.

G..., garcon de seize mois, entre avec sa mere, salle Valleix, n° 13,
le 21 février 1890.

(1) Lannouzy et Quevrat, Note sur la tuberculose infantile (Société médicale des
hipitaum, 9 avril 1886).
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Pére, bien portant.

Mére, bien portante.

L’enfant, nourri au sein jusqu’a dix mois, puis au lait, n’a jamais fait de
maladies. Il est souffrant depuis trois semaines : diarrhée, ophtalmie,
otorrhée séreuse; amaigrissement trés prononcé. Depuis huit jours 1'état
s’est aggravé,

Au moment de I'entrée, 'enfant est amaigri: sa face est livide. ses yeux
sont excavés. La langue est séche, blanche: le ventre est ballonné; Ie foie
est douloureux. Quelques vomissements: diarrhée verte trés odorante.

Il ya de la submatité aux deux bases des deux poumons et de nombreux
riles sous-crépitants. Temp., 37 degrés matin, 39 degrés soir,

L’état s’aggrave les jours suivants. Tandis que les mémes signes persistent
aux poumons, la diarrhée augmente, le ventre se rétracte, les extrémités
se refroidissent.

L’enfant succombe le 24 février a sept heures du matin.

23 février. — Temp. matin, 38°,2; soir, 38°,4.

24 février. — Temp., 38 degrés.

Le diagnostic porté avait été : entérite infecticuse due sans doute 4 une
alimentation viciée et trop abondante chez un enfant qui jusque dans ces
derniers temps avait été nourri au lait. (Afin d’aller & son travail, la mére
avait placé depuis un mois, un mois et demi, son enfant dans une creche.)

Autopsie faite le 25 février 1890, Poids : 7%2,450.

TrORAX. — Cwur, rien.

Poumons, non tuberculisés, congestionnés au niveau des bords posté-
rieurs, emphysémateux au niveau des bords antérieurs. Lésions de bron-
cho-pneumonie aux bases ; par les bronches s’écoule un liquide purulent.

Il existe des lésions tuberculeuses en deux points :

1° Dans le sillon interlobaire gauche ot I'on voit de fines granulations ;

2° Dans les ganglions bronckiques qui' sont tuméfiés of qui contiennent
un semis trés appréciable & la vue de fines granulations tuberculeuses.

La pulpe de ces granulations examinée au microscope contient des
bacilles de Koch.

ABDOMEN. — Rate, 30 grammes; foie, 350 grammes, gras. Pas de tuber-
culose.

Intestins : la muqueuse est enflammée.

CervEAU. — Pas de tuberculose.

On peut se demander §'il s'estagi dans ce cas d'une entérite infecticuse
survenue chez un enfant qui commencait a se tuberculiser, ou bien si les
phénoménes observés n’ont pas été simplement I'expression d'une infec-
tion tuberculeuse intense? (est cette seconde maniére de comprendre les
faits qui nous parait étre la bonne.

Comme on peut s'en convainere par la lecture de cette obser-
valion et par celles publiées par M. Landouzy, la fievre infectieuse
tuberculeuse suraigué affecte pendant la vie moins I'expression sym-

ptomatique d'une affection pulmonaire que celle d’une maladie géné-
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ale dénoncée par la fievre, les vomissements, la diarrhée, 'amai-
grissementl.

Aprés quelques jours de malaise, la fievre s'établit et avec elle
des pliénomenes typhiques. I’enfant, qui a maigri trés rapidement,
est abattu; sa peau est séche; ses yeux sont excavés. La langue est
rotie; la soif est vive; il y a aénéralement des vomissements, mais
ceux-ci peuvent manquer; par confre la diarrhée est intense. Les
selles sont fréquentes et habituellement fétides.

Le ventre ballonné est douloureux. Le foie, 1égeérement hyper-
trophié, est sensible 4 la pression. La rale ne présente pas encore
de modifications & la percussion.

Aux poumons on trouve, avec un peu de submatité aux deux
bases, des rales sous-crépilants, un souffle quelquefois ; mais jamais
les lésions ne sont suffisamment accentuées pour qu'on puisse
expliquer par elles I'état dans lequel se trouve l'enfant.

Du coté du systéme nerveux, on ne note rien de particulier. Le
petit malade est dans un état d’abattement profond, que lintensilé
de I'infeclion explique aisément.

Ia marche de la maladie est rapide, et au bout de trés peu de
jours 'enfant succombe. La diarrhée a continué toujours abon-
dante, abattement s’est accentué, en méme temps que I'infection
de I'organisme augmentait.

(Cette courte description montre que la tuberculose dans sa forme
suraigué évolue avec les allures d'une maladie générale et qu'a
aucun moment il n'est possible de trouver dans un des organes,
dans les poumons par exemple, des altérations suffisantes pour
qu’on puisse affirmer la. nature tuberculeuse de l'infection.

Le diagnostic de cette forme est done & peu prés impossible;
on ne peut le baser que sur des probabilités.

Chez notre petit malade, nous avions pensé & une entérite infec-
tieuse, bien que notre enquéle ne nous ait pas révélé de graves
fautes commises dans I'hygiéne alimentaire, et nous aurions con-
servé ce diagnostic, si l'autopsie n’était venue nous révéler dans
certains points du poumon et dans les ganglions bronchiques des
lésions tuberculeuses récentes, en pleine évolution. Les granula-
tions grises pleurales, et le semis qu'on trouvait dans le tissu gan-
glionna.ire, contenaient de nombreux hacilles de Koch et nous
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avons cru voir 1a la lésion initiale, la porte d'entrée d’une infec-
tion tuberculeuse qui s’était rapidement généralisée a I'oreanisme.
L’évolution de la maladie a été trop courte pour que les aulres
organes, comme le foie, la rate, les reins. aient eu le temps de faire
des granulations tuberculeuses.

Nous ne nous dissimulons pas ce que notre maniére de voir a
d’hypothétique, puisque nous n’apportons pas la preuve de la pré-
sence des bacilles dans les différents organes que nous supposons
avoir él¢ atteints. Nous avons cherché ces bacilles, nous ne les
avons pas trouvés. Mais on nous accordera que celte facon de
comprendre 1'évolution de la tuberculose est rationnelle et nous

sommes convaineu que, si des cas de ce genre arrivent encore a

notre observation, nous pourrons par une étude plus compleéte
expérimentation et examen bactériologique immédiat — faire la
preuve de ce que nous avancons.

La fievre a laquelle succombent les malades alteints d’infection
tuberculeuse suraigué est-elle uniquemement due & la généralisa-
tion de l'infection bacillaire?

Dans I'élat actuel de la science, il n’est pas possible de le dire.
Sans doute l'infection tuberculeuse généralisée est suffisante a pro-
duire de la fievre et des phénoménes de typhisation analogues a
ceux que nous avons décrils ; mais il est probable que, dans les
cas auxquels nous faisons allusion, &4 'action des toxines tubercu-
leuses doit s'ajouler celle des microbes qui se développent en
méme temps que les bacilles de Koch et & la faveur de linfection
produite par ces bacilles.

Dans nolre observation, par exemple, tout en admettant 1'exis-
tence d'une infection tuberculeuse généralisée, il n'en faut pas
moins faire jouer un rdle important & I'entérite qui était probable-
ment sous la dépendance des microbes habituels de I'intestin. Ces
entérites aigués non tuberculeuses chez des tuberculisés sont fré-
quentes et nous verrons plus loin, en étudiant les troubles intesti-
naux qu'on rencontre dans la tuberculose généralisée chronique
(tuberculose diffuse), le role important qu’elles jouent.

M. Landouzy rattacherait volontiers i la fievre infectieuse tuber-
culeuse suraigué ces broncho-pneumonies, banales d’apparence,

aussl bien au point de vue clinique qu’au point de vue anatomique,
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mais dont la nature tuberculeuse a été démontrée par MM. Thaon,
Cornil et Babés, Queyrat, M™°® Déjerine-Klumpke. L'étude de ces
broncho-pneumonies, dont la nature tuberculeuse n'est pas acceptée
par la généralité des pathologistes, nous parait plus & sa place
dans le chapitre de la tuberculose a évolution rapide. Nous y
reviendrons donc plus loin, nous nous en occuperons en méme
temps que des pneumonies caséeuses et nous chercherons a en
démontrer la véritable pathogénie.

En résumé, nous croyons pouvoir affirmer, en nous basant sur
les observations cliniques, l'existence de la fidvre in/fecticuse tu-
berculeuse suraigué. Existe-t-elle chez I'adulte, comme chez 'en-
fant? Cela est possible, mais il est évident que I'enfant, par les
raisons que nous avons données dans le chapitre précédent, pre-
sente un terrain beaucoup plus favorable a1’évolution rapide de la
tuberculose. Mais, méme chez les enfants, cette forme clinique
doil étre considérée comme une rareté.



GHAPITRE IV

TUBERCULOSE GENERALISEE AIGUE (GRANULIE)

La tuberculose généralisée aigué s’observe chez 'enfant comme
chez I'adulte. Au point de vue clinique, il faut considérer deux
variétés : 1° la granulie a forme de fidvre typhoide; 2° la gra-
nulie & forme de bronchite capillaire ou de broncho-pneumonie

suraigué.

A. Tuberculose généralisée atgué a forme de ficvre typhoide. —
Aprés une période de malaise qui a duré huit quinze jours, la
maladie se déclare : 'enfant se plaint de céphalalgie, de courba-
lure généralisée; il a une inappétence marquée; il est fidvreux et
la nuit 1l délire. Dans la journée 1l est apathique, triste, abattu.
Enfin il tousse et par instants apparaissent des crises de dyspnée.

D coté du tube digestif, on constate une langue blanche qui
devient parfois rotie, une diarrhée abondante. Le ventre est bal-
lonné et douloureux ; la fosse iliaque droite est sensible a la pres-
sion. Il n’y a pas de taches rosées sur I'abdomen.

La rate est hypertrophiée.

Le foie est ézalement tuméfié.

Du cité des powmons, on trouve une respiralion pure, il n'y a
pas de rales pendant les premiers jours. Puis apparail une dyspnée
paroxystique que la présence de quelques rales ne suffit pas a
expliquer.

Du cité dw systéme nerveuz, on note de l'abaltement, de la
prostration, un délire nocture, lous phénomeénes qui sont moins
marqués que dans la dothiénentérie. Les malades accusent géné-
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ralement une hyperesthésie cutanée trés manifeste, ils se plaignent
d’une sensation de faiblesse extréme. Exceptionnellement l'ady-
namie apparait aussi prononcée que dans la fievre typhoide.

Du cité des reins, on a signalé parfois de I'albuminurie.

La ficvre peut étre continue, le plus souvent la courbe thermique
présente de grandes oscillations irrégulieres. L’enfant qui a le
matin 37°,5 a le soir 40 degréset plus. Le pouls augmente géncra-
lement avee la température.

On a rapporté certains cas qui avaient évolué sans fievre.

Le malade reste pendant quatre ou cing jours dans cet état ty-
phoide, puis les symptomes s'aggravent et le diagnostic de tuber-
culose aigué qu'on avait hésit¢ & porter au début s'impose.

Les signes de bronchite augmentent, les rales abondent et la
dyspnée devient persistante. Le ventre reste toujours ballonné et
les taches rosées continuent a faire défaut. Les phénomenes ner-
veux s'accentuent, la prostration est plus marquée et au bout de
quelques jours l'enfant succombe, soit & I'asphyxie qui est devenue
rapidement progressive, soit dans un état d’adynamie extréme.
Dans certains cas il y a des allernatives de rémission et d’aggra-
vation qui prolongent la maladie, mais la mort doit étre considérée
comme la régle dans la granulie.

Quelque courte qu'ait élé notre description de la granulie (elle
est trop classique pour que nous ayons cru nécessaire d'y insister),
on a pu voir cependant les différences qui existent entre cette forme
de la tuberculose aigué et la fiévre continue tuberculeuse décrile
plus loin. Les symptomes typhoides sont & peu prés les mémes
dans les deux cas ; ils sont plus accentués dans la granulie, et sur-
tout ce qui domine dans la tuberculose miliaire mortelle, c’est ce
continuel état de dyspnée d’abord, d’asphyxie ensuite, dans lequel
se trouvent les malades. Rien de tel n’existe dans la typho-tuber-
culose.

A Yautopsie, on trouve dans tous les organes d'innombrables
granulations tuberculeuses les méninges en contiennent fréquem-
ment, bien que dans la majorité des cas les phénomeénes méningés
aient fait défaut durant la vie.

Au point de vue de I'anatomie pathologique, nous ne lrouvons

rien & signaler en dehors des lésions classiques dont I'étude a été
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s remarquablement faite autrefois par M. Grancher. Il n'y a rien
4 changer a ce qu'il a décrit en 1872.

La tuberculose généralisée aigué a habituellement son point de
départ dans une tuberculose restée longtemps locale (ganglion
bronchique; tuberculose viscérale ou cutanée). C'est souvent &
loccasion d'une rougeole que la généralisation se produit.

B. Tuberculose généralisée ¢ forme de bron cho-pneumonie ou de
bronehite capillaire. — 11 importe de faire remarquer tout d'abord
que nous n'envisageons ici que la tuberculose aigué survenant
chez un enfant en apparence bien portant; nous laissons de colé
les poussées aigués a forme de broncho-pneumonie chez des tu-
berculeux chroniques.

Dans cette forme, ce qui domine dés le début, contrairement a
la variété précédente, ce ne sont pas les phénoménes généraux, ce
sont les symptomes pulmonaires.

Le début n'est pas en général absolument brusque; pendant
quelques jours 'enfant tousse, il est légérement dyspnéique, mais
a l'auscultation des poumons on ne trouve rien encore. La fidvre
est assez vive. Puis les phénomeénes pulmonaires se manifestent
avec une (rés grande intensité; ce sont ceux qu’on rencontre dans
toutes les broncho-pneumonies graves,

La face du pelit malade est pale et comme bouffie, les lévres

sont cyanosées; les mains, les ongles refroidis sont légérement
cyaniques. La respiralion est pénible, haletante (60 a4 70 inspi-

rations par minute). La température est au-dessus de 39 degrés. Le
pouls régulier est a 130, 140.

A la percussion, on ne trouve rien du coté des poumons, ou bien,
en un point seulement, un léger degré de submatité. A "auscul-
tation, on entend des rales sous-crépitants disséminés, et de plus,
au point de submatité, une respiration soufflante, presque un
souffle avec des rales plus fins.

Les jours suivants, ces signes persistent les mémes; la dyspnée
conlinue, la paleur de la face n’a, pas disparu. La température est
toujours élevée : la courbe thermique présente le plus souvent
de grandes oscillations irréguliéres.

Peu ou pas de symptomes digestifs.

—
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I'insomnie est la régle; la nuit, I'enfant ne repose pas; il n'a ni

délire, ni abattement.

La rate est souvent hypertrophice.

Ce sont 1a les symptdmes que présente une broncho-pneumonie
t il est difficile, pendant quelques jours, de savoir s'il
se. Maig dans une broncho-pneumonie simple
ont des plus mobiles, ils varient de jour
e. En un point ot la respi ation

banale e
sagit de tubereulo
les signes stéthoscopiques s
en jour, presque d’heure en heur
&tait soufflante, on entend une respir
a broncho-pneumonie tuberculeuse

alion presque normale. Les

rales changent de place. Dans 1
il y a plus de fixité et de persistance dans les signes physiques.

Les rales disséminés dans les deux poumons deviennent plus
humides et le souffle percu au niveau de la submatité (sommet le
gaccentue. La dyspnée et la paleur sont toujours

plus souvent) s
aussi intenses. La température élevée jusque-la peut tout & coup
espiration est plus calme,

<'abaisser; une détente se produit ; lar
Cependant I'enfant reste abattu et toujours pale.

Cette amélioration dure deux ou trois jours pendant lesquels la
ure oscille autour de 38 degrés, puis, brusquement, la
xie, se cyanose. La température
les extrémités se refroi-

tempéral
dyspnée revient. L’enfant asphy
<'abaisse & nouveau pour ne plus remonter ;
dissent, le pouls devient incomptable, filiforme et le petit malade
succombe aux progres de 'asphyxie.

Les signes stéthoscopiques varie
"entend de plus en plus mal el par places,
de souffle donnent

|
|
|

nt peu pendant les derniers

moments ; la respiration s
I'apnée est compléte. Parfois les rales entremélés
I'illusion d'une caverne qui n’existe généralement pas.

ouve dans les poumons des tubercules autour

|

A lautopsie, on tr
existe une congestion intense, surtout marquée au point
i le souffle. Les ganglions bronchiques tuméfiés,
Il existe, en outre, des

desquels
ou I'on percevai
caséeux peuvent comprimer les bronches.

granulations tuberculeuses dans la plupart des organes (foie, rate,

méninges).

Cette forme differe de la précédente au point de vue de l'ana-
tomie par l'intensité plus grande des lésions pulmonaires ; au point
de vue de la symptomatologie, par des phénoménes généraux
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moindres et par une accentuation des signes  stéthoscopiques
pulmonaires.

On a déerit sous le nom de forme su/focante une variété de
granulie dans laquelle les phénoménes dyspnéiques sont des plus
intenses sans que l'auscultation des poumons y révéle rien
d’anormal, au moins pendant plusieurs jours. Cette forme aboutit
a la mort assez rapidement.




CHAPITRE V

TUBERCULOSE, GENERALISEE SUBAIGUE

Quelques lignes nous suffiront pour décrire la tuberculose
généralisée subaigué, Son debut est des plus variables, cette forme
pouvant étre l'aboutissant d'une granulie qui s'est arrélée dans
son évolution, d"une fievre continue tuberculeuse, d’une pneumonie
ou d'une broncho-pneumonie tuberculeuses.

La tuberculose généralisée subaigué sert d’'intermédiaire entre
les formes aigués qui tuent en quelques jours et les formes chro-
niques qui durent des mois et des années. Son évolution se fait en
deux ou trois mois en moyenne.

Au point de vue anatomique, on trouve des lésions ulcéreuses
des poumons qu'on ne constate pas dans les luberculoses aigués et
qu’on rencontre dans la phtisie chronique.

Au point de vue symptomatologique, c'est avec des phénomeénes
généraux en plus, avec un corlége fébrile plus accentué, avec une
marche plus rapide, la symptomatologie de la tuberculose géné-
ralisée - chronique que nous allons décrire dans un des chapitres
suivants.




GHAPITRE VI

TYPHO-TUBERCULOSE. — FILVRE CONTINUE TUBERCULEUSE

Sous le nom de typho-tuberculose, de fidvre continue tuber-
culeuse, nous décrivons cette forme de tuberculose aigué évoluant
4 la maniére d'une dothiénentérie, d'une facon pour ainsi dire cy-
clique et aboutissant généralement i la gueérison.

On frouve signalée dans la plupart des auteurs la tuberculose
aigué guérissable a forme de fidvre typhoide. M. Empis I'a étudiée
dans son livre, M. Landouzy en a fait 'objet de legons & la Charité
en 1886. Jeannel et Papon I'ont décrite apres lui. En 1891, M., Lan-
douzy en a repris I'étude et 1'a désignée sous le nom de « typho-
bacillose », «figvre continue pré-tuberculeuse ».

Malgré ces travaux, latypho-tuberculose reste encore mal connue
de la majorité des médecins. Cela tient beaucoup, Croyons-nous,
ce qu'on a englobé sous le nom général de « granulie » les diverses
manifestations de la tuberculose aigué et qu'on n’a pas suffisam-
ment différencié les formes qui guérissaient de celles qui tuaient
presque fatalement.

(Cest & ce titre que 'histoire dela typho-tuberculose nous a paru
intéressante et utile 4 refaire.

Pathogénie. — 11y a deux facons de comprendre la typho-tu-
berculose. On peut la considérer comme la premiére manifestation
de la tuberculose, ou simplement comme une poussée aigué d'une
tuberculose déja existante.

De ces deux interprétations la seconde est la vraie dans la grande
majorité des cas. La tuberculose aizué, en effet, quelle qu'en soil

a forme clinique, est presque toujours secondaire & une tuberculose
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Jocalisée chronique. C’est'opinion généralement admise, c'est I'opi-
nion qu’émettait devant nous I’an dernier notre maitre M. Hutinel
qui, considérant ce que nous appelons « typho-tuberculose » (« ty-
pho-bacillose» de M. Landouzy), comme une granulie atténuée,
ne voyait pas l'utilité de déerire A part cette variété clinique de
P'infection tuberculeuse aigué. Nous avons déja donné les raisons
qui nous avaient engagé & séparer la « typho-tuberculose » de la
tuberculose granulique généralisée aigué, nous ne croyons pas utile
d'y revenir ici.

I1 est possible cependant de rencontrer des cas dans lesquels l'in-
fection tuberculeuse peut étre généralisée d’emblée, ne pas succéder
2 une tuberculose localisée et se manifester cliniquement par la
symptomatologie que revéet la « typho-tuberculose ». (’est la une
opinion que M Landouzy a émise depuis longtemps et qu’il soute-
nait encore 1'année derniére — avec le talent que 'on sait — dans
ses lecons cliniques & I'hopital Laennec el au Congres de la tuber-
culose (1891).

M. Landouzy a comparé ce qu'il observait chez les malades al-
teints de « Lypho-bacillose » & ce qui se passe chez les lapins aux-
quels on a injecté par voie veineuse une certaine quantité de culture
pure de tuberculose aviaire.

Ces animaux succombent au bout de quinze jours, aprés avoir
présenté tous les symptomes d'une infection profonde et a leur
autopsie on ne trouve en aucun 0rgane de granulations tubercu-
leuses, mais seulement une quantité énorme de bacilles. Ces
animaux n'ont donc été que des dacillisés et non des tuberculisés.
S'ils avaient résisté, s'ils avaient guéri de cetle infection bacillaire,
ils auraient succombé plus lard, ainsi que lont démontré les
recherches de MM. Grancher et Ledoux-Lebard, & une tuberculose
soit généralisée, soit localisée.

M. Landouzy pense qu'il en est ainsi chez les malades atteints
de typho-bacillose. Suivant Jui, ce qui se manifesterait tout d’abord
chez eux, et pendant un temps quelquefois fort long, ce serait une
infection générale par les bacilles de Koch. Clest & cette infection
qu'il fandrait rattacher les troubles observés (fiévre, troubles diges-
tifs, état typhoide). A cette période d'infection bacillaire succede
une période pendant laquelle s'organisent les lésions tuberculeuses
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(période granulique). Les malades atteints de typho-bacillose seraient
donc des dacillisés; ils ne deviennent tuberculenr que plus tard.
Tout en admettant I'identité de la tuberculose humaine et de la
tuberculose aviaire, nous ferons remarquer que sur les animaux
(lapins surtout), c’est uniquement la tuberculose aviaire qui produit
celte forme si spéeiale de septicémie bacillaire (

Yersin, Grancher),
la tuberculose humaine donnant toujours naissance 4 une tubercu-
lose généralisée (Straus).

De plus, il faudrait qu’il fat démontré que les bacilles de Koch
ayant pénétré dans 1'organisme humain soit par les voies respira-
toires, soit par les voies digestives, produisent tout d’abord une
infection bacillaire généralisée, et qua cette période d'infection
bacillaire succéde — aprés un temps plus ou moins considérable —
une période de lésions tuberculeuses. Nous ne Croyons pas pour
notre part que les choses se passent ainsi généralement.

Autre chose, en effet, est, chez un animal, I'injection intravei-
neuse d'une culture pure de bacilles de Koch, et, chez un enfant,
I'introduction dans ses voies respiratoires d'un air contenant en
suspension des poussiéres renfermant des bacilles. ou la pénétra-
tion dans son tube digestif d’aliments qui, pour tuberculeux qu'ils
soient, n'en renferment pas moins que de trés rares bacilles. Sj
chez 'animal I'infection est forcément généralisée d’emblée, il nous
semble que, non moins forcément, la quantité des bacilles et la
porle d’entrée étant différentes, elle doit étre localisée chez 1'en-
fant. 11 y a donc une période de tuberculisation localisée qui pré-
céde le plus souvent la période de généralisation bacillaire. Nous
ne nions pas cependant la possibilité, dans certaines circonstances,
d’une infection tuberculeuse généralisée primitive, Mais ces cas
doivent étre trés rares.

En résumé, il convient de reconnaitre a la « typho-tuberculose »
une double pathogénie :

1° Ou bien elle est la premiére manifestation de la prise de
possession de I'organisme par les bacilles de Koch, ce qui est rare;

2° Ou bien elle est I'expression d'une tuberculose aigué avorlée,
consécutive 4 une tuberculose locale, ganglionnaire ou autre, ayant
passé inapercue, non diagnostiquée.

Si nous croyons a I'extréme fréquence de ce second mode de
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début, nous admettons cependant la possibilité de l'autre et nous
rejetons 1'opinion trop exclusive de la majorité des médecins qui
ne veulent voir dans la tuberculose aigué que la généralisation
dune tuberculose chronique. Nous comprenons trés bien qu'il
puisse se faire une généralisation bhacillaire, sans que la lésion
tuberculeuse, constituée au niveau de la porte d’entrée, soit an-
cienne, sans surlout qu'elle «oit arrivée a la caséification ainsi
quon le voudrait.

Mais, tout en admettant la possibilité d'une infection tubercu-
leuse cénéralisée primitive, nous croyons que la période d’orga-
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nisation tuberculeuse succéde Lres rapidement dans les organes
i la période J’envahissement bacillaire. Et nous croyons que les
malades ne restent pas longlemps des bacillisés, qu’ils deviennent
vite des tuberculisés. G'est pour ces raisons que nous avons pre-
féré la dénomination de typho-tuberculose & celle de typho-bacil-
lose, de fievre continue tuberculeuse & celle de fievre continue
pré-tuberculeuse.

Chez la plupart des malades que nous avons observés, nous avois
trouvé, pendant Vévolution de leur maladie, des altérations pul-
monaires suffisammentaccen tuées pour qu'on pat affirmer la nature
tuberculeuse de leur infection.

Tous nos enfants ont guéri, et nous n’avons pas pu faire la preuve
de leur tuberculose, dont nous affirmons cependant la réalité au
nom de la clinique. Mais, chez plusieurs malades de M. Lan-
douzy qui ont succombé, on & trouvée des gang]ions bronchiques
caséeux (point de départ de la poussée aigué ultime) et, dans le
poumon, quelques noduales tuberculeux. C’étaient done bien des
tuberculisés, et non pas uniquement des baecillisés.

Il nen reste pas moins établi, comme I’a si bien fait remarquer
M. Landouzy, que les malades atleints de tuberculose aigué a
forme de fiévre typhoide sont mis & mal et succombent moins a
leurs localisations tuberculeuses — nulles ou a peine appré-
ciables — qu’a la toxémie bacillaire. Ce que nous savons aujour-
d'hui de la tuberculine, ce que 1ous connaissons de ses effels,
nous permet de comprendre V'intensité de 1'empoisonnement qui
peut résulter de la généralisation & tout 'organisme de bacilles

tuberculeux.
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Symptomatologie.

Le début est rarement brusque, il est précédé des quelques pro-
dromes qui accompagnent habituellement les infections : malaise
général, courbature, douleurs musculaires, torticolis, céphalalgie,
parfols frissons répétés. La fievre s'établit trés rapidement, et déja
le troisiéme ou quatriéme jour, elle alteint et dépasse 39 degrés.
Il 'y ala, comme on le voit, une différence nolable avee ce qu’on
voit habituellement dans la dothiénentérie : dans cette maladie,
en effet, la température s'éléve d'une facon graduelle et lente.

A la période d’élat — c'est & ce moment que nous voyons le
plus souvent nos malades — 1'affection présente toutes les allures
d'une fievre continue d'Eberth.

La langue est blanche au centre, rouge sur les bords, piteuse ;
I'haleine est félide. 1.'examen de la gorge ne révéle rien d’anor-
mal. L'enfant a peu d’appétit; il n'a pas cependant une anorexie
compléle. Les nausées et les vomissements peuvent exister. La
diarrhée est intense au début; elle disparait dans la suite. Les
selles sont fétides, et leur couleur rappelle parfois la coloration
ocre des selles typhiques. Dans certains cas, les phénomeénes gas-
triques et -inleslinaux sont trés accusés et la ressemblance avec la
dolhiénentérie est encore plus accentuée.

L.e ventre, non ballonné, est & peine sensible; la pression dans
la fosse iliaque droile n'est pas douloureuse. Les gargouillements
existent quand la diarrhée est abondante.

On ne trouve en aucun point de taches rosées caractéristiques.
Ce signe négatif est d’une haute importance.

La rale est grosse; le foie, légérement hypertrophié, débord:
parfois les fausses cotes.

Il peut y avoir de 1'albumine dans les urines.

Du c0lé des poumons existent, dés le début, des signes de bron-
chite, et hienlot, & 'un des sommets ou & la base, on trouve des
modifications qui peuvent faire penser a la tuberculose. L’'étude
détaillée des symptomes broncho-pulmonaires sera faile plus loin.

L’enfant a le facies d’'un typhique, mais 1'abattement et la pro-

stralion ne sonl pas aussi accentués que dans la dothiénentérie.
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La température est glevée; elle atteint 40 degrés, mais, fait
important & retenir, elle ne resie pas au méme point; la courbe
thermique présente constamment des irrégularités. La fievre est
continue, mais avec des irrégularités plus prononcées que celles
qu'on rencontre dans la dothiénentérie. Le pouls est rapide, et le
nombre des pulsations augmente a mesure que la. température
s'éleve.

A vrai dire, pendant toute celle période, ¢ est-a-dire pendant
une semaine en moyenne, le diagnostic reste en suspens. agit-il
d’une fievre typhoide? Est-ce de la tuberculose? Il n'est générale-
ment pas possible de le dire; cest I’évolution seule de la maladie
qui nous renseigne et nous éclaire.

De la fievre typhoide, I'enfant a bien des symptdmes, mais il en
marnque pour qu’on puisse affirmer le diagnostic. La température,
le facies, ne sont pas tout a fait ceux d’un typhique. La diarrhée
n’est pas abondante et elle perd rapidement ses caractéres de féli-
dité et de coloration qu'on pourrait appeler typhiques. Enfin, et
surtout, les taches rosées manguent. 11 faut, en effet, tenir pour
suspectes, surtout chez les enfants, les dothiénentéries sans taches
lenticulaires.

Au bout de huit & dix jours, quand on suit attentivement son
malade, quand on cherche & assurer le diagnostic de figvre typhoide
porté des le début avec certaines restrictions, on surprend dans
I'évolution de la maladie des symplomes qui permettent d’écarter
Pidée d'une dothiénentérie et d’affirmer une figvre continue tuber-
culeuse.

Voici, en effet, ce qui se passe : dans la fievre typhoide, la pé-
riode d’état est marquée par I'aggravation de tous les phénomenes
du début, gastro-intestinaux, pulmonaires, nerveux. La langue
Jevient rotie et seche, la diarrhée persiste abondante.

Le catarrhe pulmonaire s'accentue, et des signes de congestion
hypostatique apparaissent.

A la céphalalgie persistante du début a fait suite du délire noe-
turne d’abord, diurne ensuite, habituellement léger (nous n’envisa-
geons que les formes moyennes). I’abaltement, la prostration sont
extrémes, en méme lemps que la température demeure élevée a

40 degrés, présentant le malin une faible rémission.
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Dans la fiévre continue luberculeuse, les choses ne se passent
pas ainsi.

La Jangue n’est jamais séche et rotie. La diarrhée manque sou-
vent.

Les phénoménes d’'abattement ne sont pas prononcés, et 1'on
voit, fait élrange, des petits malades assis sur leur lit, jouant, bien
que leur température soit a 40 degrés et méme plus élevée. Celte
conservation de I'intelligence, cette abzence de prostration et d’abat-
tement, ou en tout cas son peu d’intensité, sont caractéristiques.

En méme temps apparaissent, chez certains malades, des mo-
difications du coté des poumons. Elles sont d’ordre physique.
L'enfant tousse peu, en effet, il n’expectore pas, n'a pas d’hé-
moptysies. Dans une de nos observations nous en frouvons une
fois, mais le crachement de sang n’a pas eu lieu dans nos salles el
nous ne pouvons pas en affirmer la réalité. Les hémoptysies sont
d’ailleurs exceptionnelles chez I'enfant, au-dessous de dix ans. Il
n'y a pas de dyspnée, contrairement a ce qui se passe dans la
tuberculose aigué granulique.

Ge que 'on constate parfois, ¢’est, au sommet d'un des poumons,
a gauche par exemple, un léger degré de submatité qui n’existait
pas au début, et en ce point la respiration est affaiblie, I'inspiralion
s'entend mal, parfois existent quelques rales fins, disséminés. Dans
le reste du poumon et dans le poumon voisin on ne trouve rien,
ou bien seulement quelques rales de bronchite.

Que signifient ces signes observés du coté du poumon? Ils sont
la preuve d'une congestion pulmonaire qui a du se faire autour
d'un petit foyer de tuberculose passé napercu au début ou qui
n'existait pas encore bien constitué.

Les choses restent dans 1'élat pendant une semaine environ, puis
I'on voit la température s'abaisser graduellement, présentant tou-
jours des oscillations, et arriver a la normale.

Les troubles digestifs ont disparu et I'enfant, dont I'anorexie
n’'a jamais été absolue, mange sans inconvénient. Alors méme que
latempérature n’est pas encore normale, il est possible d’ali-
menler le petit malade sans que, contrairement a ce qui a lieu
dans la dothiénentérie, on ait & craindre des complications.

Les signes pulmonaires se modifient ; la congestion disparail et
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avec elle la submatité, les rales. Bt quand I'enfant finit sa maladie,
on entend fort peu de chose & l'auscultation du sommet qui a
6té malade. Parfois cependant des signes non douteux de tuber-
culisation pulmonaire persistent aprés la guérison.

Telle est, rapidement esquissée, la marchc de la fidvre continue
tuberculeuse. Elle a, au début, toutes les allures de la dothiénen-
térie: & la fin de la période d'état, elle s ‘en écarte et évolue d'une
facon spéciale et, en somme, assez caractéristique.

La durée est de quatre & cing semaines. Quand on jette un coup
d'ceil sur la courbe de température de semblables malades, on est
frappé de l'analogie qu'elle a avec celle de la fievre typhoide
(période d’augment, stationnaire et de déclin).

Chaque septénaire se présente avec ses caracteres particuliers,
comme dans la dothiénentérie; on en compte plus, voila tout. Cette
marche a done bien, ainsi que nous l'avons déja écrit, quelque
chose de cyclique. Il ne faudrait cependant pas pousser I'analogie a
V'extréme, car il existe des cas de typho-tuberculose dans lesquels
la température n'a jamais été celle d’une dothiénentérie, et dans
lesquels on ne constate pas ces altérations pulmonaires que nous
avons décrites.

La convalescence est rapide. Aussitot sortis de leur typho-tu-
berculose, les petits tuberculeux se remetlent trés vile : ils ont
peu maigri, et c'est & peine s'ils sont affaiblis. C'est la encore un
caractére particulier & la fievre continue tuberculeuse.

Nous allons maintenant étudier avec un peu plus de détail les
symptomes présentés par les diflérents appareils.

Tube digestif.

Comme on 'a vu, les troubles digestifs sont peu accentués dans
la. typho-tuberculose. La langue, toujours saburrale, est rarement
rotie. Pour notre compte, nous ne 'avons jamais renconirée. Les
vomissements sont rares et la diarrhée n’existe que dans les pre-
miers jours.

Dans la fievre typhoide, la diarrhée est persistante, parce que le
bacille d’Eberth se localise tout d’abord au niveau des organes lym-
phoides de l'intestin gréle et y détermine les altérations que I'on
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sait. Pareille chose ne se produit pas dans la fidvre continue tubep-
culeuse.

Si nous admettons, pour expliquer la typho-tuberculose, une gé-
néralisation des bacilles de Koch & tous les organes, nous cmb\'u.ns
fermement que dans chacun de ces organes, ces bacilles ne pro-
duisent aucun désordre grave, sauf peut-étre au niveau du point
de pénétration. Ces bacilles n’organisent pas des granulations tu-
berculeuses, ou en organisent trés peu, ce qui explique la guéri-
son a peu pres constante dans cette variété que nous décrivons. La
diarrhée, par conséquent, n’est pas due & des ulcérations tubercu-
leuses de l'intestin, elle est simplement sous la dépendance de
I'infection générale. D’ailleurs, il est utile de faire remarquer —
c'est un point sur lequel nous reviendrons — que bien souvent,
chez les tuberculeux, la diarrhée est moins 1'expression d'une adul-
tération ulcéreuse de l'intestin que d'un état général.

Du coté des annexes du tube digestif, nous avons noté une
légére hypertrophie non douloureuse du foie dans quelques cas et
une splénomégalie constante.

Foie.

Les modifications apportées dans le fonctionnement du foie dans
la fievre typhoide sont peu connues encore. Legry, dans son inté-
ressante theése sur le foie des typhiques, a montré en quoi consi-
staient les lésions, et malgré ses recherches les mieux suivies et
les mieux conduites il n’est pas arrivé, d'une facon certaine, &
montrer par quel symptome clinique se traduisaient ces lésions. 11
a bien noté la présence d’urobiline dans I'urine quand le foie était
devenu insuffisant et c'est & peu prés tout.

Dans la tuberculose, le foie est trés fréquemment touché; les
altérations du parenchyme se traduisent par une modification dans
le fonctionnement de la glande. Malgré toutes nos recherches,
nous ne sommes pas encore parvenus & saisir celte modification.
Nous avons fait de nombreuses analyses d'urines, non seulement
dans ces cas de tuberculose aigué, mais encore dans les cas de
tuberculose chronique; nous n’avons pas obtenu un résultat digne
d’étre rapporté.
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Nous devons done nous contenter d’annoncer une altération du
foie, dénoncée par son hypertrophie, et nous devons — du moins
pour le moment — renoncer 3 établir comment cette altération se
traduit en clinique.

Rate.

La mégalosplénie n’a rien qui doive nous surprendre : elle se
rencontre dans toutes les maladies infectieuses, et les expériences
faites sur les animaux avec la tuberculose ont montré (Yersin,
Grancher, ete...) que la mégalosplénie était constamment I'expres-
sion de V'infection bacillaire. Nous montrerons plus loin avec quelle
fréquence et quelle abondance la rate est atteinte dans la tuber-
culose diffuse des bébés. Le bacille de Koch trouve dans le tissu
splénique un milieu de culture favorable; il est naturel, par consé-
quent, de voir la rate s'hypertrophier dans la figvre continue tuber-
culeuse. t

Reins.

Pour les reins, nous n'avons rien de particulier & noter. Certains
auteurs ont signalé de 'albuminurie. M. Landouzy la considére
comme exceptionnelle. Nous ne I'avons rencontrée qu'une fois.
Le fait n’a rien qui doive nous surprendre. Le rein est certaine-
ment un des organes dans lesquels le bacille tuberculeux s’arréte
le moins. La tuberculose rénale est beaucoup moins fréquente que
celle de la plupart des autres organes; il est donc possible que,
dans la typho-tuberculose, apreés la généralisation bacillaire, il reste
peu de bacilles dans le tissu rénal. On comprendrait ainsi le peu
de fréquence de I'albuminurie. Celle-ci, d’ailleurs, pourrait bien
exister sans qu'il y ait lieu d'invoquer une action du bacille tuber-
culeux sur la substance rénale; 'albuminurie pourrail étre sous la
dépendance des toxines tuberculeuses ou autres qui passent dans
la circulation pendant qu'évolue la fivre continue tuberculeuse.
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Poumons.

Les altérations des poumons sont des plus intéressantes & étu-
dier, parce que de tous les organes ce sont les plus profondément
touchés. De plus, les lésions pulmonaires sont faciles i reconnaitre.
Nous savons, en effet, déceler une concestion pulmonaire, méme
limitée & un sommet, et nous sommes incapables d’apprécier 1'éten-
due d’une congestion hépatique ou rénale.

La fiévre continue tuberculeuse, la typho-tuberculose est rare-
ment primitive : le plus souvent elle est, avons-nous dit, I'expres-
sion d'une généralisation bacillaire qui a eu son point de départ
dans une tuberculose locale ancienne, passée inapercue (1). Le plus
souvent, c'est un ganglion bronchique qui est la cause de la géné-
ralisation. Or il est exceptionnel — loi de Parrot — qu'un ganglion
bronchique soit malade sans que le tissu pulmonaire soit égale-
ment lésé. Cette lésion pulmonaire n'est pas constante, elle mangque
dans certains cas, comme nous le verrons en étudiant la tubercu-
lose ganglionnaire chronique, mais elle est trés fréquente. Rien de
plus naturel alors, quand se fera la généralisation bacillaire, que
plus accentué soit 'arrét des bacilles au niveau du poumon, c¢'est-
a-dire en un point qui a peut-étre été touché jadis et qui est, en
tout cas, plus rapproché du foyer d’infection.

Au début, la lésion pulmonaire, si tant est qu'elle existe, passe
inapergue, parce qu'elle est trop légére et peut-étre trop profonde;
mais, au bout de huit, dix jours, lorsque le travail d’organisation
bacillaire, c'est-a-dire la granulation, s'est produit, quand surtout
— et cela est la régle — s’est manifestée, autour du point malade,
une zone de congestion, apparaissent toute une série de signes qui
permettent d’affirmer I'existence d'une tuberculose en un point
quelconque du poumon, au sommet plus fréquemment qu'a la
base.

Ces signes sont d’ordre purement physique; les désordres fone-
tionnels sont, en effet, exceplionnels. Ce qu'on rencontre, c¢’est un

(1) Dix fois seulement sur 300 observations von Bull n’a pu trouver de foyer de tuber-
culose localisée et derniérement Simmonds sur 100 observations a toujours trouvé une

Iésion locale (Excuorst, Traite de pathologie interne, t. 1V, p. 573).
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léger degré de submatité, indéniable, persistant pendant deux
semaines au moins. G'est une augmentation légére des vibrations
thoraciques. Clest a I'auscultation une faiblesse de I'inspiration.
M. le professeur Grancher a insisté, dans son remarquable livre sur
les maladies des voies respiratoires, sur les modifications que pré-
sente l'inspiration au début de la tuberculose. Ces modifications,
nous les avons trouvées constamment chez nos petits malades. Par-
fois, 'altération étant plus prononcée, nous percevions une respi-
ration légérement soufflante avec quelques rales fins, perceptibles
seulement par instants, dans les fortes inspirations, apres avoir
fait tousser le malade.

Nous attachons une trés grande importance 4 ces modifications
du poumon, ce sont elles qui le plus souveni nous permettent
d’arriver au diagnostic de tuberculose. Mais ce qu'il fant bien savoir,
c'est que ces modifications sont légéres, perceptibles seulement
pour une oreille attentive et exercée; elles passeraient facilement
inapercues si l'on se contentait d'un examen superficiel.

Dans les observations de typho-tuberculose que nous avons cues
cette année, elles n'ont jamais fait défaut. Leur apparition a tou-
jours été vers le huitiéme ou le dixieme jour de la maladie, c'est-
3-dire au moment ou l'on hésilait encore dans le diagnosiic, ou
absence de taches rosées et le peu d’intensité des phénomenes
d’abattement rendaient difficile a défendre 1'hypothése d'une
dothiénentérie.

Parfois c'est  la base du poumon que se montre la localisation
tuberculeuse, et chez un de nos enfanls, c'est une pleurésie légere
de 1a base droite dont il s'était agi. Il y eut également, il est vral,
quelques modifications au sommet du poumon.

Ces altérations du poumon sont des plus intéressantes a suivre
dans leur évolution. Elles consistent en un foyer de congestion
plus ou moins accentuée qui s'est faite autour de quelques gra-
nulations tuberculeuses. C'est & cetle congestion qu'il convient de
rapporter les signes observés : submatité, respiration affaiblie ou
soufflante, rales sous-crépitants.

Cette congeslion, en grande partie d’origine réflexe, vaso-motrice,
est la conséquence de l'irritation produite autour d’elles par les gra-

nulations tuberculeuses. Les granulomes agissent comme font les
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corps étrangers; un grain de poussiére, par exemple, inlroduit dans
I'eeil, produit trés rapidement autour de luides phénomeénes parfois
trés intenses de con gestion vasculaire, d’ origine purement réflexe.

La congestion pérituberculeuse peut cependant étre d’origine
microbienne; mais les microbes qui la commandent sont ou bien des
pneumocoques ou des streptocoques. Cette association des ba cilles
de Koch avec ces microbes est aujourd’hui bien connue; elle joue
un role important dans I'évolution de la tuberculose pulmonaire,
et surtout de la tuberculose chronique, nous y reviendrons a ce
1}1'()1)05

Si nous admettons done que la congestion dont nous constatons
les signes sous la clavicule, n’est pas toute tuberculeuse, nous com-
prendrons aisément pourquol elle se modifie si vite et si avanta-
geusement, et comment elle finit par disparaitre a peu pres
totalement.

Chez nos petits malades, en effet, nous avons assisté, dans la
plupart des cas, a I'éclosion de celte congestion pulmonaire, nous
I'avons vue & son maximum et nous avons pu, par une auscultation
quotidienne, la voir décroitre e disparaitre. La submatité constatée
audébut devenait de moins en moins manifeste ; la, respiration repre-
nait son rythme et son timbre a peu prés normaux, les rales ne
s'entendaient plus, et, quand D'enfant était guéri de sa fiévre conti-
nue tuberculeuse, quand sa lempérature était devenue normale,
I'auscultation des poumons ne révélait plus qu'une faiblesse du
murmure vésiculaire.

Dans certains cas les signes étaient moins localisés et, en méme
temps qu'on percevait au sommet ces modificat lons, il existait dans
toute I'étendue des poumons de nombreux riles sous-crépitants,
qui eux aussi étaient-la consé quence d’une congestion produite
aulour de petits foyers tuberculeux.

Avec la guérison tous ces signes disparaissaient généralement.

Telles sont les modifications que I'on note généralement du coté
des poumons pendant I'évolution de la typho-tuberculose. Elles

sont des plus intéressantes a observer et, quand elles existent aussi
accentuées que nous venons de les décrire, elles ont pour le dia-
gnostic de I'affection une haute mmportance. Mais, il faut bien le dire,
elles ne sont pas toujours aussi nettes.

—
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Ceeur.

Du coté du cceur et du pouls nous n'avons rien de particulier &
sicnaler. La myocardile, qui est fréquente chez les typhiques, chez
los enfants aussi bien que chez les adultes (nous en avons observé
plusieurs cas cette année), n'a pas été signalée dans la typho-tuber-
culose. Le pouls est ordinairement rapide, et le nombre des pulsa-
tions augmente avec la température.

Systéme nerveus.

Les symptomes fournis par les altérations du systéme nerveux
sont ceux quon rencontre dans la dothiénentérie. Nous avons
montré nos enfants abattus, prostrés pendant les deux premiers sep-
ténaires de leur infection ; mais, nous le répétons, car cela a une frés
grande importance, jamais & égalité de température (40-41 de-
grés), ces symptomes ne sont aussi marqués dans la tuberculose
que dans la figvre typhoide.

Quand dans une dothiénentérie la température est élevée,lalangue
est rotie, les dents sont fuligineuses, les lévres trémulantes et les
enfants abattus et prostrés répondent a peine aux questions qu’on
leur pose. Dans la fievre continue tuberculeuse, au contraire, les
pelits malades ont conservé toute Jeur intelligence, et, s'ils ne de-
mandent pas & se lever, il ne leur répugne pas, méme avec une
forte fidvre, de rester assis dans leur lit et de jouer méme. Clest la
un fait qui nous a beaucoup frappé.

Flievre.

Quand on jette un coup q’ il sur la courbe thermique des typho-
tuberculisés, ce qui frappe d'abord, ce sont les oscillations ther-
miques considérables qu'elle présente, et cela aussi bien au début
qu'a la fin, quand la température est & 40 degrés ou bien lorsqu’elle
ne dépasse plus 37°,5. On s’est appuyé sur ce fait pour différencier
la tuberculose aigué de la dothiénentérie. Chez les adultes, cette
constatation de grandes oscillations thermiques ne se rencontre pas
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dans la fiévre typhoide: la lempérature reste toujours élevée pen-

dant les deux premiers septénaires: quelques dixiémes de degré
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Tracé 1.

existent entre les températures du matin et du soir. Dans la tuber-
culose, au contraire, les différences entre les températures du
matin et du soir sont grandes (1 a 2 degrés quelquefois).

Chez les grands enfants — au-dessus de huit ans — la figvre
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continue d’Eberth présente les mémes caractéres que chez I'adulle
et la constatation de grandes oscillations thermiques coincidant
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avec l'absence de taches rosées est également d'une haute présom-
ption en faveur de la bacillo-tuberculose. Mais chez les petits en-
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fants il n’en est pas toujours ainsi. La fievre typhoide, en effet, est
loin d’étre réguliérement continue ; elle offre souvent les mémes
oscillations et, ¢l n'existait pas d’autres lignes de différenciation,
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Tracé 4.
on serait embarrassé pour porter un diagnostic. 11 est vrai qu'en
jetant un_coup d’ceil sur les courbes thermiques on constate que la
dothiénentérie marche réguliérement par sepiénaire ; en comparant
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les températures d'une semaine avec celles de la précédente ou de
la suivante, on voit qu'elles en différent nettement. Ces caractéres
de la fidvre existent parfois dans la typho-tuberculose, comme on
peut s'en convaincre par les courbes que nous adjoignons i notre
travail ; mais la régularité n’est pas aussi parfaite. Souvent méme
(tracé 2) le type fébrile est nettement différent. Ce sont pendant deg
semaines de grandes oscillations, toujours les mémes, et dans ces
cas il est impossible de suivre la maladie seplénaire par septénaire.

Diagnostir.

Nous avons insisté sur les analogies qui existaient entre la ty-
pho-tuberculose et la dothiénentérie et nous avons montré les dif-
ficultés que présentait parfois le diagnostic.

Chaque fois donc qu'on trouvera chez un enfant un cortége sym-
plomatique assez accentué pour qu'on puisse penser 4 une fidvre
typhoide, mais pas suffisamment caractérisé cependant pour qu’on
puisse affirmer le diagnostic, il faudra, avant de conclure a la do-
thiénentérie, se demander s'il ne s'agit pas de tuberculose. Un en-
fant qui esta peine abattu, bien que sa tempéralure soit & 40 de-
grés, qui n'a pas de diarrhée, qui ne présente pas de taches rosées,
doit étre fortement suspecté de tuberculose, et le plus souvent 'évo-
lution de la maladie confirmera ce diagnostic. Mais, il faut bien le
dire, on n’arrivera & le porter que si 'on suit attentivement ses ma-
lades pendant plusieurs jours de suite.

Nous reconnaissons volontiers que dans certains cas le diagnostic
esl & peu prés impossible & faire ; on est obligé, malgré 1'attention
qu'on a portée a la maladie, de rester dans le doute.

Ce qui complique les choses, c'est la possibilité de 1'évolution
simultanée de deux affections, dothiénentérie et tuberculose, chez
le méme malade. Nous en avons observé un cas cette année dans
le service de M. Jules Simon: on en trouve plusieurs dans la theése
de Bobinet (1888). Giraudeau en a publié un exemple des plus
caractéristiques dans la Revue de médecine (1884, p. H64).

Ce qui rend encore le diagnostic difficile, ¢’est I’éclosion d’une
dothiénentérie chez un enfant déja tuberculeux. On trouve alors
chez ce pelit malade, avec les phénoménes habituels de l'infec-

tion typhique, les lésions pulmonaires sur lesquelles nous avons
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insisté en décrivant la symptomatologie de la typho-tuberculose.

Glest 'abattement, c'est la prostration du malade, c’est l'inten-
sité de la diarrhée, ce sont les taches rosées qui permettent
d’arviver au diagnostic. Nous avons suivi, l'an dernier, avec
M. Hutinel, un enfant qui présentait en méme temps que des phéno-
ménes d’une typhisation trés accentuée des lésions de tuberculi-
sation pulmonaire sous la clavicule gauche. Notre embarras a éte
grand pendant quelques jours ; nous avons fini par conclure a une
dothiénentérie chez un enfant déja tuberculisé, en nous basant sur
I'accentuation des phénoménes de dépression nerveuse (prostration,
stupeur, abattement), sur la sécheresse extréme de la langue, sur la
diarrhée. Ce malade avait été amené a I’hopital au huitieme jour au
moins de sa maladie et nous n’avons pas pu assister a 'éruption de
taches lenticulaires qui nous auraient facilité le diagnostic.

Malgré les difficultés quil y a & reconnaitre une typho-tuber-
culose — difficultés plus grandes, & coup sir, que lorsqu'il s'agit
d'une granulie — nous croyons néanmoins qu'il est possible
Larriver 4 un diagnostic certain dans la grande majorité des cas.

Ce diagnostic est d'ailleurs Join d’étre indifférent. La constatation
précoce d'une tuberculose peut avoir une tres grande importance
pour l'avenir et évitera bien des erreurs de pronostic.

Pronostic.

Le pronostic immédiat est le plus souvent favorable. La typho-
tuberculose guérit généralement, mais le pronostic ¢loigné, le
pronostic guoad [utwrvam, ost sérieux. il est possible, en effet, que
les typl‘m-tuberculisés se relevent tout a fait, comme le dit M. Lan-
douzy, des atteintes de la tuberculose, il est plus fréquent de les
voir, quelque temps aprés leur fievre continue, en proie a une

nouvelle poussée tuberculeuse.
Un de nos malades, aprés étre sorti guéri, est revenu deux mois
aprés avec une pleurésie et des lésions pulmonaires trés manifestes.
Un autre (cas de M. Hutinel) (1), aprés s'élre bien remis d'une
fidvre muqueuse (typho-tuberculose non diagnostiquée), est devenu
subitement aphasique et hémiplégique droit. Quelque temps apres,
il succombait & une méningite tuberculeuse.

(1) Communication orale,
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CHAPITRE VII

TUBERCULOSE GENERALISEE CHRONIQUE. — TUBERCULOSE DIFFUSE

La tuberculose diffuse est, de toutes les formes cliniques de
Vinfection tuberculeuse, la plus fréquente chez les jeunes enfants.
(’est elle que nous avons rencontrée le plus souvent a la créche
de I'hopital Tenon, dans le service de M. le Dr Landouzy, chez
des bébés ayant au plus deux ans. Mais ce serait une erreur que de
croire qu'elle est I'apanage exclusif de la premiére enfance; on la
trouve souvent chez des enfants de trois, quatre et cing ans, ainsi
que I'a signalé M. Cadet de Gassicourt dans ses lecons cliniques
s1 remarquables.

Il y a bien quelques différences dans la facon dont réagissent les
enfants suivant leur age; il est certain que plus ils sont jeunes,
plus ils généraliseront vite leur tuberculose; mais ces différences
ne sont pas assez tranchées pour que I'on soit autorisé a séparer
nettement la premiére enfance de la seconde enfance et & décrire
pour chacune d’elles une forme clinique spéciale de tuberculose

généralisée chronique.

Sa symptomatologie rappelle celle de Iathrepsie et la confusion
entre les deux maladies est faite d’autant plus facilement que le
malade est plus jeune. Quand on observe la tuberculose diffuse
chez des enfants de quatre ou cinq ans, le tableau clinique qu’elle
présenle s'éloigne davantage de celui de I'athrepsie. Quelque géné-

ralisée que soit alors la tuberculose, il est de régle qu'un organe
|
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soit plus profondément atteint que les autres. L affection tubercu-
Jeuse affecte davantage les allures d'une maladie locale et devient
ainsi plus facile & reconnaitre.

Le début de la tuberculose généralisée chronique est des plus
variables. La premiere manifestation de la maladie peut simuler,
chez les uns, un embarras gasirique, ou une fisvre typhoide; chez
d’autres, ¢'est une bronchite, banale d’apparence, qui marque le
début de l'affection, ou bien encore une hroncho—pucumonio qui
o trainé et mis longtemps a disparaitre et qui a fatigné beaucoup
Penfant. M. Landouzy insiste beaucoup sur les bronchites & répé-
tition, qu'il appelle les « échéances » de la tuberculose. Pour lui,
il g'agit toujours de poussées successives de linfection tuber-
culeuse.

1l est possible que la plupart de ces bronchites ou broncho-
pneumonies solent des manifestations de la tuberculose; mais il
est certain que quelques-unes sont dues & des micro-organismes
autres que le bacille de Koch. Des inflammations pulmonaires,
relevant de streptocoques ou de pneumocoques, se développent
fréquemment dans le cours de la tuberculose chronique; elles
peuvent aussi en marquer le début.

Arrivée a la période d’état, cest-a-dire quand la tuberculose
g'est généralisée, la maladie présente toujours les mémes allures.

Ce qui frappe, oest I'état misérable du petit malade. Pale, amai-
gri, la peau collée sur les os, les traits tirés, le visage fatigué et
vieilli, les yeux cernés sans expression, les cils longs, tel est le
tuberculeux. Cet aspect est tellement caractéristique qu'on ne s’y
trompe pas quand on en a déja vu. On porterait le diagnostic avant
méme de pratiquer I'examen des organes.

Clet examen donne des résultats variables suivant les enfants, et
’est moins sur lui que sur I'aspect général qu'il faut se baser pour
arriver au diagnostic.

Du coté des poumons, on ne constate, le plus souvent, que des
rAles de bronchite, sans grands caracteres; parfois, cependant, il
y ade la submatité 3 l'un des sommets, et la respiration y est
affaiblie ou soufflante ; souvent, les bases seules sont prises. Chez
un autre enfant, on trouvera les signes d'une adénopathie trachéo-
bronchique. Pas de troubles fonctionnels bien accentués dans la
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majorité des cas; un peu de toux, pas d'expectoration, pas de
dyspnée.

Les troubles digestifs sont également des plus variables. Le
petit tuberculeux a conservé I'appétit le plus souvent. Quelques-
ques-uns digérent trés bien; ils ne vomissent pas, ils n'ont pas de
diarrhée. Cependant, la nourriture ne leur profite pas; ils dépéris-
sent. Chez d’autres, ce dépérissement est plus rapide, parce qu'il
existe des troubles gastro-intestinaux. Les vomissements sont alors
fréquents. L’enfant rend tout ce quil prend, une heure, deux
heures aprés son repas. 11 Y a, en méme temps, de la diarrhée.

Quand celle-ci est lide & de I'entérite tuberculeuse ulcéreuse, elle
est persistante; mais le plus souvent elle est sous la dépendance
du mauvais état général, elle peut alors s’amender avec un traite-
ment bien conduit.

Le foie est gros, il déborde les fausses cotes de quelques travers
de doigt. La rale est constamment augmentée de volume (Lan-
douzy). L’albuminurie fait habituellement défaut.

Pris isolément, ces symptomes n’ont rien de bien net; mais leur
ensemble est caractéristique et suffit & poser le diagnostic de
tuberculose. Ce diagnostic sera facilité encore par la présence dans
les aisselles, dans laine, de petits ganglions roulant sous le doigt,
non douloureux.

On s’est beaucoup occupé en ces derniers temps de cette micro-
poly-adénopathie généralisée. M. Legroux, au Congrés de la tuber-
culose de 1888, avait insisté sur sa fréquence chez les jeunes
tuberculeux. M. Mirinescu (1) a démontré, sous I'instigation de
son maitre M. Hutinel, sa nature tuberculeuse. Nous I'avons
constatée chez presque tous nos malades et il convient, croyons-
nous, d’y attacher une grande importance. Mais, avant de déclarer
tuberculeux des ganglions, il faut s’assurer de 1'état des téguments,
chercher s'il n’existe pas quelques excoriations, quelques ulcéra-
tions qui puissent avoir produit une adénopathie.

Tel est l'aspect de l'enfant atteint de tuberculose généralisée
chronique, tels sont les troubles qu’il présente. Rien d’élonnant a
ce qu’il soit profondément amaigri, et surtout, les troubles digestifs

(1) MiriNescv, Polyadenite superficielle genéralisée. Thése de Paris, 1890.
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persistant et se joignant & I'empoisonnement lent qui est le fait de
la loxémie bacillaire, que cet amaigrissement fasse de rapides
progres. Clest, en effet, ce qui arrive le plus souvent. L'état général
du petit malade s’aggrave trés vite el bientot 'enfant arrive au

1€.

dernier degré de 1'ét

L’amaigrissement squelettique quil offre est alors effrayant et
V'on se demande comment la vie existe encore chez un pelit- étre
aussi profondément touché. Quelques-uns de ces tuberculeux
meurent sans douleurs, sans cris, incapables de réagir; ils §’éteignent
lentement sans avoir présenté du coté de leurs différents organes
d’autres modifications que celles que nous avons notées (troubles
digestifs, lésions des poumons, hépatomégalie, splénomégalie, ete.).
D’autres arrivent moins vite a ce degré extréme d’affaiblissement,
parce qu'ils n'ont pas de troubles digestifs. Et c’est alors une
chose étrange que de voir ces enfants qui dévorent, qui ont tou-
jours faim, qui digérent le Jait qu'on leur fait prendre, s’amaigrir
quand méme tous les jours et d'une facon notable. La mort arrive
par septicémie lente.

Pendant I’évolution de la maladie — dont la durée est des plus
variables — il n'y a pas eu de fiévre. La température ne s'éléve
que pendant les derniers jours. (Cette absence de fievre chez les
jeunes tuberculeux est un phénoméne constant. Chez les enfanls
plus agés, la fisvre est, au contraire, la régle; et c’est alors, avec
Pamaigrissement, un des éléments sur lesquels il faut se baser pour
faire le diagnostic.

Parfois des phénoménes méningés terminent la scéne; ce n’est
plus la mort lente et silencieuse qu'on observe, parce que les
symptomes de la méningite sont ordinaitement bruyants (cris pen-
dant lanuit, agitation, délire, convulsions suivies de paralysie, etc.).
Certains méningitiques cependant tombent tres rapidement dans le
coma et succombent sans avoir présenté ni cris, ni convulsions. Il
est de régle de voir la température s'élever quand se montrent les
accidents méningés. Le pouls offre parfois, mais pas constamment,
les inégalités si caractéristiques de la méningite des enfants plus

ages. :
Nous croyons utile de faire remarquer que cette méningite des
enfants au-dessous de deux ans — localisalion ultime d'une
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tuberculose diffuse — est loin de se présenter avec les allures
classiques de la méningite tuberculeuse. (Vest que, lorsque les
localisations pie-mériennes se produisent, I'enfant est déja tres
touché; tous ses organes sont envahis par la tuberculose et il est
incapable de résister longtemps & cette nouvelle poussée du coté
de I'encéphale et de ses enveloppes. Chez les enfants plus agés, la
méningite tuberculeuse se montre souvent chez des malades a
peine tuberculeux (ganglions bronchiques caséifiés, quelques
rares tubercules dans le foie et dans la rate); son évolution est,
par ce fait, différente.

Dans la description que nous venons de faire de la tuberculose
diffuse, seuls les symptomes méningés paraissent étre caractéris-
liques, et c’est aprés leur apparition seulement que bien des méde-
cins portent le diagnostic de tuberculose chez ces enfants qu'ils
regardaient comme des « dthrepsiés ». Cependant, le facies du
malade, son extréme amaigrissement, la polyadénite superficielle
généralisée qu'il présente, I'hypertrophie du foie et de la rate sont,
aussi bien que les phénomeénes méningés, suffisants pour permettre
d’affirmer le diagnostic de tuberculose.

Dans cette énumération des principaux symptomes de la tuber-
culose diffuse, nous n’avons pas insisté longuement sur les troubles
gastro-intestinaux. Nous croyons, en effet, que leur importance a
été exagérée.

Les vomissements et la diarrhée existent fréquemment chez les
tuberculeux, mais ces désordres ne sont pas sous la dépendance
d'une lésion tuberculeuse des organes digestifs; ils dépendent de
I'état général.

Dans les autopsies que nous avons faites, nous n'avons rencon-
tré des ulcérations de l'intestin qu'un trés petit nombre de fois.
L'entérite tuberculeuse est une rareté dans la premiére enfance. La
diarrhée des jeunes tuberculeux est due & des infections secon-
daires facilitées par leur mauvais état général. Par contre, chez les
enfants plus 4gés, au-dessus de cing ans, on trouve plus fréquem-
ment des ulcérations tuberculeuses de D'intestin, et, quand chez
un tuberculeux de sept, huit ans, existe une diarrhée rebelle a
tout traitement, on peut affirmer 1'existence d’une entérite tuber-

culeuse.
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Diagnostic.

Le diagnostic de tuberculose diffuse est facile quand la plupart
des symptomes que nous avons énumérés sont réunis chez le méme
malade. L’amaigrissement extréme de lenfant, son excessive
paleur, les longs cils de ses yeux sans expression, une adénopathie
superficielle généralisée coincidant avec un gros foie et une rate
appréciable & la percussion ou perceptible & la palpation, des signes
d’induration pulmonaire & I'un des sommets ou bien aux bases, des
troubles digestifs enfin, voila plus qu'il n'en faut pour affirmer la
tuberculose.

Mais il n'en est pas toujours ainsi, et, dans la majorité des cas,
Jorsqu'on se trouve en présence d'un enfant qui tousse depuis
quelque temps el qui a maigri, il n'est pas aisé de dire s'il est
tuberculeux ou non. Pour arriver & un diagnostic, il faut passer en
revue chacun des organes et rechercher—sil'on netrouve pas de
localisation pulmonaire bien nelte — I’état du foie, de la rate et
des ganglions périphériques. Souvent on n'arrive a constater
aucune modification du coté de ces organes; c'est I'aspect seul du
malade ou bien 'existence d’une tuberculose périphérique (de da
peau, des testicules, elc.), qui fait faire le diagnostic.

M. Cadet de Gassicourt insiste beaucoup, dans ses cliniques,
sur la fievre et Pamaigrissement. La fiévre exisle souvent chez les
tuberculeux agés de quatre ans et au-dessus. Lorsqu'elle coincide

avee 1'amaigrissement, on doit y attacher une grande importance;
mais, ainsi que nous l'avons fait remarquer plus haut, elle manque
chez les tout jeunes enfants et ne se montre que dans les derniers
jours, ou bien lorsqu s apparaissent des phénomenes méninges. 11 ne
faut donc pas compter beaucoup sur elle pour le diagnostic.

Celte difficulté qu'on éprouve & déceler chez les tout jeunes
enfanls une tuberculose qui, bien que généralisée a tous les
organes, ne produit en aucun d’eux des désordres trés profonds,
explique I'erreur commise par la majorité des médecins qui — sur-
toul si Venfant est trés jeune — confondent la tuberculose avec
'athrepsie.

On arrive cependant, en suivant attentivement I'évolution de la
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maladie, & distinguer I'une de l'autre ces deux affections. Dans
I'athrepsie, le début est plus brusque et les troubles digestifs
dominent : on n’y rencontre pas d’adénopathie généralisée, pas
d’hypertrophie du foie ni de la rate.

L affaiblissement, I'amaigrissement, qui sont la régle chez les
bébés tuberculisés, sont parfois la cause d’erreurs et peuvent faire
regarder comme tuberculeux des enfants qui ne le sont pas. Cest
ainsi que certains malades, & la suite d'une Im_ar1(*]10—1.:11011{11011i<=
non tuberculeuse, contractée dans le cours d’une rougeole, s’amai-
grissent considérablement et prennent cet aspect squelettique, cette
teinte cireuse de la peau, si spcéelale aux tuberculeux. Ce qui con-
tribue encore & rendre plus vraisemblable I'idée d'une tuberculose,
cest la présence de nombreux riles dans les poumons ou méme
d’un souffle correspondant a un point d’'hépatisation pulmonaire
ancienne,

[’évolution de la maladie permet seule de se faire une idée sur
sa nature. Quand il s’agit de broncho-pneumonie chronique non
tuberculeuse, on voit, avec la disparition graduelle des signes pul-
monaires, se modifier trés rapidement I'élat général. Les forces
reviennent, l'enfant engraisse et retrouve bien(ot le bon état de
santé qu’il avait avant sa rougeole. Pareille amélioration n’existe
pas dans la tuberculose.

Dans certains cas, au contraire, la broncho-pneumonie fait des
progreés et la cachexie du petit malade augmente. Elle finit, apres
un temps plus ou moins long, paramener la mort de 'enfant. Dans
les cas de ce genre, le diagnostic est resté hésitant jusque dans les
derniers jours; 'idée d'une infection tuberculeuse a fini cependant
par 'emporter, et l'on est tout étonné de ne trouver a I'autopsie
que des lésions de broncho-pneumonie chronique. Aucun organe
ne renferme de tuberculose,

Liaffaiblissement, 1'état cachectique de ces broncho-pneumonies
chroniques reléve d’une intoxication générale qui a son point de
départ dans les foyers de suppuration pulmonaire. Parfois méme,
ces broncho-pneumonies chroniques s’accompagnent d’une infec-
tion de I'organisme par les microbes qui ont produit la lésion pul-
monaire. Cetle infection se traduit par de la fiévre avec grandes

oscillations et par des poussées successives d'abcés sous-cutanés.
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Dans un cas de ce genre, nous avons trouvé le staphylocoque
doré dans le pus des abees el, a l'autopsie, des ensemencements
de la rate et des poumons nous ont donné le méme microbe.

Le diagnostic de tuberculose diffuse chez de tout jeunes enfants
comporte, on le voit, de sérieuses difficultés. Cela tient & ce que la
généralisation de la maladie se fait avant que dans un organe
des lésions facilement appréciables aient eu le temps de se consti-
tuer.

Chez les enfants qui sont plus dgés, la maladie, restant localisée
un certain temps a 1'organe primitivement envahi, devient par cela
méme plus facile & reconnaitre. Aussi arrive-t-il fréquemment de
constater & I'un des sommets des poumons des signes manifestes
d’induration. Le foie, la rate ne sont pas hypertrophiés; les
troubles digestifs manquent, 'amaigrissement fait défaut, et, s'il
existe déja quelques ganglions engorgés, le nombre en est trés
faible encore. Ces enfants, tuberculeux déja (les altérations pulmo-
naires le prouvent), succomberont presque certainement & une tuber-
culose généralisée. On pourra relarder cependant I'échéance fatale
en les mettant dans les meilleures conditions d’hygiéne et de
nutrition. Il y a donc intérét & déceler le plus tot possible leur tuber-
culose.

Anatomie pathologique.

Nous n'avons pas l'intention de faire une anatomie pathologique
compléte de la tuberculose généralisée chronique. Cela nous entrai-
nerait trop loin et sur bien des points nous n'aurions qu’'a répéter
les descriptions classiques. Nous voulons seulement mettre en
lumiére les points saillants.

Quand un enfant a succombé & une tuberculose diffuse, 1l exisle
des altérations tuberculeuses dans presque tous les organes. Les
poumons et les ganglions bronchiques sont le plus fréquemment
atteints. Viennent ensuite le foie et la rate, puis les ganglions
mésentériques et I'intestin ; ensuite les méninges, enfin les reins.
Le cceur, le thymus, etc., sont rarement malades.

Poumons. — Ce qui frappe quand on incise les poumons de ces
enfants tuberculeux, ¢est leur coloration rosée et I'absence, dans
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la grande majorité “des cas, de signes de congestion. A coté de
tubercules déja anciens existent des granulations grises récentes,
Les tubercules sont quelquefois caséifiés, mais les allérations
pulmonaires sont trés rarement suffisamment avancées pour qu’une
averne, méme petile, ait en le temps de se constituer. Au-dessous
de deux ans, en effet, et méme avant quatre ans, les cavernes sont
d’une excessive rareté.

Les tubercules siégent généralement autour des bronches: le
point de départ de la tuberculose est. en effet, dans la majorité des

cas, péribronchique. Tout autour des lésions tuberculeuses le

poumon apparait sain; il a sa coloration grise habituelle, ou hien
une coloration rosée, mais il n’est pas congestionné.

Les ganglions bronchiques sont fréquemment pris; ils sont
caséifiés, ou simplement tuméfiés avee quelques petites granulations
a leur centre ; leur consistance est parfois celle d’'un marron d’Inde.
I’examen microscopique y révele presque constamment des bacilles
de Koch. Sur soixante-cing cas, Babés n’en aurait trouvé cepen-
dant que quarante-cinq fois. Quand les lésions sont déja anciennes,
les bacilles manquent ; ils sont toujours présents, soit 1501és, soit
par groupes, dans les Iésions jeunes en évolution,

Quand un ganglion bronchique est malade, le poumon est pris
et la lésion ganglionnaire est consécutive 4 1'altération pulmonaire.
C'est la loi qu'avait formulée Parrot. Elle est vraie dans la majorité
des cas. M. Hutinel ne I'a Jamais vue en défaut. Nous Croyons
cependant avoir observé des cas on I'adénopathie trachéo-bron-
chique existait sans lésion pulmonaire. William Northrup (1) en a
rapporté plusieurs exemples dans un treés intéressant article publié
en février 1891, dans le New- Fork medical Journal. Laloi de Par-
rot parait donc en défaut dans certains cas, mais il faut savoir que
Ja lésion pulmonaire passe souvent inapergue, et, avant de décla-
rer qu'elle n’existe pas, il convient de 1la chercher attentivement.
Comme le faisait remarquer M. Hutinel, au Congrés de la tubercu-
lose (2), il est quelquefois tres long et toujours délicat de la trouver.

Il faut inciger le poumon avec des ciseaux fins et chercher avee les

(1) WrLLiam P, Nowrturve, Zwberculosis in children. Primary infection in bron-
ehial lymph nodes (The New-York med. Journ., 21 février 1891).
(2) HuriNeL, De Uhérédite tuberculeuse (Congrés de la tuberculose. 1891).
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doigts s'il n'existe pas de points résistants dans le parenchyme
pulmonaire. Ce point résistant est la lésion tuberculeuse.

On comprend cependant la possibilité d'une localisation tubercu-
Jeuse dans les ganglions, sans altération des poumons, quand in-
fection tuberculeuse a pour porte d’entrée le tube digestif. Les ba-
cilles peuvent arriver aux ganglions bronchiques, soit par voie
sanguine, soit par voie lymphatique, sans avoir besoin de passer
par les poumons.

De plus, on sait aujourd’huique les bacilles tuberculeux peuvent
{raverser une muqueuse sans l'altérer et aller se localiser dans les
ganglions correspondants (nous reviendrons sur ce point un peu
plus loin, & propos des Jésions intestinales). Il est donc possible que
des bacilles traversent les poumons et se rendent directement aux
ganglions.

Ces ganglions, dailleurs, sont constamment enflammés du  fait
des bronchites et des laryngites qu’ont si souvent les enfants. Cet
6tat inflammatoire permanent ne favorise-t-il pas, jusqu’a un certain
point, la localisation bacillaire?

Tube digestif. — Rien a signaler du coté de |'estomac ; mais
lintestin gréle présente constamment, au niveau de sa partie ter-
minale, une inflammation de ses plaques de Peyer qui apparaissent
rouges et saillantes. Ge sont 1a los seules lésions appréciables & ceil
nu, les ulcérations manquent le plus souvent.

Les ganglions du mésentére sonl habituellement tuméfids, quel-
ques-uns méme sont parfois caséifiés. Sont atteints non seule-
ment les ganglions profonds, mais aussi ceux qui, situés dans
I'épaisseur du repli mésentérique, sont {rés voisins du bord adhé-
rent de l'intestin. La constatation de Ja tuméfaction d'un de ces
petits ganglions doit immédiatement faire songer a I'existence d'une
ulcération au poinl l'tOl‘L‘(,‘-Sl)OIldé\.Dt de I'intestin. Quand on y regarde,
on voit parfois cette uleération ; mais, et souvent, on ne constale
qu’'une rougeur intense de la muqueuse ou tout au plus une éro-
sion légere.

On trouve cependant, chez certains enfants, des ulcérations de
I'intestin; ces pertes de substance n’ont pas tout & fait les carac-
tores qu'elles pl'ésentvnl chez'adulte ; elles n’ont pas constamment
la forme annulaire. Les follicules isolés se tuméfient les premiers,
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suppurent et constituent finalement de petites érosions, Cependant,
si la maladie est ancienne, I'ulcération peut prendre la forme an-
nulaire, parce que la tuberculose se propage le long des vaisseaux.

Les expériences faites chez les animaux (Cornil, Dobroklonsky!
ont montré que les bacilles de Koch parvenaient a pénétrer faci-
lement une muqueuse sans I'altérer et se rendre directement aux
ganglions voisins. La muqueuse intestinale peut donec rester in-
demne — méme quand la porte d'entrée est I'intestin — o les
ganglions seuls devenir malades.

On a, par conséquent, beaucoup exagéré en disant frés fréquente
la tuberculose de lintestin: elle existe, mais elle est loin d’étre
aussi constanle qu'on I'a éerit.

Ce que l'on voit peu aussi, c’est une tuberculose n’atteignant
que les- ganglions mésentériques (fabes mesaraica); ¢'est ce qu’'on
a désigné sous le nom de carreau. Ce diagnostic est cependant
porté bien souvent; il suffit qu'un enfant présente quelques trou-
bles intestinaux pour qu'on les attribue 4 la tuberculose et parti-
culiérement a la tuberculose ganglionnaire.

Widerhofer (1) a insisté sur la rareté de la tuberculose primi-
tive des ganglions mésentériques. Suivant lui, il n’est qu'un signe
qui puisse la faire diagnostiquer presque surement, ¢’est I'existence
sous la peau du ventre et sur le trajet des vaisseaux ly mphatiques,
de petits noyaux durs, roulant sous les doigts et qui ne sont autre
chose que des ganglions lymphatiques tuméfiés, en voie de caséifi-
cation et parfois de suppuration. En méme temps existe une tumé-
faction des ganglions inguinaux. Quand les ganglions mésenté-
riques sont réunis, on arrive i sentir, par la palpation, une tumeur
dure, bosselée, peu mobile, mais le fait est rare.

En résumé, on trouve dans 'abdomen : 1° constamment une
tuméfaction des ganglions mésentériques qui sont tuberculisés au
méme titre que les autres ganglions; la tuberculose primitive de
ces ganglions est rare; 2° exceptionnellement, des ulcérations de
la muqueuse de 'intestin.

(1) WinErnoFER, Tuberculose Erkrankung der mesenterialdrusen auch Bauch-
Scropheln, Tabes mesaraica genannt. Tuberculose Darmgeschwiire (Tuberculose
des ganglions mésentériques, appelée encore falbes mesaraica. scrofule abdominale,

Ulcérations tuberculeuses illtrslilmlrs_l(_‘—If'/_q.f meine Wiener med. Zeitung, 1886, no 2):
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Foie. — Le foie est généralement pris chez les enfants qui ont
succombé A la tuberculose diffuse. Cet organe est le siége de fines
granulations surtout abondantes sous la capsule de Glisson. Elles
font souvent défaut dans l'épaisseur du tissu hépatique. Parfois
existent des tubercules assez volumineux.

Au point de vue histologique, la tuberculose hépatique est trop
connue pour que nous y insistions : les tubercules se montrent
soit autour du systéme porte, soil surtout autour des veines hépa-
tiques.

Chez cerlains malades, le processus tuberculeux s'est développé
autour des canalicules biliaires; on voit alors de petites cavernes
formées par des vaisseaux biliaires dilalés et & parois épaisses.
Tout autour du canalicule se montre une zone de cellules embryon-
naires fréquemment teintées de bile.

La tuberculose hépatique n’est pas toujours appréciable & I'eil
nu; c'est au microscope quon la décéle. Gecl monire qu'avant de
déclarer sain le foie d’'un enfant mort tuberculeux, il faudrait tou-
jours en faire I'étude histologique. On verrait ainsi que la glande
hépatique est bien rarement indemne.

La tuberculose hépatique est dans la majorité des cas secondaire
4 une autre tuberculose, & la tuberculose pulmonaire ou ganglion-
naire le plus souvent. Mais chez certains enfants, les bacilles intro-
duits avec les aliments dans l'intestin peuvent étre portés direc-
tement par voie sanguine ou lymphatique dans le foie, et la
tuberculose de cet organe est alors primitive.

1l arrive parfois de constater, 4 1'autopsie d'enfants tuberculeux,
ayant succombé i une maladie intercurrente, une tuberculose loca-
lisée au foie sans que les autres organes aient encore €L¢ atteints.
Le cas suivant est démonstratif & cet égard; nous I'avons observe
dans le service de M. le D* Jules Simon, aux Enfants-Malades.

Un gargon de trois ans, entré salle Blache pour une pneumonie
du lobe supérieur droit, succombe le huitiéme jour, apres avoir
présenté des symptomes méningés assez prononceés. L’aspect ma-
lingre du petit malade avait fait penser a la possibilité d’une pous-
sée aigué de tuberculose. A l'autopsie, nous avons trouvé une
pneumonie du lobe supérieur du poumon droit. I'examen bacté-
riologique démontra qu'il s'agissail de pneumocoques.
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De tuberculose il n'’y avait pas trace ni dans les poumons, ni
dans les ganglions trachéo-bronchiques, les méninges étaient tros
congestionnées et leurs vaisseaux présentaient par places des coa-
gulations. L'intensité de la congestion rendait bien comple
des phénomeénes meningés que nous avions observés pendant la
vie.

Par contre, il y avait dans le foie et dans la rate une tuberculose
manifeste; et il est probable que dans ce cas l'infection tubercu-
leuse s’était produite par les aliments.

Rate. — La rale est aussi fréquemment tuberculisée que le foie :
cela n’a rien d'étonnant, étant données les connexions vasculaires
qui existenl entre ces deux organes. Le lissu splénique offre chez
enfant un milieu éminemment favorable au développement de la
tuberculose. On est frappé, dans la plupart des cas, du nombre et
souvent du volume des tubercules qui se sont développés dans cet
organe. Les tubercules siégent, soil dans les follicules, soit dans
la pulpe splénique ; quelques-uns se sont développés dans la cap-
sule elle-méme.

Aujourd’hui qu’on connait le role joué par la rale dans les ma-
ladies infectieuses, on comprend pourquoi les bacilles de Koch sy
localisent volontiers. La tuberculose de la rate amene I'hypertrophie
de I'organe ; nous avons longuement insisté dans notre symptoma-
lologie sur celle mégalosplénie & laquelle il convient d’attacherune
grande importance pour le diagnostic de la tuberculose.

Reins. — Les reins sont beaucoup plus rarement atteints de tu-
berculose et, quand ils sont malades, les lésions sont peu éten-
dues.

Cerveau et méninges. — La localisation de la tuberculose dans
les méninges et dans I'encéphale se rencontre assez souvent. Les
granulations siégent sur le trajet des vaisseaux, le long de la syl-
vienne surtout.

e qu'il importe de savoir, ¢’est que cette tuberculose meéningée
chez les jeunes enfants n’est jamais primitive; elle coincide toujours
avec des lésions tuberculeuses de la plupart des autres organes.
Chez les enfants plus avancés en age, on peut renconlrer une mé-
ningite qui semble étre cliniquement la seule manifestation de la
tuberculose; mais en cherchant bien, on trouve toujours soit un




e (O
ganglion trachéo-bronchique caséeux, soit des ganglions cervicaux
malades.

La méningite spinale ne se rencontre pas souvent chez les petits
tuberculeux. M. Hutinel la dit plus fréquente chez les enfants plus

ages.




B. Tuberculoses localisées

CHAPITRE VIII

TUBERCULOSE A £VOLUTION RAPIDE, — PNEUMONIE CASEEUSE
ET BRONCHO-PNEUMONIE TUBERCULEUSE

La tuberculose se présente trés fréquemment avec les allures
d’une broncho-pneumonie aigué ou suraigué, parfois méme d’une
pneumonie franche. Le diagnostic est difficile dans ces cas, im-
possible méme les premiers jours.

1o Twberculose a forme de pneumonie. — L, tuberculose pneu-
monique est rare chez l'enfant ; il ne nous souvient pas d'en avoir
rencontré uu seul exemple. Son début est moins brusque que celui
de la pneumonie franche; il est habituellement trainant, insidieux,
non accompagné de point de cOté. A la période d’état, 'examen de
la poitrine révéle les mémes signes que dans la pneumonie franche.
Il existe une malité absolue dans I'un des poumons et I'auscultation
fait entendre un souffle tubaire. La température est trés élevée.

Pendant six jours, les choses restent dans I'état; au septiéme ou
au huitiéme, la défervescence classique ne se produit pas; comme
elle ne manque jamais dans la pneumonie franche, chaque fois
qu'elle fera défaut, on devra songer a la tuberculose. En méme temps
on entend & I'auscultalion des rales cavernuleux et bientot d’autres
signes se manifestent qui donnent & la maladie un cachet particulier.

La température présente de grandes oscillations irréguliéres; 1'en-
fant est dans un état de faiblesse extréme; il accuse de I'hyperes-
thésie quand on le touche ; il ne se nourrit pas ; il s’amaigrit.

Du coté des poumons les signes de tuberculose s’accentuent ; le
ramollissement pulmonaire s’élablit et apres un temps plus ou moins

long I'enfant succombe d'épuisement.
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9 Tuberculose @ forme de broncho-pneumonic. — Beaucoup
plus fréquente est cette forme dela tuberculose ; on peut dire, sans
atre taxé d'exagération, que dans la grande majorité des cas la tuber-
culose a un début broncho-pneumonique.

Au point de vue clinique, la broncho-pneumonie tuberculeuse se
présente avec tous les caractéres de la broncho-pneumonie franche.
Aprés un début généralement insidieux, mais auquel on n’assiste
pas dans la majorité des cas, la dyspnée apparait et, avec elle, la
fidzvre. On pergoit dansun des poumons une zone de malité et, en
ce point, un souffle et des rales. Dans le poumon opposé s’enten-
dent quelques riles sibilants et sous-crépitants disséminés. Le
lendemain ou les jours suivants, les signes pulmonaires se mo-
difient; d’autres foyers de broncho-pneumonie ou simplement de
congestion apparaissent; ces signes persistent pendant quelques
jours, puis disparaissent ou s'amoindrissent et sont remplacés par
d’autres.

La dyspnée est plus ou moins accentuce, la cyanose plus ou moins
intense suivant les cas, comme dans les broncho-pneumonies
franches.

On comprend ainsi pourquoi il est si difficile et souvent méme
impossible d’arriver au diagnostic de tuberculose. Voici les prin-
cipaux éléments qui permeltent dans certains cas de résoudre le
probléme.

Les antécédents hérédilaires seront uliles & examiner; plus im-
portants & connaitre seront les antécédents personnels du petit
malade. Un enfant chétif, toussant fréquemment, s’enrhumant faci-
Jement, doit élre suspecté de tuberculose. Si la broncho-pneumonie
est survenue chez un sujet robuste, dans le cours d’une rougeole,
il est probable qu'il s'agil plutot d'une affection non bacillaire.
Cependant il ne faut pas oublier que la rougeole donne souvent un
coup de fouet & la tuberculose, qui se met alors & évoluer sous
forme de broncho-pneumonie. :

I examen des différents organes doit étre fait soigneusement,
parce qu'il permet de trouver parfois un élément qui facilite le dia-

gnostic; ¢'est ainsi que la découverte de gommes tuberculeuses
cutanées, d'un mal de Pott, d'un testicule tuberculeux (Hu-
tinel), d’'une polyadénite superficielle généralisée, sera une forte
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présomption en faveur de la nature tuberculeuse de la broncho-
prneumonie.

S1 aucun de ces éléments n'existe, c’est plus sur la marche de 1'af-
fection que sur les caractéres de ses signes physiques et fonctionnels
quil faudra compter pour arriver 4 une solution. Ces derniers
cependant offrent parfois quelques particularités intéressantes a
signaler ; c’est ainsi que dans certaines broncho-pneumonies tuber-
culeuses aigués, la dyspnée trés vive ne concorde pas avec le peu
d'intensité des signes percus 4 'auscultation.

On a dit aussi que dans la broncho-pneumonie tuberculeuse, les
riles sibilants et sous-crépitants étaient moins disséminés, que les
signes d’hépatisation étaient moins mobiles, mais ces caractires
différentiels qui seraient si importants s'ils élaient constants, font
souvent défaut,

La localisation et la persistance des signes physiques aux som-
mels a plus de valeur; mais on sait que la tuberculose chez les en-
fants, surtout au-dessous de huit ans, débute aussi fréquemment aux
bases ou & la partie moyenne des poumons qu'aux sommets,

Les phénomeénes généraux, du moinsau début, ne fournissent pas
d’indications plus sérieuses. La fievre est quelquefois moins élevée
dans la tuberculose et la courbe thermique peut présenter des os-
cillations irréguliéres ; mais dans la majorité des cas ces différences
manquent dans les premiers jours, c’est-a-dire au moment od elles
seraient utiles.

C’est en somme par son évolution que la broncho-pneumonie tu-
berculeuse se caractérise. La marche en est plus ou moins rapide
et la durée des plus variables. Nous laissons de coté les broncho-
pneumonies suraigués que nous avons décrites avee la granulie ;
nous n’avons en vue que les formes aigués ou subaigués.

La broncho-pnewmonie tuberculeuse @igué dure quatre & cing se-
maines. C'est vers le huitiéme, le dixiéme jour qu'elle commence
a prendre un aspect particulier. C'est 4 ce moment, en effet,
qu’apparaissent les grandes oscillations thermiques, et, avec elles,
les sueurs et l'amaigrissement. De plus, on percoit localisés en un
point du poumon des signes stéthoscopiques assez caractéristiques:
souffle, riles cavernuleux, gargouillement méme. Il ne faudrait

pas croire cependant qu'il s'est formé une caverne dans le poumon.
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Chez les enfants, en effet, les signes pergus par oreille, quand il
existe un exsudat alvéolaire abondant, semblent toujours indiquer
des lésions plus étendues qu’elles ne sont en réalité. Cela tient sans
doute, pense M. Cadet de Gassicourt, a 'étroitesse de la cage tho-
racique. C'estla un fait utile & connaitre sil’on veut éviter des er-
reurs grossiéres d’interprétation.

Cette fixité des signes stéthoscopiques et leur aggravation gra-
duelle n'existent pas & un aussi haut degré dans les broncho-
pneumonies franches. Gelles-ci, en effet, quand elles n'ont pas
tué le malade, s'amendent généralement vers le dixiéme jour. La
température s'abaisse, I'état général s'améliore, les signes stéthos-
copiques diminuent. Une nouvelle poussée, il est vrai, peut surgir
aprés un moment Laccalmie et rendre douteux un diagnostic qu’on
croyait tenir.

Certaines broncho-pneumonies non tuberculeuses peuvent méme
passer & I'état chronique. On comprendra facilement qu’en pareil
cas tout diagnostic devient impossible. Mais ces faits sont l'excep-
tion; une broncho-pneumonie franche tend généralement vers la
guérison el, quand elle dure, elle doit étre tenue pour suspecte,
surtout si 1'amaigrissement que nous avons signalé plus haut fait
des progres, si I'enfant se cachectise.

Il est exceptionnel qu'aprés trois semaines d'évolution la nature
tuberculeuse de l'affection pulmonaire ne puisse étre affirmée, car
I’enfant a pris ce facies si caractéristique du tuberculeux. Il con-
tinue 4 s’amaigrir ; il vomit souvent, il est diarrhéique et au bout
de six semaines il succombe aux progrés de I'étisie, ou bien em-
porté par une poussée aigué ultime.

Dans la broncho-puewmonie tuberculeuse subaigué, les mémes
signes se manifestent, mais avec plus de lenteur. La maladie s’ar-
réte dans son évolution pendant plusieurs semaines pendant les-
quelles le calme, les forces, I'appélit reviennent, puis elle reprend,
g'arréte A nouveau et repart d’'une facon définitive. La durée est de
trois ou quatre mois. (Vest la forme clinique de tuberculose qu'on
désigne sous le nom de phtisie galopante (sueurs abondantes, amai-
grissement, grandes oscillations thermiques réguliéres, signes de
cavernules en plusieurs points des poumons).



gl B

Quand on fait I'autopsie d’un enfant qui a succomhbé & une bron-
cho-pneumonie tuberculeuse, a évolution plus ou moins rapide, on
ne frouve pas toujours les mémes lésions.

Parfois, on constate, au milien d'un poumon qui a conservé sa
couleur, sa consistance normale, qui crépite et qui surnage, quan-
tité de nodules péribronchiques; ces nodules présentent au micro-
scope la structure habituelle du tubercule dont le développement
se fait toujours autour d'une bronche, et les alvéoles qui les en-
tourent sont & peine altérés.

Parfois il existe, en outre des nodules tuberculeux, des petits
foyers d’hépatisation disséminés en différents points du poumon;
ces foyers ont, au microscope, la structure des foyers de broncho-
pneumonie simple; on n'y retrouve aucun des éléments constitutifs
du tubercule.

Dans d’autres cas, enfin, le poumon est fransformé en un bloc
dense qui plonge au fond de I'eau. Cette lésion représente ce qu’on
a déerit sous le nom de pneumonie caséeuse, de broncho-pneumo-
nie caséeuse. M. Grancher en a donné une deseription a laquelle
il n'y a rien & retrancher au point de vue histologique. Il a dé-
montré que les altérations pulmonaires qu'on rencontrait dans
ces cas étaient bien d’origine tuberculeuse, qu'on retrouvait dans
cette pneumonie caséeuse le tubercule avec sa structure habi-
tuelle.

On veit dans la broncho-pneumonie dite caséeuse, a coOté des
1ésions tuberculeuses habituelles (tubercules, cellules géantes), une
altération spéeiale des alvéoles qui consiste dans linfiltration de
leurs parois par des cellules embryonnaires dont on retrouve un
grand nombre dans leur cavité (zone embryonnaire de M. Grancher,
qui contiendrait quelques cellules géantes, d’aprés M. Charcot). En-
fin, dans les points ot le tissu pulmonaire commence a se caséifier,
on ne distingue plus les éléments de la texture normale du poumon.
On retrouve cependant des bronchioles et les alvéoles qui les ac-
compagnent.

Au premier abord, ces altérations ressemblent beaucoup a celles
des broncho-pneumonies simples. M. Grancher a fait remarquer
cependant que ces flots, composés d'une zone centrale caséifiée,

entourée d’'une zone embryonnaire, présenlaient les caractéres des
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néoplasies tuberculeuses, et il s'est basé sur cette analogie pour faire
de la lésion de la pneumonie caséeuse un processus tuberculeux.

Ces trois sortes de lésions, qu'on rencontre dans la broncho-
pneumonie tuberculeuse, ont, comme on le voit, une structure dif-
férente; dans le premier cas, il n'y a pas d’hépatisation; dans les
deux autres, le poumon est hépatisé, mais d'une fagon différente.

11 y a également des différences baclériologiques. Dans le premier
cas, le bacille de Koch existe seul; les ensemencements des frag-
ments de poumon intermédiaires aux nodules péribronchiques
restent stériles, et I'inoculation aux animaux ne produit rien. Dans
le second cas, on trouve dans les foyers de broncho-pneumonie,
disséminés en différents points du poumon, des pneumocoques ou
des streptocoques (Duflocq, Ménétrier). Le bacille de Koch n’existe
pas dans ces foyers, on ne le rencontre qu'au niveau des nodules
péribronchiques. Dans le dernier cas, enfin, on trouve le bacille tu-
berculeux dans toute 1'étendue du poumon caséifié, partout ot il existe
de ’hépatisation; mais, en méme temps que lui, I'examen révéle
d’autres microbes (streptocoques, pneumocoques, staphylocoques).

Les anciens auteurs avaient été & ce point frappés de la diversilé
anatomique de ces lésions qu'ils n’avaient pas hésité a séparer la
broncho-pneumonie caséeuse de la tuberculose, a en faire une phti-
sie d’une nature spéciale. On admit cette dualité de la phtisie jus-
qu'aux recherches de M. Grancher, qui démontrérent la nature tu-
berculeuse de la broncho-pneumonie caséeuse.

Personne, aujourd’hui, ne songe a reprendre la théorie ancienne ;
cependant, en présence de la réaction différente du tissu pulmo-
naire en face du méme bacille — pas ou peu de réaction du paren-
chyme autour des nodules d'une part; hépatisation trés prononcée
d’autre part — on peut se demander s'il n’y a pas quelque chose de
spécial, de surajouté dans la broncho-pneumonie caséeuse.

Le bacille de Koch, en effet, ne fait généralement pas d’hépa-
tisation quand il est seul. Dans la granulie, par exemple, ou il agit
avec son maximum de virulence, il produil un semis de granula-
tions autour des bronches et au niveau des alvéoles; mais on ne
constate pas une hépatisation de tout un lobe comme dans la bron-
cho-pneumonie caséeuse. Chez les animaux qui succombent de tu-
berculose généralisée, on trouve quantité de granulations dans le
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parenchyme pulmonaire ; mais le poumon a conservé sa couleur gris
rosé normale, il surnage quand on le met dans 'eau. Ce n'est que
lorsque la tuberculose est trés ancienne, ainsi que me le faisait re-
marquer M. Hippolyte Martin, qu'on rencontre de I'hépatisation
pulmonaire chez le lapin tuberculeux.

L’hépatisation ne dépendrait-elle pas d’autres microbes qui se
développeraient dans le poumon en méme temps que le bacille de
Koch? La similitude des lésions de la broncho-pneumonie caséeuse
avec les allérations des broncho-pneumonies aigués a strepto-
coques, & pneumocoques, elc..., est en faveur de celte opinion. Ce
que nous avons vu dans la rougeole semble le confirmer.

Le catarrhe laryngo-bronchique, constant dans la rougeole, qui
est le fait du virus morbilleux, prédispose aux infections secon-
daires; c'est ce qui explique que les laryngites, les bronchites et
surtout les broncho-pneumonies sont si fréquentes dans le cours de
cette affection.

La nature de ces broncho-pneumonies parait aujourd’hui assez
bien établie. Les travaux de Weichelbaum, Freenkel, Mosny, Netter
ont montré qu'elles étaient des manifestalions de streptocoques, de
pneumocoques, de staphylocoques, elc... Les recherches que nous
avons faites cette année aux Enfants-Malades ont confirmé en tous
points ces travaux. Nous n’avons pas observé cependant dans lous
les casla systématisation qu'a exposée Mosny : broncho-pneumonies
pseudo-lobaires : pneumocoques ; lobulaires : streplocoques. Plu-
sicurs cas de broncho-pneumonies & streplocoques étaient manifes-
tement pseudo-lobaires,

Mais c’est 1a un point de peu d'importance; ce qui nous intéresse,
ce sont les relations de ces broncho-pneumonies avec Ia tuberculose.

MM. Landouzy et Queyrat (1886) avaient affirmé que certaines
de ces manifestations pulmonaires — simples a 1'eeil nu — élaient
«<monnaie de tuberculose ». Ils basaient leur opinion sur ce qu'ils
avaient rencontré au milicu du parenchyme pulmonaire quantité de
bacilles de Koch. Semblable constalation avait été faite précédem-
ment par Cornil, Thaon, Babés. M. Landouzy avait depuis long-
temps €mis celte opinion que la broncho-pneumonie des rubéoleux
ne dépendait pas de la rougeole elle-méme, qu'elle eétait une infec-
tion surajoutée. Trouvant le bacille de Koch dans certains cas, il
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s'était cru autorisé & le regarder comme une des causes de ces
broncho-pneumonies.

Gette conclusion, qui paraissait naturelle en 18806, c'est-a-dire &
une époque ou l'on ne connaissait pas le role joué par les pneumo-
coques et les streptocoques dans la broncho-pneumonie, ne peut étre
admise aujourd’hui.

Que voit-on, en effet, dans les broncho-pneumonies de rougeole ?
Ou bien une hépatisation pulmonaire pseudo-lobaire ou lobulaire
chez un enfant qui ne présente ailleurs aucune autre lésion. Oubien
ces mémes lésions chez un petit malade qui offre des ganglions
bronchiques tuberculeux, hypertrophiés et caséeux. Dans le premier
cas il s'agit d’altérations dues & des pneumocoques ou a des strep-
tocoques, cela est certain aujourd’hui. Dans le second cas, les
1ésions qui ont le méme aspect, relévent-elles des mémes micro-orga-
nismes ou bien dépendent-elles du bacille de Koch, comme sem-
blerait I'indiquer I'adénopathie tuberculeuse?

Nos recherches, dans les cas de ce genre, nous ont montré 1'ab-
cence du bacille de Koch dans le parenchyme pulmonaire et I'exis- -
tence constante de pneumocoques, de streptocoques (1). Il s’agis-
sait done de broncho-pneumonies non tuberculeuses chez des enfants
déja tuberculisés.

Les cas publiés par MM. Landouzy, Queyrat, Cornil, Déjerine-
Klumpke, etc., ne se rencontrent donc pas fréquemment, mais ils
n’en persistent pas moins, puisqu’ils ont été observés. Nous allons
essayer de les expliquer.

La rougeole donne généralement un coup de fouet a la tubercu-
lose; n'est-il donc pas possible que chez les malades de M. Lan-
douzy, la généralisalion bacillaire, qui se fait plus tard habituelle-
ment, qui se fait aprés la période aigué de la broncho-pneumonie,
se soit produite en méme temps qu’évoluaient les lésions pneumo-
cocelques ou streptococciques ?

L aspect des lésions tuberculeuses qu’on rencontre chez les en-

(1) Plusieurs de ces examens ont 6té faits dans le service de M. le D Ollivier; nous
saisissons avec empressement Toccasion qui nous est offerte pour le remercier du
bienveillant accueil qu'il nous a fait. Nous remercions aussi son interne, notre ami Matton,
qui a mis a notre disposition les observations qu'il avait recueillies dans son serv ice.
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fanls, morts de tuberculose un mois, deux mois aprés une rougeole,
semblerait I'indiquer. Ce qu’on voit chez ces malades, ce n’est ni la
granulie, ni la tuberculose infiltrée avec conservation de la consis-
tance el de la couleur normales du parenchyme pulmonaire autour
des granulations, c'est, du coté ou précédemment avait existé la
broncho-pneumonie, la transformation du poumon en un bloc com-
pact, lourd, résistant 2 la coupe, plongeant au fond de 1'eau. Cetle
masse est formée de granulations tuberculeuses, séparées par un
tissu pulmonaire hépatisé. Dans 'autre poumon il y a aussi des
lésions tuberculeuses, mais dissemblables; ce sont des granulations,
des tubercules plus ou moins volumineux, plus ou moins anciens,
développés au milieu d’un parenchyme congestionné, mais jamais
hépatisé (il 0’y avail pas eu de broncho-pneumonie de ce coté).

Les ganglions bronchiques sont hypertrophiés toujours et sou-
vent caséeux.

L’examen baclériologique révéle dans le bloe d’hépatisation,
outre le bacille de Koch, quantité de streptocoques.

L’aspect si spécial que prend alors la tuberculose tient, suivant
nous, a ce qu'elle s'est développée dans un poumon préalable-
ment hépatisé. C'est habituellement apres la broncho-pneumonie
que se fait la généralisation tuberculeuse : parfois cependant (cas
de MM. Lamluuzv\', Queyrat, ele.) la généralisation commence en
méme temps que la broncho-pneumonie. Quand au bout d’un mois,
de deux mois, 'enfant succombe & sa tuberculose, c'est dans les
points ol s’étail développée la broncho-pneumonie que la tuber-
culose apparail avec I'aspect si spécial que nous avons décrit ; par-
tout ailleurs, c’est I'infiltration tuberculeuse habituelle sans hépa-
tisation qu'on a constatée.

Nous ferons remarquer la ressemblance qu'il y a macroscopi-
quement et microscopiquement entre cette tuberculose des anciens
rougeoleux et ce qu'on décrit sous le nom de broncho-pneumonie
caséeuse.

Quand on examine au microscope de tels poumons, on y retrouve
les 1ésions de la pneumonie ou de la broncho-pneumonie caséeuses,
telles que M. Grancher les a déerites, c'est-a-dire qu'en certains
points existent des tubercules avec leur aspect habituel, tandis

qu'en d’autres on ne voil que des cellules embryonnaires dans les
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parois et dans I'intérieur des alvéoles. ('est la zone embryonnaire
de M. Grancher, qui caractérise la pneumonie caséeuse. Enfin, au
niveau de la zone grise, en ce point qui semble éire en train de
se caséifier, on ne distingue plus trés bien le contour des alvéoles,
remplis d'un exsudat abondant et semblant vouloir se réunir en
une masse unique. Quand la lésion est plus ancienne, il n'est plus
possible de retrouver en cel endroit la structure du poumon.

L’examen bactériologique montre des bacilles de Koch en diffé-
rents points du poumon, sauf au niveau de la zone de caséification.
De plus, on voit, surtout dans les bronches, des amas de strepto-
coques. Babes, qui a trés bien étudié ces lésions, insiste sur l'alté-
ration nécrosique des parois bronchiques et dit avoir pu suivre
« D'invasion dans la profondeur de masses ondulées de strepto-
cocei venus des bronches, entourées d'une large zone de nécrose
uniforme du tissu ».

M. Hutinel a, lui aussi, constaté cette association du bacille de
Koch et du streptocoque dans la broncho-pneumonie tuberculeuse

dite caséeuse.

Si I'on veul bien se rappeler que les allérations que présentent
Jes alvéoles (parois el cavilés) ressemblent beaucoup a celles de la
broncho-pneumonie simple, qu'elles n’en différent que par I'évo-
lution de l'exsudat qui, au lieu de disparailre, se caséifie en ame-
nant des pertes de substance dans le tissu pulmonaire (caver-
nules), on comprendra qu'il soit possible de regarder cette lésion
de la broncho-pneumonie caséeuse comme une lésion mixte et
quon admetle que bacilles de Koch et streptocoques évoluent
ensemble.

Le bacille tuberculeux est incapable de transformer le poumon
en un bloc d’hépatisation; c’est 1a I'ceuvre du streptocoque ou de
tout autre microbe.

Nos recherches n’ont porté que sur les broncho-pneumonies tu-
berculeuses post-rubéoliques. Mais I'analogie est si grande entre
les lésions pulmonaires de nos anciens rubéoleux et les altérations
de la tuberculose pneumonique ou broncho-pneumonique que nous
nous croyons autorisé & les regarder comme absolument sem-
blables.




CHAPITRE IX

TUBERCULOSES LOCALISEES CHRONIQUES

Les tuberculoses localisées chroniques (pulmonaire, hépatique,
périlonéale, intestinale, méningée, etc...) ne se rencontrent pas
chez les tout jeunes enfants. C’est & partir de six ou sept ans qu’on
les trouve. Encore la tuberculose n’est-elle pas absolument loca-
lisée: si un organe parait plus profondément alteint, d’autres
altérations tuberculeuses plus récentes, moins étendues, existent
ailleurs.

Nous n’avons pas l'intention de faire, dans ce chapitre, la sym-
ptomatologie tout entiére des tuberculoses localisées chroniques,
nous voulons seulement exposer les particularités que chacune

d’elles présente.

Poumons.

La tuberculose pulmonaire chronique de I'enfant a les mémes
aracteres anatomiques que celles de I'adulte ; nous nous dispense-
rons, en conséquence, de les décrire. Au point de vue clinique,
elle y ressemble aussi; elle offre cependant quelques dissem-
blances.

Le début est le plus souvent brusque chez 1'enfant ; ¢’est par-
fois une pneumonie ou une broncho-pneumonie, telles que nous
les avons décrites dans un précédent chapitre, ou bien une spléno-
pneumonie avec épanchement pleural consécutif.

Chez d’autres malades, la tuberculose débute avee les allures

d "une fiévre continue, c’est une typho-tuberculose.
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1l nous arrive fréquemment, en effet, des enfants nettement
tuberculeux, qui se sont mis & tousser, dans le cours ou a la suite
d'une fievre muqueuse ou d'une fievre typhoide récente. Ces mani-
festations fébriles ne sont, le plus souvent, que le début ignoré
de la tuberculose. Il ne faudrait pas croire, cependant, que nous
rejetions la possibilité d'une tuberculose venant se greffer sur une
dothiénentérie; on en a rapporté des cas indéniables, et nous en
ayons vu qui étaient tout a fait probants; cette année méme, il nous
a été donné d’en observer un dans le service de M. Jules Simon,
aux Enfants-Malades. Ce que nous disons, c’est que les fievres
mugqueuses ou typhoides de nature tuberculeuse sont beaucoup
plus fréquentes qu'on ne le dit.

Chez d’autres enfants, la tuberculose pulmonaire a été précédée
de bronchites répétées; ces bronchopathies ne sont pas forcément
des manifestations ltuberculeuses, et eclles peuvent étre dues sim-
plement & des congestions produites autour de pelits foyers de

tuberculose.

A la période d’état, on trouve, chez le tuberculeux enfant, les
symptomes fonctionnels et physiques du tuberculeux adulte. Ce
tableau clinique est trop connu pour que nous le reproduisions

ici; nous ne parlerons que des particularités présentées par l'en-
fant.

Tout d’abord chez I'enfant les hémoptysies sont rares au-dessous
de dix ans: la tuberculose débute, évolue, se termine sans qu'a
aucun moment il n'y ait eu d’expectoration sanglante. Mantel a
publié dans le Progrés médical quelques observations de jeuncs
enfants ayant eu des hémoptysies, mais ces faits doivent étre
regardés comme exceptionnels. Aprés dix ans, et surlout vers
quinze ans, le crachement de sang se rencontre plus souvent.

Une hémoptysie foudroyante termine quelquefois une tubercu-
lose pulmonaire ancienne; a 'autopsie, on conslate que I'hémor-
ragie provient de la rupture d'un anévrysme dans une caverne.
Parfois on ne trouve pas aprés la mort la source de I'hémorragie ;
¢’est & une rupture d'une des branches de l'artére pulmonaire qu'il
faut Vattribuer, et ¢’est sur le compte d'une augmentation brusque
4 la suite d'une quinte

dans la pr(-‘ssiun de l'artére puhnulmirv



de toux, d'un effort, d'une émotion — qu’il faut mettre ’hémor-
ragie. La rupture est favorisée par les altérations vasculaires,
constantes dans les branches de Uartére pulmonaire qui echeminent
a travers un parenchyme tuberculisé.

Deés le début de la tuberculose pulmonaire on note a la, percus-
sion des modifications en général assez netles et faciles i apprécier;
c'est, par exemple, sous les clavicules ou dans les fosses sus el
sous-épineuses, ou bien & la base un léger degré de submatité ;

parfois le seul signe percu est une résistance particuliére au doig
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ce signe a une grande valeur. La ol existe de la submatité ou de
la matité les vibrations sont généralement exagérdes et 1'ausculta-
tion y révéle un affaiblissement du murmure vésiculaire qui passe
facilement inapercu. Il faut, par comparaison, ausculter le sommet
opposé sain; on est alors frappé de la différence qui existe; d'un
cOté, le murmure vésiculaire s’entend avee son rythme, son timbre
moelleux et sa force habituels: de l'autre, il est sourd, voilé,
pénible,

Parfois la faiblesse respiratoire existe sans matité, sans augmen-
tation des vibrations thoraciques : le diagnostic est alors plus
délicat, et nous avons vu souvent considérer comme malade le
sommet sain parce que le murmure vésiculaire physiologique, avec
sa facile expansion, paraissait soufflant comparé au murmure
affaibli de l'autre sommet.

Quand la lésion tuberculeuse a évolué, on percoit, en méme
temps que des altérations du murmure vésiculaire. des craquements
et des rales sous-crépitants: I'inspiration devient rude et I'expiration
soufflante et prolongée.

D’aulres localisations tuberculeuses se manifestent plus ou moins
vite et ces signes que nous décrivons 4 un sommet s'entendent en
différents points. A un degré plus avancé, les rales devienment
humides et donnent a I’auscultation la sensation de gargouillements.
Souvent la respiration, trés soufflante, prend un timbre cavilaire,
et 1l semble qu'il y ait une cavité dans le poumon. On admet
d’autant plus volontiers 'existence d'une caverne que partout
existent de gros rales humides, presque des gargouillements.
[’idée de ramollissement généralisé a tout le poumon s'impose et

'on est tout étonné de voir la maladie évoluer sans grande fidvre
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et I'enfant ne pas se douter pour ainsi dire qu’il a dans le poumon
des lésions aussi accentuées, son état générul étant relativement
bon et la respiration facile. Ou bien, ¢'il y a une fievre intense et si
I'enfant dyspnéique succombe & une poussée de granulie, on est
surpris de ne trouver a I'autopsie d'excavation pulmonaire en aucun
point. La ol I'on percevait ce souffle caverneux, ces gargouille-
ments, ces rales, le poumon est parsemé de granulations anciennes,
de tubercules ramollis séparés par une zoneé de parenchyme en
somme peu malade; nulle part il n'existe de cavernes. Par contre,
dans un point ol I'auscultation n’avait rien révélé les derniers
jours, pendant la poussée granuliquc ultime, on trouve un semis
de fines granulations.

Ces signes pseudo-cavitaires, parfois trompeurs, sont signalés
dans tous les livres classiques (Rilliet et Barthez, Cadet de Gassi-
court). Mon collégue Aldibert en a fait une étude intéressante dans
la Revue des maladies de Uenfance (1). 11 a montré qu'ils se ren-
contraient non seulement dans la tuberculose, mais encore dans
cerlaines pneumonies lobaires aigués, dans certaines broncho-
pneumonies, dans des pleurésies & grand épanchement.

Cos bruits sont sous la dépendance de l'ectasie bronchique qui
est la régle chez les enfants dans toutes les inflammations pulmo-
naires. Cette ectasie peut étre passagere et 'on comprend ainsi la
disparition & peu pres compléte au bout d'un certain temps de
signes stéthoscopiques qui avaient été tres prononces.

Chez d’autres enfants, le souffle caverneux, les gargouillements
dépendent réellement d'une caverne. Exceptionnelles chez les
bébeés, les cavernes sont assez fréquentes chez les enfants plus agés,
mais il faut savoir qu'elles peuvent exisler sans qu'aucun signe

révele leur présence.

La tuberculose pulmonaire chronique des enfants offre encore
dintéressantes particularités dans sa marche ; nous faisons allusion
aux poussées congestives qu'elle présente dans le cours de son
évolution.

(1) ALDIBERT, Valeur séméiologique des signes pseudo-cavitaires dans les ajfec-

tions pulmonwires de Penfance (Revue mensuelle des maladies de P'enfance, sep=
tembre 1890). :
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Voici quelques exemples parmi les nombreux que nous avons
observés :

Un enfant, atteint de tuberculose du sommet droit, entre dans
nos salles légérement dyspnéique, avec une température élevée.
En I'examinant, on trouve a la base droite un souffle et des rales
sous-crépitants qui font diagnostiquer une broncho-pneumonie,
Au bout d’une semaine, la fievre et la dyspnée ont disparu ; le
souffle persiste encore pendant un certain temps, puis tout rentre
dans I'ordre; on ne constate plus rien a la base du poumon. Seule
persiste la tuberculose du sommet qui n'a pas été modifiée pendant
I'évolution de la broncho-pneumonie.

Chez un autre malade, la poussée congestive, au lieu de se
localiser en un point, se généralise. L’enfant, dyspnéique au plus
haut degré, a la poitrine remplie de rales, et & l'un des sommels
se percoil un souffle d’induration pulmonaire (lésion ancienne).
On porte le diagnostic de granulie, étant donnés les antécédents du
petit malade. On institue néanmoins un traitement énergique
contre les phénoménes congestifs. Pendant huit jours la mort
semble imminente : fidvre vive avec oscillations irréguliéres,
dyspnée paroxystique, cyanose permanente, état voisin du coma,
puis, graduellement, tout danger de mort immédiate disparait. La
dyspnée s’atténue, les riles s'en vont, et au bout de quinze jours
& trois semaines — quelquefois plus — la guérison se manifeste.
La lésion tuberculeuse des sommets persisle, a peine aggravée, et
on entend encore dans les poumons quelques rales sibilants et
sous-crépilants, dernier vestige de la congestion.

Il ne s'est pas agi de granulie, car I'enfant eat succombé, ou
bien, si la granulie s'était arrétée dans son évolution, on aurait
constaté aprés la disparition de I'étal aigu une aggravation des
lésions pulmonaires préexistantes. L'évolution clinique des phéno-
meénes congestifs permet d’affirmer que la congestion n'était pas de
nature tuberculeuse.

Les recherches microbiologiques ont, d’ailleurs, prouvé qu'il
s'agissait de complications non bacillaires. MM. Duflocq et
Ménétrier ont montré que ces congestions relevaient des preumo-
coques agissant seuls ou associés & d’autres microbes.

Cette constatation est de la plus haute importance pour le
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pronostic et le traitement. Elle nous permet de conserver un
espoir en face de ces phénomeénes aigus, parfois suraigus, surve-
nant chez des tuberculeux. Elle nous engage a ne pas rester
inactifs ; dans la granulie, il 1’y a rien a faire, mais dans ces
congestions une révulsion énergique (ventouses séches el scarifiées,
vésicatoires), des injections de caféine, etc..., ameénent souvent une
guérison qui paraissait inespérée.

Tels sont les points que nous désirions mettre en relief dans
I'évolution de la tuberculose pulmonaire. Nous n’avons rien & dire
a propos de la durée et dela terminaison qui sont, chez les enfants,
aussi variables que chez les adultes.

Plévre.

La pleurésie tuberculeuse se rencontre chez les enfants comme
chez les adultes. C'estune pleurésie séreuse, rapidement guérissable

et bénigne. Ce qui permet d’en soupgonner la nature tuberculeuse,
cest 'existence d'une congestion au sommet du poumon, du cOlé
de I'épanchement, ainsi que l'a indiqué M. le professeur Gran-
cher.

La pleurésie peut débuter par le médiastin et n'envahir la grande
cavilé que secondairement. Deux enfants ont présenté cette parti-
cularité pendant 'année que nous avons passée dans le service de
M. le professeur Grancher. Chez I'un d’eux, qui a succombé de
tuberculose cérébrale quelques mois plus tard, la pleurésie a simulé
pendant quelques jours une péricardite (c’est 1a le caractére essen-
tiel de la pleurésie médiastine). Elle s'accompagnait de phénomenes
dyspnéiques qui nécessilérent une évacuation du liquide épanché.
Ce liquide était hémorragique. Le lendemain, le méme liquide
apparut dans la grande cavité pleurale (ponction exploratrice).
Ce ne fut qu'apreés cette constatation qu'on put porter le diagnostic
de pleurésie médiastine (la ponction évacuatrice avait été faite dans
le médiastin et non dans le péricarde).

Cet enfant avait présenté, en méme temps que sa pleurésie, une
tuberculose du péricarde terminée par symphyse, comme on le
constata & I'autopsie. Cette symphyse avait amené des troubles
asystoliques et produit consécutivement un foie cardiaque dans




lequel se développerent des tubercules, appréciables seulement au

microscope.
Ganglions trachéo-brouchigues.

La tuberculoze affecte souvent pour unique localisation la chaine
ganglionnaire qui entoure la trachée et les bronches.

Une premiére question se pose tout d'abord : I'adénopathie
trachéo-bronchique peut-elle étre primitive ou bien est-elle toujours
secondaire & une lésion du poumon? Parrot a établi qu'un ganglion
ne pouvait pas étre allteint sans que la muqueuse correspondante
soit lésée. En un mot, il n'y aurait pas d’adénopathie trachéo-
bronchique sans tuberculose pulmonaire. Cela est vrai dans la
grande majorité des cas ; et, quand on la recherche attentivement
(la chose n’est pas aussi aisée qu'on pourrait le croire), on trouve
presque toujours la lésion pulmonaire. Mais il est des cas ou les
ganglions sont pris sans que le parenchyme pulmonaire soit
intéressé. Quand l'infection tuberculeuse s'est faite par le tube
digestif, par exemple, ne peut-elle pas gagner les ganglions bron-
chiques, soit par voie lymphatique, soit par vole sanguine, sans
intéresser le poumon? De plus, n’est-il pas possible que, dans
certains cas d'infection tuberculeuse par les voies aériennes, les
bacilles traversent, sans la léser, la muqueuse da poumon et aillent
se loger directement dans les ganglions ?

Les recherches de Cornet sur la tuberculose des ganglions sans
lésion des muqueuses semblent le prouver (1). Cet expérimentateur
a présenté au XVII°® Congrés des chirurgiens allemands, des chiens
sur lesquels il avait fait les expériences suivantes : il déposait chez
des chiens, dans le cul-de-sac conjonctival inférieur, des crachals
tuberculeux ou des cultures pures de bacilles sans traumatiser la
conjonctive en quoi que ce soit. Les ganglions cervicaux corres-
pondants augmentaient de volume et, sur les animaux mis i mort,
on les trouvait ramollis ou caséeux.

Sur d’autres animaux, les matiéres tuberculeuses étaient portées

(1) Cowner, Tuberculose des ganglions sans lésion des muqueuses ( Centralblati fir
Chir., n°* 29, p. 7, 1889).
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dans les fosses nasales avec une fine plume d'oiseau. Les ganglions
Staient infectés, bien qu'il n'y et aucune lésion de la muqueuse.
Ces expériences ont éLe répétées sur les gencives, dans le conduit
auditif externe et méme sur la peau, toujours avec le méme succes.
Mais, sur la peau, il fallait faire une légére excoriation. Ces
recherches semblent prouver qué les bacilles de la tuberculose
peuvent pénétrer au travers d’une muqueuse qui ne présente aucune
lésion macroscopique ni avant, ni apres la pénétration.
Qu’elle soit primitive ou secondaire, I'adénopathie trachéo-bron-
chique se manifeste cliniquement par les memes symptomes.
M. Cadet de Gassicourt les a déerits d'une facon supérieure dans

ses lecons cliniques.

Elle ne se traduit souvent par aucun désordre fonctionnel et
Jest Uexamen seul de la poitrine qui en révele la présence. On
trouve en avant, au niveau du manubrium, en arriére entre les deux
omoplates, le long de la colonne vertébrale, une zone de matité,
et en ces points 'auscultation révele un souffle ou simplement une
respiration soufflante. Quand la compression d'une bronche est
forte; le murmure vésiculaire est affaibli dans le poumon COIres-
pondant, on le percoit mal, surtout aux bases.' L’absence de dysp-

vF née ou de tout autre trouble fonctionnel fait comprendre pourquoi
dans ce cas 'adénopathie est généralement meconnue.

Chez quelques rares malades on retrouve, plus ou moins au com-
plet, toute cette riche symptomatologio que les auteurs classiques
ont décrite (compressions bronchique, nerveuse, vasculaire, etc.,
ete. .., dyspnée, cyanose, edéme, etc., ete...). Mais ces cas sontrares,
et le plus souvent ce qu’on conslate chez les enfants atleints d’adé-
nopathie trachéo-bronchique, ce sont des crises de dyspnee surve-
nant la nuit, sans cause apparente, ou 3 la suite d'un léger refroi-
dissement.

Nous avons depuis longtemps dans le service un enfant chez
lequel ces crises dyspnéiques paroxystiques ont été trés marquées
pendant un cerlain temps; clles sont aujourd’hui calmées, comme
cela est la régle, et seuls persistent les signes physiques (matité
ot souffle & la racine des bronches, affaiblissement considérable du
murmure vésiculaire).

I’ hypertrophie des ganglions bronchiques peut, par compression
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du récurrent, produire les symptomes habituels de la laryngite stri-
duleuse ou du croup (dyspnée, tirage, voix rauque, presque
éteinte). Quand ces symptomes surviennent brusquement chez un
enfant, avant cela bien portant, chez lequel I'adénopathie ne pro-
duisait aucun trouble fonctionnel, on peut élre trés embarrassé pour
en reconnaitre la véritable nature. C'est sur 'absence de fidvre,
d’angine et surtout sur la constatation d’une zone de matité en avant
du manubrium ou dans la région interscapulaire, le long de la
colonne vertébrale, qu'il faut se baser pour faire le diagnostic d’adé-
nopathie bronchique.

["adénopathie trachéo-bronchique évolue parfois sans jamais pro-
duire de phénomeénes de compression ; mais il est rare, quand elle
est accentuée, qu’elle n’améne pas un certain degré de géne dans la
circulation pulmonaire. L'augmentation de pression peut élre assez
prononcée pour qu'une rupture d’une des branches de I'artére pul-
monaire s'ensuive. On voit certains enfants mourir d’une hémo-
ptysie foudroyante qui ne reconnait pas d'autre cause.

[’adénopathie bronchique coincidant constamment avec la tuber-
culose pulmonaire, il n'est pas toujours facile de séparer au point
de vue physique et fonctionnel ce qui appartient a I'une et a
'autre.

Signalons enfin la possibilité d'une adénopathie bronchique non
tuberculeuse, se montrant a la suite dune broncho-pneumonie
intense ou de bronchites répétées. La tuméfaction ganglionnaire
est alors passagére el s'amende avec un traitement approprié. 11 y
a intérét a ne pas la laisser s'éterniser, la tuberculose pouvant venir
se greffer sur le tissu malade.

Méninges et cerveau.

Nous avons dit précédemment combien était fréquente la tuber-
culose des méninges chez les bébés qui meurent de tuberculose
diffuse. Chez eux, il n'est pas possible de décrire une méningite
tuberculeuse, les phénoménes méningés n’étant quun des nom-
breux éléments, et habituellement le dernier en date, d'un cortége
symptomatique des plus complexes comme nous I'avons vu. Mais
chez les enfants plus agés (seconde enfance) ,la méningite peut étre,
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sinon 1'unique localisation de la tuberculose (il n’y a pas de ménin-
gite tuberculeuse primitive), du moins la plus prononcée et & elle
seule elle parait constituer toute la maladie.

Quand on fait I'autopsie d'un enfant mort de méningite tubercu-
leuse, on ftrouve généralement une tuberculose pulmonaire au
début, ou quelques ganglions caséeux dans le médiastin. Lorsque
ces lésions manquent, ce qui est exceptionnel, il existe une tuber=-
culose de ganglions cervicaux et rétro-pharyngiens. Dans ces cas
les bacilles se sont propagés le long ou dans I'intérieur des vais-
seaux lymphatiques. Babés dit avoir observé une fois cette marche
de 1a maladie. Le méme auteur a montré qu'en méme temps que
le bacille de Koch, d'autres microbes gagnaient les méninges.
(’est ainsi qu’on peut expliquer la présence de streptocoques, du
pneumocoque lancéolé, ete., dans I'exsudat purulent de la mé-
ningite.

Certains auteurs ont pensé que pour atteindre les méninges les
bacilles pénétraient parfois par la muqueuse nasale. Aucun fait
nest venu confirmer cette maniére de voir qui reste toujours bien
hypothétique.

La symplomatologie de la méningite tuberculeuse est des plus
variées, chaque enfant faisant sa maladie a sa fagon. Ge que nous
désirons faire remarquer, c'est I'absence a peu prés constante des
trois périodes qu’on trouve décrites dans les livres classiques ; nous
ne croyons pas qu’on puisse établir de régle dans V'ordre d’appari-
tion de tel ou tel symptome.

Le début de la méningite est variable; nous le voyons rarement
parce que les enfants nous sont conduits quand la maladie est con-
firmée. On le dit généralement lent; mais il nous souvient d’avoir
observé cette année deux cas ou des convulsions généralisées
avaient é16 la premiére manifestation de la maladie.

A la période d’état il est un signe qui ne fait jamais défaut, c'est
Virrégularite du pouls. Nous I'avons constaté dans tous nos cas.
On sait de quelle importance est ce symptome pour la. confirma-
tion d'un diagnostic encore douteux. Certes, en dehors de la ménin-
gite, il est des affections qui donnent licu a de lirrégularité du
pouls, il y a méme des enfants chez lesquels c’est un phéno-
méne normal ; mais, quand l'irrégularite du pouls existe, chez un



B T
petit malade, avee d’autres siones de méningite, le diagnostic est
a peu prés cerlain.

Comme évolution nous avons observé deux formes : l'une
bruyante, I'autre tranquille. Dans la premiére, les enfants crient
sans cesse, sont continuellement agités et onlt fréquemment des
convulsions. Dans la seconde, les pelits malades sont plongés de
bonne heure dans le coma, ils ¥ restent de longs jours sans jamais
en sortir. Pas de ecris, pas de convulsions. Ils s’éteignent lente-
ment aprés avoir présenté cette élévation de température, cette
accélération du pouls si constantes des derniers moments, et cette
altération si spéciale des traits (amaigrissement, raideur de la
nuque, fixité du regard, strabisme, excavation des yeux).

Les lésions trouvées a l'autopsie différent-dans les deux cas. Dans
la forme bruyante, la congestion est violente ; les vaisseaux des
meninges et ceux de la pulpe encéphalique apparaissent distendus :
les parties lésées ont une coloration rouge foncé, parfois vielacée,
Dans la forme tranquille, il n’y a pas de congestion ; ¢’est I'cedéme
qui domine. I.es méninges sont infiltrées d'une sérosité louche qui
a envahi également la substance cérébrale. Il y a parfois une
hv\'(h"_J('{'phu_lii= ventriculaire trés marquée.

Nous voudrions attirer attention sur un dernier point, sur les
lésions spinales concomitantes. M. Hutinel nous a dit les avoir
observées presque constamment. Nous avons été moins heureux
que lui. Aveec notre chef de clinique Guinon, nous les avons cher-
chées consciencieusement, nous ne les avons que tres rarement
rencontrées. Il est possible que nous soyons tombés sur une mau-
vaise série. En tout cas, cette coexistence des lésions spinales nous
a paru intéressante & signaler.

[’évolution de la tuberculose cérébrale différe totalement de
celle de la tuberculose méningée. Un tubercule cérébral passe
inaper¢u pendant des années. Les exemples ne se comptent plus
dans lesquels on trouve a I"autopsie un tubercule volumineux ayant
envahi une région imporlante du cerveau. 'ayant presque totale-
ment délruite, ne s'étani cependant manifesté pendant la vie par
aucun symptome, sauf durant les deux ou lrois jours qui ont précédé
la mort,.

Les tuberenles cérébraux, en devenant superficiels, arrivent a
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produire de I'irritation méningée qui {raduit son existence par le
cortége habituel de ]a méningite tuberculeuse. Mais, 8'il n'y a pas
de granulations tuberculeuses dans 1'épaisseur des méninges, si la
méningite n’est due qu'a une irritation de voisinage, les phénomenes
observés disparaissent et l'on peut constater pendant un certain
temps un arrél dans I'évolution de la maladie. Cet arrét est habi-
tuellement de courte durée ; il est de régle, en effet, d’assister a la
généralisation méningée.

En présence de ces faits qu'on observe fréquemment dans les
hopitaux d’enfants, n’est-on pas en droit de se demander si, dans les
cas de guérison de méningite tuberculeuse qui ont été publiés, on
n’avait pas eu affaire & des tubercules cérébraux s'étant accompa-
gnés, & un moment de leur évolulion, d’irritation des méninges ?
Nest-il pas possible également de mettre en doute la nature gyphi-
litique de ces méningites, guéries par l'iodure de potassium ou le
mercure, survenues chez des enfants qui ont succombé qudqucs
mois aprés a une tuberculose généralisée ? Nous le croyons pour

notre part.
Tube digestif et anneves.

On éerirait un volume sur les lésions tuberculeuses chroniques
du tube digestif. Cette description nous entrainerait beaucoup trop
loin.

La tuberculose intestinale n'est fréquente que chez les enfanls
Agés ; nous avons vu que chez les bébés les troubles digestifs (vomis-
sements et diarrhée) se montraient le plus souvent sans quil y ait
la moindre lésion ulcéreuse & la muqueuse intestinale. Par contre,
chez les grands enfants, les ulcérations intestinales existent :
elles traduisent leur présence par une diarrhée que rien ne peut
arréter. ;

La tuberculose localisée au foie (hépatite tuberculeuse, cirrhose
tuberculeuse de 'enfant) a été &tudiée par MM. Hutinel et Des-
champs (Bulletin médical, décerabre 1889). 11 résulte de leurs tra-
vaux qu'il existe une variéte de tuberculose chronique ol les lé-
sions hépatiques dominent i ce point que la maladie prend les

allures d’'une cirrhose.
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Gette cirrhose tuberculeuse se Lraduitau pointde vue clinique par
les symptomes suivants : développement énorme de 'abdomen dont
les veines dilalées se dessinent de la fagon la plus nette sous Ia peau
distendue ; ascite assez considérable : hypertrophie du foie dont le
bord antérieur descend jusqu’a I'ombilic ; accidents dyspnéiques sur-
venant par acces ; cyanose, diminution de la quantité des urines et
du chiffre de l'urée. Les malades présentent en oulre des lésions
tuberculeuses aux poumons.

Au point de vue analomique, on constate un foie gras et scléreux
offrant de nombreuses granulations tuberculeuses. La stéatose est
périlobulaire, la sclérose débute par les espaces portes, et les gra-
nulalions tuberculeuses y sont également localisées.

Cette hépatite tuberculeuse a beaucoup d’analogies avec la cir-
rhose graisseuse de l'adulte; elle en differe par la lenteur de son
évolution et I'absence de phénomeénes généraux graves.

L’histoire de ces hépatites tuberculeuses n’est pas encore com-
pléte, parce que les cas de ce genre sont rares.

Ce qui nous a frappé dans les observations de M. Hutinel, c’est
I'existence & peu prés constante de lésions du cceur (insuffisance
mitrale, symphyse cardiaque). Or chez les enfants il n’est pas rare
d’observer, dans le cours d’affections cardiaques, a la suite d’atta-
ques d’asystolie, une augmentation du volume du foie, passagére
d’abord, permanente ensuite et aboutissant a la cirrhose de l'organe
alors méme qu'il n’existe plus aucun trouble du coté du cceur. Ne
peut-on pas se demander si chez les malades de M. Hutinel les 1¢é-
sions de cirrhose tuberculeuse n'ont pas été secondaires a alté-
ration hépatique d’origine cardiaque ?

Nous eroyons qu’il s’agit la de foies cardiaques devenus tubercu-
leux. M. Hutinel les déerit d’ailleurs aujourd’hui sous le nom de
foies hybrides, tuberculo-cardiaques; il admet I'action exercée par
la lésion du cceur dans la production de la cirrhose, mais il place
au premier rang l'influence de la tuberculose.

Nous n'avons rien remarqué dans 'évolution de la péritonite
tuberculeuse qui mérile d’étre rapporté ici. Nous croyons, avec
M. le professeur Grancher, que la guérison spontanée est plus

fréquenle qu'on ne le dit el nous ne pensons pas que la laparo-
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tomie doive étre pratiquée aussi souvent quon le fait aujour-
d’hui.

Nous ne faisons que signaler sans 'étudier la localisation de la
tuberculose dans les organes génitauz. Ounne rencontre guere ces
manifestations tuberculeuses qu’aprés quatorze ans.




CHAPITRE X

DU ROLE DE L'HEREDITE DANS LA TUBERCULOSE. — HEREDITE DE
TERRAIN. — HEREDITE DE GRAINE

On a beaucoup écrit sur I'hérédité tuberculeuse ; la question
cependant n'est pas encore entidrement élucidée. Personne ne
songe & nier le role important joué par hérédité dans la tuber-
culose, mais on n’est pas d’accord sur la facon dont elle se mani-
feste. Les uns, et ce sont de beaucoup les plus nombreux,
n'admetlent que 1'4érédité de terrain. Suivant eux. I'enfant, né
de parents tuberculeux, vient au monde tuberculisable et non
tuberculeux. C’est, en un mot, ainsi que I'a écrit M. le professeur
Bouchard, « la tuberculose en expectative, en possibilité et non en
nature que les parents transmettent a leurs enfants ». D’autres
pensent qua coté de cette hérédité indirecte il est possible d’en
invoquer une autre, dirccte, immédiate, I'Zérédité de la graine.

(esi & M. Landouzy que revient incontestablement I"honneur
d’avoir démontré (1883), aprés Baumgarten (1), Texislence de
celte hérédité directe, qu'il n’est plus possible de nier aujourd hui,
en présence des faits cliniques et expérimentaux qui ont été publiés
dans ces derniéres années.

Au premier abord, cette idée de la transmission de la tuber-
culose de la mére au feetus semble naturelle ; on sait, en effet,
que le passage & travers le placenta de principes infectieux con-
tenus dans le sang de la meére a été démontré pour le charbon, la
variole, la fievre typhoide, ete., etc. Gependant, quand on examine

(1) BauvMGARTEN, Ueber latente Tuberculose (Volkmann’s Sauunlung, 1880, no 21
ot Zeilschr. f. klin. Med., 1883, L R b
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attentivement les faits, on constate que pour la tuberculose les
choses ne se passent pas comme dans les maladies que nous venons
de citer. Dans ces derniéres J'infection sanguine est fréquente, clle
est constante méme pendant un certain temps; elle est, au con-
traire, d'une extréme rareté dans la tuberculose. Clest & ce fait
qu'il fant attribuer sans doute le petit nombre des cas de tuber-
culose congénitale.

Pendant l'année que nous avons passée dans le service de
M. Landouzy, a la créche de I'hopital Tenon, nous avons eu l'occa-
sion d'examiner de nombreux enfants, ayant succombé & deux,
trois, quatre mois, & une tuberculose diffuse, vérifiée & 1'autopsie.
Le jeune 4ge de nos petits malades, la généralisation des lésions
tuberculeuses a presque tous les organes, la coexistence conslante
d’une tuberculose maternelle que nous constalions nous-méme ou
d'une tuberculose paternelle que I'interrogatoire de la mére nous
révélait, voila toute une série de raisons cliniques qui, au premier
abord, imposait a notre esprit l'idée d'une tuberculose héréditaire
directe dans quelques-uns de ces cas. Mais, en examinant attenti-
vement chacune de ces observations, en recherchant le début des
manifestations tuberculeuses chez nos hébés, en constatant que le
plus souvent nos pelits malades avaient véeu & coté de lears parents
tuberculisés, qu’ils avaient eu, en conséquence, bien des chances
d’avoir été conlagionnés, NOUS SOMINES arrivé a cetle conclusion,
opposée & nos premiéres impressions, qu'il s'agissait dans tous les
cas d'une tuberculose acquise.

Dailleurs, un cas de contagion indéniable, observé par nous
dans le service, sur un bhébé de trois mois, né d'une mére morte de
ramollissement cérébral (pas de tuberculose A l'autopsie), élevé
depuis sa naissance dansnos salles, nous a montré, avec la possi-
bilité d'une contagion précoce, la rapidité d'évolution el I'extension
des lésions tuberculeuses acquises (obs. Marie N...).

La transmission directe de la tuberculose de la mére au feetus
n'en demeure pas moins bien stablie, les faits cliniques et expéri-
mentaux que nous allons rapporter le prouvent surabondamment,
mais, il faut bien le dire, elle est exceptionnelle.

Faits cliniques. — 1° Chez 'homme. — Les plus anciens, chez
'homme, sont ceux de Charrin, de Berti et de Merkel. Le pre-
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mier (1), publié en 1873, est relatif & un cas de tuberculose géné-
ralisée chez un feetus de sept mois et demi dont la mére était morte
phtisique. On trouva i lautopsie du feetus des lésions tubercu-
leuses de tous les organes, spécialement du foie, de la rate et des
ganglions.

Berti 2) a publié deux observations, dont une au moins peut
étre considérée comme un cas de tuberculose congénitale. Fille née
a lerme d'une mére pht isique, qui succomba le neuvieme Jour aprés
sa nalssance et i I"autopsie de laquelle il trouva deux cavernules
dans le bord postérieur du lobe inférieur du poumon droit remplies
de matiéres caséeuses. L’examen histologique de ces cavernes fut
fait, et il démontra la nature tuberculeuse de la lésion,

Dans le cas de Merkel 3), la meére, tuberculeuse au moment de
I'accouchement, succombe deux jours aprés sa délivrance. A 'au-
topsie, on trouve une tuberculose miliaire généralisée. L’enfant, né
a terme, portait au moment de sa naissance une fumeur jaunitre

du volume d’un gros pois au niveau de la vonle palatine. Il suc-

comba athrepsique, et a I"autopsie on constata une tuberculose de
la voute palatine et une tuberculose Osseuse en arriére de 1'articu-

lation coxo-fémorale.

Au dernier Congrés de la tuberculose, Jacobi (de New-York) est
venu rapporter un cas de tuberculose congénitale qu'il a observé
en 1861 (4). En voici le résumé : i s'agit d'un feetus né au sep-
liéme mois d’une meére morte phtisique, trois semaines apres son
accouchement: le foetus présentait 4 la surface du foie, dans le péri-
toine hépatique, dans la rate. dans Ia plévre pulmonaire droite, un

grand nombre de granulations miliaires. [’examen microscopique

démonlra qu’il s’agissait de tuberculose.
La derniere observation connue de tuberculosge congénitale est
celle de Sabouraud (5).

(1) CuammIN, Twberculose congénitale chez un fuetus de sept mois et demi (Lyon
médical, 1873, ne 14, vol. XIII, p. 295).

(2) Bertr en 1882, Intorno alla  possibilita di processi tisiogeni congeniti
(Bolletino delle scienze mediche di Bologna, 1882, p. 29),

(3) MERKEL, cité par Ollendorff, Hereditit der Lungentuberculose (Zeitschrift fiir
klinisch Medicin, 1884, t. VIII, p. 559).

(4) Jacosr (New-York), Cus unique de tuberculose congénitale (Congrés de la tuber-
culose, 1891 ; — Bulletin médical, 1891, p. 762).

(3) Sapouravp, Tuberculose congenitale (Société de Biologie, décembre 1891),
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Il s’agit d'une femme présentant une induration légére de ses
deux sommets avec quelques signes de ramollissement au sommet
gauche. Cette femme accoucha a terme le 5 aout; elle quitta le ser-
vice le 10, sans que sa tuberculose ait fait des progres.

1.’enfant — une fille —bien conformée et de poids normal, reste
bien portante jusqu’au peuvieme jour : elle présenta alors un peu
de météorisme et une diarrhée légére. Le dixiéme jour, apparition
d’une teinte cyanique généralisée; a 'auscultation, rales fins dis-
séminés dans 1'étendue des deux poumons. Pas de convulsions;
plus de diarrhée. Morte sans autre accident, le onziéme jour au
matin.

I autopsie, génée par une opposition, ne put étre faite que pour
le foie et la rate. Le foie, sans trace de périhépatite, normal comme
couleur, dimension et poids, était criblé dans toute son épaisseur
de milliers de petites granulations d’un millimétre & deux de dia-
métre, toutes égales entre elles. La rate, petite, confractée, sans
périsplénite, &tait farcie de tubercules de volume trés différent.

I examen histologique du foie montre qu'il n'y a plus trace de
lobulation normale. Les cellules sont agglomérées sans ordre entre
les productions tuberculeuses; les capillaires sanguins trés dilatés
sont chargés de globules blanes.

Les tubercules, de volume variable, paraissent avoir pour centre
le centre du lobule, la veine sus-hépatique, qnol(lucfuis reconnais-
sable et dont la paroi est toujours criblée de noyaux. Le centre des
{ubercules est formé d'une masse granuleuse, parsemée de quelques
noyaux qui deviennent plus nombreux au pourtour de la lésion.

Dans la rate on trouve des 1ésions vasculaires, épalssis:s('ment des
tuniques et preliférations nucléaives plutot localisées autour des
artéres qu'autour des veines. On y rencontre des tubercules innom-
brables, quelques-uns énormes.

I examen bactériologique a démontré avec le liquide de Ziehl
quelques rares bacilles dans le foie, de trés nombreux, au
contraire, avec le violet de gentiane aniliné A’ Erlich. Dans la rate,
mémes constatations.

Pour compléter cetle observation, nous devons en quelques
mots régumer I observation de la mére morte le 3 octobre, c'est-a-
dire deux mois apres J'accouchement. La tuberculose pulmonaire
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fit des progrés rapides, en méme temps que se prononcaient tous
les jours les signes d’une néphrite, avec douleurs de reins et urines
sanglantes. La malade fut prise dans les derniers Jours de phéno-
menes méningitiques et mourut dans le coma. Jusqu’a I'autopsie,
le diagnostic fut hésilant entre une granulie et une néphrite aigus
lerminée par urémie. A 'autopsie, on ne trouva de tuberculose
qu'au niveau des poumons (lésions anciennes). L’examen bacillaire
du foie, de la rate, des reins est resté négatif, Il 'y avait pas de
tuberculose du c6té de la mamelle ni au niveau des organes génito-
urinaires. La femme était done morte de néphrite aigué,

L'intensité des lésions tuberculeuses chez cel enfant de onze
jours ne permet pas de douler un instant que la transmission de la
tuberculose s'est faite directement de la meére au foetus. I est
regrettable que le placenta n'ait pas été examiné ; on y aurait pu
trouver des 1ésions qui auraient pu expliquer le passage du bacille
de Koch.

De ces observations Ia plus probante est celle de bouraud,
puisque I'examen microblologique des organes alteints de tuber-
culose a démontré — ce que ne pouvalent montrer les observations
antérieures — l'existence de bacilles de Koch dans les lésions
tuberculeuses.

2° Chez les animaux. — Plus nombreux sont les cas de tuber-
culose congénitale observés chez les animaux. Voici les principaux :

L'observation de Johne. de Dresde, publiée en 1885, est la
premiére qui mérite d’étre rapportée. Je I'emprunte 4 Queyrat, qui
I'a publiée tout au long dans sa thése e

Le 20 février 1885, une vache est tuée a I'abattoir de Chem-
nitz, atteinte de tuberculose pulmonaire trés étendue. Dans I'uté-
rus de cetle vache était un foetus de huit mois. Or on trouve sur
ce feetus, a la base du poumon droit, un nodule jaune grisitre du
volume d'un pois. Les ganglions bronchiques sont augmentés de
volume : I'un d’eux est caséeux. Le foie est parsemé de tuber-
cules miliaires; les uns gristres, les autres caséeux, quelques-

uns méme calcifiés. La recherche des bacilles, faite d’aprés la

(1) Quevrar, Tuberculose du premier dge. Thése inaugurale de Paris, 1886,

"
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méthode de Koch et Neelsen, en a démontré I'existence dans les
cellules géantes de ces tubercules.
Les deux observations de Malvoz et Brouwier (1) sont égale-

ment trés démonstratives.

PreMIERE OBSERVATION. — Le 28 janvier 1889, nous recevons de
M. Lefebvre, médecin-vétérinaire, le foie et les poumons, accompagnés
de leurs ganglions, d'un foetus de huit mois trouvé dans la matrice d’une
vache atteinte de tuberculose généralisée (I'utérus de celle-ci était pourtant
indemne).

Le foie mesure 11 —7—3 centimétres; a sa face inférieure, on reconnait
la veine ombilicale rampant dans le sillon antéro-postérieur gauche et se
bifurquant endeux branches secondaires, dont les subdivisions se perdent
dans la substance hépatique. Tout le long de la branche transversale de
bifurcation sont appendus, au niveau du hile de l'organe, une dizaine de
ganglions lymphatiques dont les uns mesurent & pew prés 4 millimeétres
suivant leur plus grand diametre, les autres jusqu'a 1 centimétre. Ges gan-
glions présentent presque tous, 4 peu prés a leur centre, un petit foyer
irrégulier, formé par la confluence de petits points caséo-crétacés, gros
chacun comme une téte d’épingle, se laissant énucléer facilement.

Dans la substance hépatique elle-méme, on trouve, notamment au voisi-
nage de la face convexe de Vorgane, quatre ou cing granulations, de
& millimétres environ de diameétre, nettement limitées, d’une coloration
blanc grisitre, faisant saillie sous la capsule. Quelques autres foyers, de
méme volume & peu prés, se retrouvent plus profondément logés dans le
parenchyme.

A Pendroit du hile pulmonaire, un peu en dessous de la bifurcation de
la trachée, on trouve un paquet formé d'une douzaine de ganglions lym-
phatiques, un peu plus volumineux que ceux du hile du foie.

Ces ganglions présentent a leur centre les mémes petits points jaundtres,
crétacés, signalés dans les ganglions du foie.

Ni les poumons d'aspect atélectasique, ni les plévres ne présentent de
néo-formation pathologique.

Les coupes microscopiques praliquées a travers les nodosités du paren-
chyme hépatique ont montré que ces derniéres étaient forrées entiére-
ment par des follicules dits tuberculeux, avec nombreuses cellules géantes,
2 noyaux disposés & la périphérie de I'élément, et au centre en coagulation
nécrotique. Ces foyers d’apparence tuberculeuse étaient véritablement
encapsulés au sein de la substance hépatique.

Nous avons recherché le bacille de Koch par la méthode de Herman.
Nous avons vu facilement quelques bacilles, cing ou six, dans certaines
cellules géantes et d’autres bacilles de méme aspect disséminés dans le
tissu de granulations lui-méme.

Mais la nature véritablement tuberculeuse de ces lésions a été le mieux

(1) MaLvoz et BROUWIER, Dews cas de tuberculose bacillaire congénitale (dnnales
de UInstitut Pasteur, 1889, p. 153).
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mise en évidenoce dans les coupes des ganglions du hile dy foie et du
poumon.

Partout, au sein des petits foyers jaunAtres signalés, nous avons vu de
.belles cellules géantes typiques, et par la méthode de Herman nous avons
trouvé au sein de ces éléments I)Im*im cléaires une quantité énorme de
bacilles de Koch : ceux-ci étaient ¢ 1\1)\)\4'\ en une magnifique couronne
a la périphérie de la cellule géante ; nous avons compte jusqu'a plus de
cent bacilles dans certaines cellules, De nombreux microbes de méme
aspect étaient également disséminés partout au sein des follicules tuber-
culeux.

DEUXIEME OBSERVATION. — L'un de mous trouve, le 2 février 1889, a
I'abattoir de Li iége, les rem: wrquables lésions suivantes chez un veau de six
semaines. anvrtulm(, du lma, et des ganglions du hile dg poumon. Pas

de lésions de Dintestin, pas de lésions du powmon. Bacilles de Koch par la
méthode d’Herman.

[l s’agit 14 de deux cas d uln rculose congénitale. Les 1ésions ont débuté
par le parenchyme n'p:m:]u la ou les bacilles ont été déversés par la
veine ombilicale. De la les bacilles ont gagné les ganglions lymphatiques
du hile du foie, prés du hile pulmonaire. Zes powmons élaient in‘f/(*uffif\, ce
qui montre une fois de plus que ce n’est pas la qu'il faut chercher de pré-
férence les altérations de la tuberculose congeénitale.

Je citerai encore le casde Csokor rapporté en 1891 4 la Société
império-royale de Vienne (tuberculose congénitale 4 bacilles de
Koch chez un veau) (1).

Ces fails cliniques prouvent surabondamment existence de la
tuberculose congénilale. L’expérimentalion 1'a montré égale-
ment.

1° Bapériences faites sur le placenta de phitisiques. — La pos
sibilité d'une infection tuberculeuse 4 travers le placenta n’a rien
qui puisse nous surprendre; il suffit de se rappeler les travaux
bien connus de MM. Arloing, Cornevin et Thomas sur le charbon
symptomalique, de Koubassoff surle passage des microbes patho-
genes de la mére au feelus, de Chambrelent sur le passage des
élément figurés a travers le placenta, etc., ete. Tous ces travaux
ont démontré la possibilité du 1»:t<<;l~'(3 de certaines bactéries de la
mere au feetus a travers le placenta. MM. Landouzy cb H. Marlin
ont été les premiers a Jf,'monlrm' r‘xlu"rin1&'11[:[[(411{‘11l. le passage

de la tuberculose de la mére au feetus. Ils ont rendu tuberculeux

1) Csokor, Un cas de tuberculose congeénitale @ bacilles de Kock chez un veaw
(Bulletin meédical, 1891, ne 8)

——
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des cobayes, auxquels ils avaient inoculé des fragments de pla-
centas de phtisiques.

Ces expériences, quoique trés démonstratives, n'ont pas été
trouvées probanles par tout le monde; on s’est demandé si les
cobayes étaient véellement devenus tuberculeux, la recherche des
bacilles de Koch n’ayant pas été faite par MM. Landouzy et
H. Martin.

Mais, si I'on se rappelle que ces expériences ont été faites en
1883, c'est-a~dire a un moment ou le bacille tuberculeux, découvert
I'année précédente par Koch, n’était pas encore admis par tout le
monde,  une période ou le diagnostic de la tuberculose se faisait
uniquement par les lésions anatomiques, on comprendra pourquoi
ces expérimentateurs n'aient pas cru utile de chercher un bacille
auquel on n'attachail pas I'importanee qu'il méritait, et quils se
soient contentés de lésions tuberculeuses d’aspect, pour affirmer la
tuberculose chez leurs animaux.

9 Fxpériences faites avec des [wlus provenant de femmes (-
berculeuses. — MM. Landouzy et H. Martin ont également donné
la tuberculose & des cobayes en leur inoculant, soit du poumon,
soit du foie de foetns provenant de femmes tuberculeuses. Ces
feetus ne présentaient & I'ceil nu aucune altération et rien ne pou-
vait faire prévoir qu'en inoculant une partie de leurs organes & des
cobayes, on rendrait ceux-ci tuberculeux. Ici encore, le méme
reproche a été fait & MM. Landouzy et H. Martin, parce quils
n'avaient pas recherché le bacille de Koch chez leurs cobayes
tuberculisés. De plus, certains expérimentateurs, Leyden enlre
autres, ont obtenu des résultats négatifs dans les expériences du
méme genre. On ne peul cependant mettre en doute la valeur des
résultats oblenus par MM. Landouzy et H. Martin. Ils prouvent :

1° Que le placenta d'une femme phtisique peut étre tubercu-
leux

90 Qu'un feetus de tuberculeux peut, quoique sain en apparence,
donner la tuberculose & des cobayes.

Un cas que DOus avons observé confirme absolument ces con-
clusions.

Voici cette observation :

Le 19 mai 1890, je faisais, avee mon collegue Laurent-Préfon-
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taine, I'autopsie d'une malade qui avait succombé A une tubercu-
lose généralisée, dans le service de M. le Dr Roques, a I'hopital
Tenon. Celte femme élait enceinte de sept mois environ. Nous
avons lrouvé une tuberculose de tous les organes (poumons, mé-
ninges, foie, rale). Les reins étaient particuliérement pris (nous
verrons plus loin I'importance qu'il faut attacher a ce fait). Ils
étaient tous les deux parsemés de granulations tuberculeuses ré-
centes et en nombre considérable. L'utérus présentait en différents
points de ses parois quelques masses jaunatres qui ressemblaient i
des tubercules caséifiés, sans qu'il fat possible de I'affirmer d'une
fagon certaine. Le placenta était le siege de quelques points jaunes
sans grand caractére. Le feoetus enfin était absolument sain &
I'eeil nu et ne présentait aucune altération dans ses différents
organes.

Nous avons fait quelques expériences avec le placenta et les
poumons du feetus. Nous avons pris soin tout d’abord de placer
ces différents organes dans un bain de sublimé pendant deux
heures, afin d’en purifier les surfaces externes.

1° Ezpérience avec le placenta. — En prenant toutes les pré-
cautions antiseptiques nécessaires (instruments portés au rouge,
cobaye rasé et lavé au sublimé, & 1'alcool et & I'éther), nous tail-
lons dans la profondeur du placenta des morceaux que nous intro-
duisons dans le péritoine d'un fort cobaye.

Le 20 juin, un mois plus tard, par conséquent, voici I'état dans
lequel était le cobaye. Il s'est développé en avant du membre anté-
rieur gauche une tuméfaction du volume d’une grosse noix. Le
membre de ce cOté est rétracté et 'animal ne s'appuie pas dessus
en marchant. Le cobaye qui était trés actif ces jours derniers est
maintenant abattu. Il parait respirer difficilement, et les poils tom-
bent. Une ponction faite avec la seringue de Pravaz dans l'intérieur
de la poche fluctuante ne raméne qu'une trés faible quantité d’un
liquide blanc, laiteux, mais par l'incision on fait sortir une grande
quantité d'une matiére crémeuse et épaisse rappelant exactement le
contenu d'un ganglion caséeux. Le cobaye résiste pourtant tout le
mois de juillet et ne succombe que dans les premiers jours d’aont.
On constate a I'autopsie une tuberculose geénéralisée (péritoine, foie,
rate, reins).
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2° Awec le feetus. — Le 19 mai, nous introduisons dans le péri-
toine d'un jeune cobaye : ;

a. Une partie d'un des poumons;

5. Une parcelle de la veine ombilicale au point ou celle-ci aborde
le foie et un peu de la substance hépatique attenant a la veine.
(Lies mémes précautions antiseptiques ont été prises que pour I'ex-
périence précédente. )

Le 20 juin, ce cobaye, trés vigoureux, ne parait pas élre incom-
modé de I'opération qu’il a subie. L’abdomen est souple, il n'y a
aucune trace d'abeés nulle part. Rien a noter pendant le mois de
juillet; il ne semble pas qu'il y ait développement de tuberculose.
Ce n'est qu’au mois d’aott que le cobaye commence 4 aller moins
bien. Il succombe le 29 aott.

On constate & I'autopsie une tuberculose généralisée.

Nous faisons alors, aveec M. H. Martin, dans le laboratoire de
M. le professeur Grancher, & I'hopital des Enfants-Malades, une
série d'expériences dont voici le résumé : le 29 aout, nous écrasons
un gros fragment de poumon tuberculeux et avec la pulpe sangui-
nolente, additionnée d'eau distillée, nous inoculons deux cobayes,
A et B (une seringue de Pravaz dans le péritoine de chaque ani-
mal).

1° Le 25 octobre, un des cobayes (A) succombe. A Tautopsie,
on constate une magnifique tuberculose généralisée. Le foie et les
poumons sont absolument criblés de tubercules. La rate est énorme;
le grand épiploon est tuberculisé; il y a d’énormes ganglions bron-
chiques.

Avec la pulpe de foie, nous ensemencons trois tubes — qui sont
reslés stériles — et avec la pulpe de foie et de poumons, addition-
née d'un peu d’eau salée, nous inoculons deux cobayes (une seringue
dans le péritoine de chaque animal); ces deux animaux sont morts
tuberculeux.

2° Le deuxiéme cobaye (B) meurt le 29 octobre. A l'autopsie
on trouve une magnifique tuberculose généralisée, le foie est semé
de fines granulations, la rate est grosse et les poumons sont tuber-
culisés; les ganglions lombaires et trachéo-bronchiques sont caséo-
lardacés.

Plusieurs fragments des poumons et du foie écrasés dans de 1'eau
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salée sont inoculés dans le péritoine de trois cobayes (une seringue
de Pravaz pour chaque animal).

Le premier cobaye est mort le 18 décembre tuberculose viseé-
rale généralisée ; il existe de nombreuz bacilles dans la rate.

Le deuxiéme cobaye meurt le 26 novembre. Avee ce cobayve,
inoculation de Awit cobayes morts tuberculens.

Le troisiéme cobaye meurt le 2 décembre : Jes organes sont cri-
blés de tubercules et de bacilles.

De nos expériences nous pouvons done conclure :

1° Que le placenta de notre malade tuberculeuse inoculé 4 un
cobaye 'a rendu tuberculeux :

2° Que les organes du feetus, bien que sains en apparence, ont
également produit une tuberculose, & bacilles de Koch, que nous
avons répétée chez plusieurs séries de cobayes,

Un fait en tous points semblable & celui que nous avons observé
en 1890, a été publié cette année par Birch-Hirschfeld et Schmorl(1).
Il s'agit d'un foetus extraif par opération césarienne, immédia-
tement aprés le décés de la mére succombant 3 une tuberculose
diffuse. On fit & deux cobayes et a un lapin une inoculation intra-
péritonéale d’un cube de foie, de rate et de rein fostal MACTOSCOPT -
quement sain. Au bout de quinze jours un des cobayes mourut,
offrant des granulations tuberculeuses dans son grand épiploon. Le
deuxiéme cobaye tué au quarantieme jour présentait un péritoine
parsemé de tubercules miliaires: un noyau caséeux dansle mésen-
tére, des tubercules innombrables dans le orand ¢piploon, dans la
capsule de la rate; des tubercules dans le foie et le poumon; de
rares tubercules dans les reins. (Il y avait de nombreux bacilles
dansles foyers caséeux.)

Le lapin succomba au boul de quatre mois, présentant des
tubercules dans le foie et le poumon.

Le cas de Birch-Hirschfeld prouve donc, comme ceux de MM. Lan_
douzy et Martin et comme le nolre, que, dans certaines circon-
stances, des feetus nés de méres tuberculeuses peuvent produire la
tuberculose chez des animaux, bien qu'a I'ceil nu leurs organes
paraissent sains. Les feetus contiennent des bacilles: mais ils

(1} Bircu- HinscHFELD el ScHMORL, ,’,’m’,’p.;y,g zur ‘[_,r(!firji'm'f,l!‘_\'-',"ef‘ﬁ Analomie und zur
all gemeinen Pathologie, 1891, p. 429,

———
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n'ont pas eu le temps d’organiser de granulations tuberculeuses.

La preuve de cet élat bacillaire a élé donnée par Birch-Hirsch-
fold. Cet observateur a constaté, en effet, quelques bacilles dans le
foie de son foetus. Nous n’avons pas été aussi heureux. N'ayant pas
eu le soin de rechercher immédiatement aprés la mort les bacilles
de Koch dans les organes du feetus, qui fait le sujet de notre obser-
vation, nous n’en avons pas rencontré apres durcissement des
piéces. On sait, en effet, combien il est difficile de déceler le bacille
de Koch dans le foie. Birch-Hirschfeld, dailleurs, n'en a trouvé
qu'un petit nombre dans cet organe, et ni le poumon, ni le rein
n'en contenaient.

Comme 1'a fait remarquer M. Landouzy, dans son dernier article
sur I'hérédité tuberculeuse (1), «la rareté des bacilles trouvés dans
le grand nombre des préparations faites par Birch-Hirschfeld, avec
tous les organes du foetus, est a rapprocher des résultats fournis par
Johne et Malvoz dans leurs découvertes du bacille sur les feetus des
vaches trouvés bacillisés comme leurs meres, mais non tuberculi-
oés comme celles-ci. Ce fait est encorea rapprocher de ce que nous
ont appris les inoculations des bactéries charbonneuses a des ani-
maux en gestation :dans ce cas, on le sait, peu de bactéries passent
au feetus et on trouve leur nombre, comparé a celul de la meére,
singuliérement inférieur. »

Les faits cliniques que nous avons rapportés et les résultats expé-
rimentaux obtenus par MM. Landouzy, Hippolyte Martin, Birch-
Hirschfeld et par nous-méme, démontrent jusqu’a I'évidence le pas-
sage du bacille de Koch de la mére au feetus ; ils prouvent que des
enfants peuvent naitre bacillisés et non encore tuberculeux.

Qi ces enfants avaient vécu, si leur bacillose avait évolué, s'ils
étaient entrés dans la tuberculose, ils n’auraient succombé —
comme le prouvent les inoculations d’organes bacilliféres aux co-
bayes et aux lapins — qu'apres six semaines, deux mois et méme
plus de maladie. Aussi, quand on voit mourir de tuberculose des en-
fants de six semaines, de deux mois, de trois mois, nés de parents
manifestement tuberculeux — ce que nous avons observé a la
créche de Tenon — a-t-on tendance  les regarder comme des vic-

(1) Lannouzy, Hérédite tuberculeuse (Revue de médecine, 1891, p. 4l7).
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times de I'hérédité tuberculeuse directe, de I'hérédité de la craine.

(estla,croyons-nous,uneerreurd’interprélation; siles expériences
de MM. Landouzy et Martin, si celles de Birch-Hirschfeld, si la
notre sont des plus probantes, elles n'en sont pas moins exception-
nelles. Pour s’en convaincre, il suffit de jeter un coup d'eeil sur la
longue liste d’expériences négatives qui ont été faites sur ce sujet.

Nous signalerons & ce propos les expériences de MM, Grancher
et Straus, de Nocard, de Leyden, les recherches infructueuses
faites pour déceler le bacille chez des feetus nés de méres tubercu-
leuses par Max Wolff, Kurt Jahni, Heller, Weischselbaum. Nous
rappellerons les trés intéressantes recherches de Sanchez-Toledo qui,
avec de la tuberculose aviaire, inocula par voie intraveineuse, sous-
cutanée, intrapleurale, trente-cing femelles de cobayes pleines ;
des soixante-cing feetus nés de ces femelles aucun ne présenta de
tuberculose. Les cultures faites avec leurs organes sont restées sté-
riles, les inoculations pratiquées avec le poumon, le fole, la rate
broyés dans I'eau, ont toutes été négatives ; les coupes colorées par
différents procédés ne contenaient aucun bacille. La transmission
du bacille ne s'était donc pas faite.

Au dernier Congres de la tuberculose, M. Vignal a rapporté une
série de résultats négatifs. M. Hulinel en a publié quelques-uns
également.

Ces faits négatifs prouvent la non-transmission de la tubercu-
lose de la-mére au feetus dans la grande majorité des cas, mais ils
ne peuvent pas aller & I'enconire des faits positifs obtenus. Aussi,
tout en la disant rarve, nous affirmons hautement U'hérédité di-
recte, U'hérédité de la graine tuberculeuse.

Koubassof (1) dit étre arrivé, au moyen de colorations, & con-
stater le passage des bacilles de la mére au feetus. Ses résultats n’ont
pas été généralement admis. Il est probable, comme le pense Mal-
voz, qu’il se produit au niveau du placenta des altérations qui per-
mettent le passage des bacilles. « Les micro-organismes, dit-il, en
général ne filtrent pas & travers les villosités choriales jusque dans

le sang de la veine ombilicale. Les bactéries ne franchissent la

(1) Kousassor, Compte rendu de U’ Académie des Sciences, t. C, p. 392; — t. CI,
p. 451,
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barriére placentaire qu'en faveur des lésions anatomiques qu'elles
ont pu y développer : ce sera, par exemple, un point hémorra-
gique dans la variole ou le charbon, le ramollissement d'une nodo-
sité dans la tuberculose, un foyer d’abeés dans la pyohémie. »

Ces altérations du placenta sont difficiles a constater. Dans le
cas de Birch-Hirschfeld, on trouve signalées des hémorragies; dans
le notre existaient plusieurs points jaunes rappelant & I'ceil nu des
lésions tuberculeuses; l'examen bactériologique pratiqué en ces
points ne nous a pas permis d'y déceler la présence de bacilles de
Koch.

De I'étude des faits publiés, nous étions arrivé a cetle conclu-
sion : pour que le bacille se fixe dans le placenta, il faut qu'il cir-
cule dans le sang. Or cette condition n’est remplie que dans la
tuberculose aigué quand la généralisation bacillaire se produit. Le
cas de Sabouraud est venu nous montrer qu'il n'en était pas tou-
jours ainsi, puisque sa malade ne présentait, au moment de son
accouchement, qu'une lésion peu marquée a I'un des sommets.

Pour le moment donc, il n’est pas possible de dire pourquoi et
comment l'infection tuberculeuse du placenta se produit.

Quand la femme, dans les derniers mois de sa grossesse, esl en
pleine poussée granulique, il y aura des chances pour que les ba-
cilles de Koch s'arrétent au niveau du placenta et passent de la cir-
culation maternelle dans le sang du feetus. Or la granulie n’est pas
la régle durant la grossesse; la tuberculose s’amende générale-
ment, et ce n’est qu'aprés 'accouchement qu’elle s'aggrave et se
généralise. On aurait ainsi I'explication de la rareté des tubercu-
loses congénitales.

Les enfants nés de méres tuberculeuses viennent donc au monde,
dans la majorité des cas, ni bacillisés, ni tuberculisés ; mais, comme
I'a fait remarquer M. Landouzy, ils sont habituellement chélifs et
meurent trés rapidement. Il y a la quelque chose d’analogue & ce
qui se passe pour la syphilis : cerlains hérédo-syphilitiques suc-

combent sans lésions, par le seul fait de la dystrophie résultant de
leur hérédité. Dans son dernier article sur I'hérédo-tuberculose,
M. Landouzy a insisté a juste titre sur cette hérédité diathésique,
ce qu'il a appelé « hérédité atypique ».

Jusqu'ici, nous avons laissé de coté 1'élément paternel dans
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I'hérédité directe de la tuberculose. Son role est cependant
Intéressant a étudier.

Cerlains auteurs ont pensé que le sperme des phlisiques, conte-
nant des bacilles, pouvait, en fécondant 'ovule, I'infecter et rendre
tuberculeux le produit qui résullerait de cette fécondation. Mais la
présence de bacilles dans le sperme de phtisiques n'ayant pas de
lésions des organes génitaux a ét¢ bien rarement constatée. Jahni
I'a signalée cependant et a conclu & la possibilité d'une infection
de T'ovule par le sperme. Rohlff n'a obtenu, par contre, aucun
résultat par I'inoculation du sperme de phtisiques & des lapins et
a des agneaux. Firket, qui a rapporté ces faits dans un excellent
travail sur I'hérédité tuberculeuse (1), pense qu'il n'est pas vrai-
semblable qu'un ovule ayant re¢u un spermatozoide, porteur d'un
bacille tuberculeux, puisse suivre son développement normal.
Suivant lui, un ovule infecté n’arriverait 4 produire qu'un monstre
et Firket rejette aussi la possibilité d'une infection par le sperme.
Cetle opinion est-elle bien juste 2 Ne voyons-nous pas tous les jours
qu'un ovule infecté par un spermatozoide syphilisé arrive & son
complet développement et produit un enfant souvent bien constitué.
D'ailleurs, il y a plus que ces raisonnements, il y a les expériences
de MM. Landouzy et H. Marlin (2) qui ont produit chez des
cobayes une infection tuberculeuse en leur inoculant du sperme de
phtisiques.

Il est donc possible qu'un pére phtiisique engendre un enfant
tuberculeux i la naissance, mais aucun fait clinique ne 'a démontré
encore. Ce qui est plus fréquent, ce qui est & peu pres constant,
pourrait-on dire, c'est le peu de vitalité que présentent les enfants
nés de péres tuberculeux. C'est la encore I'hérédité diathésique

dont nous parlions tout & I'heure.

Que conclure de celte étude de I'hérédilé dans la tuberculose?
D'une part, que certains enfants, nés de méres phtisiques, peu-
vent naitre bacillisés ou tuberculisés; c'est I'exception. Dautre
part, que beaucoup d’entre eux viennent au monde chétifs (Aére-

(1) Firker, De Uhérédité dans la tuberculose (Revue de médecine, janvier 1887).
(2) Laxpouzy et H. MARTIN, Revue de medecine, 1883,
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dité diathésique) et plus facilement que d’autres contracteront la
tuberculose. Ce sont des candidats a la tuberculose.

Nous avons & rechercher maintenant comment ces enfants nés de
parents tuberculeux sont atteints & leur tour; par quelle voie et de
quelle facon le bacille de Koch les envahit.

Ce peut &tre soit par les voies digestives, soit par les voles res-
piratoires, soit par la peau.

On a tendance & admetire, pour la tuberculose des enfants, une
origine alimentaire. M. Legroux, qui a défendu cette opinion au
Congres de la tuberculose de 1888, faisait remarquer que les en-
fants qui devenaient malades étaient presque tous nourris au
bhiberon et il incriminait le lait.

A coup sur les expériences quon a faites avee le lait de vaches
tuberculeuses sont démonstratives, mais il ne faut pas, croyons-
nous, en exagérer la portée. Un enfant dont l'alimentation serait
faite avec un lait provenant toujours d'une méme vache tubercu-
leuse aurait toutes les chances de contracter la tuberculose. Mais
est-ce 1a ce qu'on voit habituellement? Le lait livré & la consom-
mation provient de trés nombreuses vaches et, s’il en est parmi
elles une qui soit malade, son lait, mélangé a celui des autres, perd
le plus souvent sa virulence et reste a peine dangereux, & moins
que l'usage n'en soit longtemps prolongé. C'est ce qu ont démontré
les expériences de Gebhardt (1).

Avant d’accuser le lait, il convient donc d’en examiner attenti-
vement la provenance.

Nous croyons, pour notre part, que les poumons doivent étre
aussi souvent incriminés que le tube digestif. Si les enfants élevés
au biberon sonl plus frappés que les autres, ce n'est pas parce qu'ils
absorbent un lait tuberculisé, c'est parce que, affaiblis par une
alimentation mal comprise et mal faite, ils deviennent peu résis-
tants et se laissent plus facilement envahiv par le bacille.

Le véritable danger, pour les enfants nés de parents tuberculeux,
est dans la cohabitation, dans une chambre habituellement étroite,
souvent malpropre, avec des malades qui toussent et qui crachent
sans cesse. Les poussiéres des crachats desséchés en suspension

(1) Gesuarot, Influence de la dilution sur Pactivité du virus tuberculeuw (Munch
Med. Wochenschr., 1889, p. T31).
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dans l'air pénétrent constamment dans les voies aériennes et, pour
peu que la muqueuse de celles-ci soil irritée, enflammeée, des lésions
tuberculeuses ne tardent pas a se constituer.

Ces poussiéres peuvent, il est vrai, étre déposées sur les ali-
ments absorbés par I'enfant et devenir aussi la cause d’'une conta-
mination tuberculeuse par les voies digestives. Ce mode de conta-
gion a été constaté par Trasbot chez les animaux.

Deux cobayes inoculés avaient été placés par erreur avec des
sujets destinés & la reproduction. Ils étaient restés huit & quinze
jours avec les animaux sains. Un mois aprés, un de ceux-cl mou-
rut tuberculeux. Par suite, six cages en fer contigués, sans com-
munication entre elles, se trouvérent infectées, et, durant dix-huit
mois, la maladie y continua ses ravages, cinquante cobayes et vingt
lapins moururent. Il est probable que, dans ce cas, I'infection s’est
produite par la nourriture sur laquelle tombaient les produits d’ex-
crétion.

Ce procédé d'infection est possible chez les enfants, mais il doit
étre regardé comme exceptionnel. Rare également est 'inoculalion
produite par la salive de la mere. En voici cependant un cas rap-
porté par M. Demme (1) : il s'agit d’'un gargon de dix mois, qui
présenta au-dessus du sein gauche une uleération cutanée dont les
dimensions étaient celles d’une piéce de deux francs. Les carac-
téres de l'ulcération permettaient d’affirmer sa nature tubercu-
leuse et, suivant Demme, l'infection élait due & la salive de la
meére, qui était phiisique.

La tuberculose peul également avoir pour porte d’entrée les
amygdales, ainsi qu'on en a signalé plusieurs exemples; mais ce
mode de contamination, toujours difficile & démontrer, ne doit pas
étre fréquent.

En résumé, c'est par les voies respiratoires que les enfants se
tuberculisent le plus fréquemment. Nous croyons intéressant d’en
rapporter deux exemples que nous avons observés 4 la créche de
I'hopital Tenon.

Le premier est celui d'une fillette de trois mois et demi, dont
nous donnons I'observation & la fin de ce travail,

(1) R.Demume, Tuberculose infection einer ulcerosen Mastitis (Sur 'infection tuber=
culeuse d’une mammite ulcéreuse) (Arch. fir Dermat. und Syphilis, 1890, nes % et ).
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Elevée en partie au sein par la nourrice de la créche, en partie
au biberon avec un lait toujours bouilli (comme bien on le pense,
M. Landouzy ne permettait jamais I'alimentation des bébés de sa
créche par le lait cru), cette enfant s’est tuberculisée dans notre
service et a succombé & 1'dge de trois mois et demi. Il ne nous est
pas possible ici d'incriminer I'alimentation et il n’est pas douteux
pour nous que la tuberculose ait commencé par les poumons
(obs. de Marie M...).

Voici un second exemple chez un enfant dont la mére, entrée
pour une fiévre typhoide, resta longtemps a 'hopital (rechute de la
dothiénentérie, phlegmatia alba dolens pendant la convalescence).
L’enfant, bien portante au moment de I'entrée de sa mere a notre
créche, s’est mise & tousser, 4 s'amaigrir et, quand nous avons
quitté I'hopital Tenon le 1¢° février 1891, elle était dans un étal
déplorable : elle est morte de tuberculose diffuse quelque temps
apres.

Ces faits prouvent que, si I'on veut faire ceuvre utile de prophy-
laxie, on doit exiger avant tout la séparation des parents tubercu-
leux et de leurs enfants. C'est & cette seule condition que ces der-
niers, nés tuberculisables, ne deviendront jamais des tuberculeux.




OBSERVATIONS

Oss. II (personnelle). — Fidvre continue tuberculeuse : (ypho-tuberculose.

Deilhes (Louis), 4gé de quatorze ans, entré salle Bouchut, lit n° 18, le
26 janvier 1891.

Antécédents héréditaires. — Pére, quarante-sept ans, bien portant. Mére,
trente-six ans, bien portante, quoique un peu anémique.

Frére dgé de dix-huit ans, tousse depuis une bronchite contractée a I'dge
de dix ans.

Le grand-pére paternel est mort d’accident ; la grand’meére est vivante et
bien portante.

Le grand-pére maternel est mort de la poitrine a soixante ans. Un oncle
a succombé a la phtisie a vingt-sept ans.

Antécédents personnels. — Né a terme, dans le Midi (4 Paris depuis 'année
derniére). Elevé au sein. A marché & deux ans. Rougeole a cette époque.

Au mois de janvier 1890, quatre mois apres son arrivée a Paris, Deilhes
(Louis) est souffrant pendant huit jours (¢tourdissements, vomissements,
pas de toux).

En février suivant, nouvelle indisposition qui a duré quinze jours (étour-
dissements, vomissements). De plus, I'enfant s’est mis & tousser; il n'a
cessé de le faire depuis cette époque.

Depuis dix jours (13 janvier 1891), le jeune garcon se plaint de points de
cOté, il est fatigué, abattu, il ne mange pas. Il tousse davantage et se plaint
d’oppression. Le pére le conduit a I'hopital le 26.

Voici son état, le 27 janvier :

Enfant maigre; léger strabisme datant de I'enfance. Est trés abattu, mais
ne tousse pas, n'est pas oppressé.

La langue est blanche, saburrale. Rien & la gorge. L’appétit est nul.
Il n'y a pas de vomissements. Diarrhée légére.

Le ventre n'est pas ballonné; il n'est pas douloureux. Pas de taches
rosées lenticulaires.

Le foie, la rate ne sont pas hypertrophiés.

Il n'y a pas d'albumine dans les urines.

La température, qui était hier au soir a 40 degrés, est ce matin a 39°,2.
Le pouls est rapide.

L’'examen des poumons montre, & la base droite, un léger degré de sub-
matité: a ce niveau, la respiration est affaiblie et les vibrations thoraciques

14
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diminuées. En outre, il existe, sous la clavicule droite, un son un peu
tympanique et la percussion y est douloureuse. En ce point, la respiration
est affaiblie. Au sommet droit, en arriére, existent quelques crépitations.
Partout ailleurs, les poumons apparaissent sains.

Le peu d'étendue des lésions constatées aux poumons (2 un examen
rapide elles auraient passé inaper¢ues) ne rendait pas compte de la tempé-
rature élevée de l'enfant et de son abattement.

Température du soir : 40°,6.

98 janvier. Dans la nuit I'enfant a eu un accés de suffocation quia duré
un quart d’heure.

Ce matin il respire tranquillement; la température est toujours élevée :
390,5. Pouls rapide.

Abattement trés prononcé. Langue blanche, trémulante. Etat typhique
manifeste.

Les signes pulmonaires persistent les mémes : congestion a la base el au
sommet droits.

Température du soir : 39°,6.

29 jamvier. Nouvel accés de suffocation hier au soir. La nuit a été
agitée.

Ce matin le malade est tranquille. Température : 380,4. 1l répond bien aux
questions qu’on lui pose, il n'a pas de délire, mais il reste dans le décubitus
dorsal, apathique.

Mémes constatations que la veille du colé des différents organes. Rien
dans les urines.

Température du soir : 390,9.

30 janvier. Température du matin : 39 degrés. Pouls faible (80 pulsa-
tions).

Etat typhique plus marqué. La langue a tendance a se sécher; elle est
trémulante.

Le ventre est légérement ballonné. La diarrhée légére constalée au
moment de U'entrée a fait place a de la constipation.

La rate apparait hypertrophi¢e pour la premiére fois.

Dans les poumons on trouve, €n outre des signes des jours précédents,
des riles ronflants et sibilants.

Température du soir : 40 degrés.

31 janoier. M&me état d’abattement.

Rien de particulier & signaler.

Température : matin, 38°,7; soir, 40 degrés.

ier février. Température : 3805 et 392,8.

9 février. Cest 1a premiére fois que jexamine I'enfant. Je le trouve dans
I'étal suivant :

11 est abattu, prostré, typhique d’aspect. La langue est tremblante. Il n'y a
pas de diarrhée. Le ventre légérement ballonné n’'offre de taches rosées en
aucun point. Le foie est normal, mais la rate est grosse.

Aux poumons existe, & la base et au sommet droits,un peu de submatité
et une respiration affaiblie. Partout ailleurs des riles sibilants et ronflants.

Le diagnostic n'avait pas encore été posé d’une fagon ferme. On hésitait
entre une tuberculose et une fievre typhoide.
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L’absence de taches rosées, les signes de congestion localisée dans le
poumon droit faisaient pencher plutdt vers la tuberculose, malgré l'aspect
typhoide du malade. :

L'évolution de la maladie a confirmé ce diagnostic.

Le % février, alors que les symptomes typhiques diminuaient, que la
langue était moins trémulante, que l'enfant, moins abaltu, s'asseyait sur
son lit spontanément et demandait a jouer, les phénomeénes p].llll‘l(JI_'laiI’CS
g'aggravaient.

On constatait, en effet, a la base droite, une augmentation de la matité
qui occupait maintenant prés des deux tiers du poumon. Au lieu de la
respiration affaiblie, des jours précédents, on entendait un souffle doux,
pleurétique, une égophonie et de la pectoriloquie aphone.

Sous la clavicule droite, quand le malade toussait, des riles sous-crépi-
tants étaient pergus, en méme temps qu'une respiration affaiblie.

Les jours suivants, la typhisation disparait complétement. La tempéra-
ture s'abaisse pendant que les lésions pulmonaires évoluent.

Le¢ 11 février la températureest a 37°,4. Les signes d’épanchement sont
moins marqués; ils ne s'entendent plus le 14, tandis que les crépitations
sous-claviculaires persistent & droite trés manifestes.

Du 14 aw 24 féorier, rien de particulier 4 noter. L'enfant est aussi bien
que possible, il est gai, il mange. La température oscille autour de 38 de-
grés,

On met un vésicatoire sous la clavicule droite.

A partir du 25, la température est normale. 'enfant quitte I'hopital le
6 mars.

On n'entend plus rien a la base droite, mais au sommet I'induration

ersiste.
P

Réfleions. — 11 s'est agi la d'un cas bien net de fievre con-
tinue tuberculeuse dont le diagnostic a été facilité par la présence,
dés le début, & la base et au sommet du poumon droit, de sigues
de tuberculose. Cependant, pendant douze jours, I'état typhique a
4té A ce point prononcé qu'on s'est demandé s'il ne s'agissait pas
d’une dothiénentérie.

Ce diagnostic avait dailleurs été porté par la majorité des éléves
qui suivaient le service.

L'enfant est sorti guéri de son infection tuberculeuse aigué,
mais les 1ésions de son sommet droit font craindre pour I'avenir

une nouvelle poussée de tuberculose.

Oss. 111 (personnelle). — Ficvre continue tuberculeuse. — Typho-tubercu-

lose. 7
Buon (Léon), 4gé de six ans, entré le 30 mars 1891, salle Bouchut,

lit n° 12.
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Antécédents héréditaires. — Pére, igé de quarante-qualre ans, bien por-
tant, alcoolique, trés irritable. Aucun renseignement sur la famille du pére.

Mére, Agée de quarante el un ans, NErveuse, assez bien portante; ne
tousse pas ordinairement. A eu cing anfants, dont quatre sont morts; I'un,
a4 quatre ans, aprés une scarlatine, de méningite; les trois autres de mé-
ningite (vomissements, céphalalgie, convulsions)al’ige de dix a douze mois,
la durée de chaque maladie variant de cing a trente jours.

La mére a perdu une sceur et un frére de tuberculose pulmonaire.

Antécédents personnels. — Elevé au sein par la mere, & Auxerre. Sevré &
dix mois.

Bien conformé & sa naissance, I'enfant reste en bonne santé jusqu'al'dge
de neuf mois, époque a laquelle il est pris & plusieurs reprises de violentes
convulsions. Immédiatement aprés, il prend la coqueluche et vers la fin de
celle—ci la scarlatine. A trois ans il a une bronchite. Cette année, au mois
de janvier, il est atteint par une rougeole qui a évolué normalement. Mais,
depuis cette derniére maladie, la santé de 'enfant s’est altérée ; il perd tout
appétit, devient triste et ne joue plus; il tousse, maigrit beaucoup et a
des sueurs la nuit.

Ienfant est traité & la maison de Nanterre pendant les mois de février
et mars: il est dans une salle d'infirmerie au milieu de diverses maladies
infectieuses : diphtérie, érysipéle, scarlatine, fiévre typhoide; il boit de
I'eau de Seine. Pendant son séjour a Nanterre, il se remet péniblement.
Vers le mois de février, il a des écoulements d’oreilles ; il est atteint d'une
diarrhée persistante et reste toujours plongé dans un grand abattement; il
semble, d’aprés le dire de la mére, avoir eu journellement des mouvements
fébriles qui ont graduellement augmenté jusqua son entrée & I'hdpital
(lundi de Paques). Pendant la semaine de Paques la prostration est plus
marquée ainsi que l'inappétence; Ienfant refuse de marcher et de jouer.
[l n'a eu ni vomissements, ni douleurs de téte, ni ballonnement du ventre,
ni épistaxis. Le samedi avant Pdques, un médecin appelé dit qu'il a
des douleurs rhumatismales (il se plaignait au niveau du cou-de-pied et
du genou), et prescrit 'antipyrine. Le dimanche, I'état général étant plus
mauvais. la mére se décide a faire entrer I'enfant & I'hopital.

31 mars. L'enfant présente tous les symptomes d'une fievre typhoide :
abattement, langue trémulante, diarrhée, congestion pulmonaire aux deux
bases: seules les taches rosées manquent. On porte le diagnostic de dothié-
nentérie probable.

La congestion aux deux bases persiste. Les riles s'étendent des deux
cotés de la poitrine, Il existe depuis hier un souffle a la racine de la
bronche gauche. La matite de la rate est pergue dans l'espace de quatre
travers de doigt. Le ventre est ballonné. Pas de douleurs dans les fosses
iliaques droites. La langue est rouge sur les bords et trémulante, 'enfant
la laisse sans la rentrer quand on lui dit de la tirer. Sept a huit selles par
jour. Elles sont décolorées et fétides, Le regard est hostile, il y a peut-étre
un léger strabisme, mais pas d'inégalité pupillaire. Pas de raideur de la
nuque.

Du 1% au 7 avril, les mémes phénomenes persistent. I’abattement est
toujours trés promoncé et I'état typhoide persiste intense, mais la langue
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n’est pas rotie. Il n’y a pas de délire, malgré la température élevée. Ce qui
domine, c’est 'apathie.

La diarrhée continue abondante et trés fétide; sa coloration est jaune
verdditre.

Le ventre ballonné ne présente en aucun point de taches rosées; on y
constate seulement des sudamina.

L’enfant transpire abondamment.,

La rate est toujours hypertrophiée.

Le diagnostic de dothiénentérie, toujours trés probable, ne peut étre
affirmé d'une facon certaine. M. Martin de Gimard, chef de clinique,
pense comme nous a une infection tuberculeuse.

Du 7 au 11 avril, on note du cété des poumons des modifications inté-
ressantes. Jusqu'ici on avait constaté des rdles de congestion aux deux
bases et une respiration soufflante au niveau des bronches, surtout & gauche
(adénopathie probable). On trouve maintenant au sommet droit, sous la
clavicule, une diminution de la sonorité; les vibrations thoraciques y sont
légérement augmentées et 'inspiration est affaiblie et sourde. L'induration
du poumon droit, qui n'avait pu étre percue jusqu'a ce moment, permet
d’affirmer la nature tuberculeuse de 'infection typhique.

Dés le 11 avril, la typhisation disparait ; 'enfant reste apathique (c’est la
un symptéme fréquent chez les tuberculeux), il demande & manger. On lui
permet du bouillon et des ceufs. La température continue & se rapprocher
davantage de la normale.

16 avril. Les signes de la tuberculose du sommet droit sont plus mani-
festes aujourd’hui. On y constate de la matité, une exagération des vibra-
tions thoraciques, et une rudesse de la respiration.

Pas de crépitations.

L'état général de I'enfant est bon. Pas d’affaiblissement, pas d’amaigris-
sement bien accentués (c'est la encore un des caracteres de l'infection
tuberculeuse a forme typhoide).

Les jours suivants, on Iéve le petit malade, qui continue aavoir quelques
selles; sa température est normale.

1er sai. On a ausculté 'enfant tous les jours et l'on a pu assister aux
progres faits par la lésion tuberculeuse du sommet droit. C’est ainsi qu'au-
jourd’hui on trouve de la submatité dans la fosse sus-épineuse, qu'on y
entend une respiration soufflante et une résonance trés marquee de la toux
et de la voix.

L'enfant quitte le service dans le méme état le 4 mai.

Réflexions. — Le diagnostic a été dans ce cas plus difficile &
porter que dans le précédent. L'état typhique du malade en 1mpo-
sait tout d’abord pour une dothiéneniérie, mais il manquait cer-
tains symptomes pour qu'on pat affirmer la réalité d'une infection
a bacilles d'Eberth.

Comme cela est la régle dans tous les cas de ce genre, ce n'est
qu'au bout de huit & dix jours que sont apparus des signes sté-
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thoscopiques pc:‘mott;mt de diagnostiquer d'un fagon certaine la
tuberculose qu’on soupgonnait.

La lésion du sommet droit a mis cerlain temps a se constituer et
penduntlﬂlﬁﬁeursjoursil1u)u511éléin1pussﬂﬂc,de la décéler. Seuls
étaient manifestes les symptomes de l'infection bacillaire,

Oss. IV (personnelle). — Fiévre continue tuberculeuse. — Typho-tubercu-
lose.

Froville (Louis), 4gé de quatorze ans et demi, entré salle Bouchut, le
9 féyrier 1891, lit ne 21.

Antécédents héréditaires. — Pére mort & trente-huit ans de la poitrine;
grand-pére paternel mort alcoolique a cinquante-sept ans; grand’meére pa-
ternelle morte a soixante-neuf ans.

Mére vivante, bien portante, pas de maladie; grand-pére maternel mort
de la poitrine & cinquante-sept ans (alcoolique) ; grand'mére maternelle
morte & soixante-sept ans, maladie du ceeur.

Deux fréres : un mort & trois mois; un bien portant, dix-neuf ans.

Sept sceurs : cing mortes en nourrice; deux vivantes, bien portantes
(vingt-cinq et vingt-trois ans).

Antécédents personnels. — La mere prétend que son enfant n'a jamais été
malade, I est souffrant depuis huit jours environ; il a été pris de frissons,
de fidvre en pleine santé. A pris le lit le 25 janvier; depuis s’est plaint
continuellement du ventre, de l'estomac. Diarrhée continuelle. Pas de vo-
missements. Tousse et crache beaucoup.

Hémoptysies vendredi dernier. Pas d’épistaxis. Pas d'éruptions sur le
corps.

Voici I'état dans lequel nous trouvons le malade le 2 février au soir :

Il est d’une constitution chétive.

Langue blanche, péileur; les levres sont séches. Rien & la gorge.

Perte compléte de I'appétit. Soif vive. Ne vomit pas.

Dit avoir eu de la diarrhée tous ces jours-ci. Diarrhée fétide.

Foie non douloureux, déborde les fausses cdtes de deux travers de
doigt.

Rate augmentée de volume.

L’abdomen est  peine douloureux. Il n'est pas ballonné. En aucun point
de taches rosées.

Sur le dos, au niveau de la colonne vertébrale, deux petites taches
rouges, disparaissant par la pression, qui pourraient étre prises pour des
taches rosées, mais qui n'en sont pas. En arriére, des deux cotcs, nombreux
rales sibilants.

La respiration est rude au niveau de la bifurcation des bronches.

L'enfant n'est pas dyspnéique.

Il tousse assez fréquemment. Son expectoration n'a rien de caractéris-
tique.

§ février. A 'examen de I'enfant on constate un état de prostration trés
marque.
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Dans la poitrine, rdles ronflants, sibilants, avec prédominance au sommet
gauche et a la base droite.

La respiration dans ces deux points est affaiblie.

En avant de la poitrine quelques rdles ronflants et sibilants. L'enfant
tousse. Expectoration constituée par des crachats mousseux, moitié¢ trans-
parents, moitié opaques, trés adhérents au vase.

Décubitus tantdt dorsal, tantdt latéral.

Langue rouge sur les bords et a la pointe, un peu collante au doigt ;
nettement trémulante.

En avant surle thorax, pustules dues a I'application d'un thapsia.

Matité splénique appréciable.

Ventre non ballonné. Pas de douleur dans les fosses iliaques.

L’enfant n'a pas eu de diarrhée ces derniers jours, mais il perd ses
matiéres et les draps sont souillés de taches rappelant les taches saumo-
nées de la fiévre typhoide.

Le pouls est dicrote : 100 pulsations.

L’enfant délire la nuit, veut se lever et parle continuellement.

Dans les urines, P'albumine est en quantité notable.

Pas de taches rosées toujours.

La gorge est un peu rouge. L'enfant ne se plaint d’aucune douleur.

Traitement: sulfate de quinine, 1 gramme.

B février. Toujours du délire la nuit.

Forte congestion pulmonaire au sommet gauche et a la base droite.

L’enfant prétend se sentir mieux.

6 février. Etat typhique toujours le méme. Persistance de la congestion
pulmonaire. Oscillations thermiques irréguliéres.

Le diagnostic de tuberculose, porte dés les premiers jours, s'affirme
davantage.

Les jours suivants, I'abattement est moindre et I'enfant se sent mieux;
malgré la fidvre, il s'asseoit sur son lit et demande & manger.

L’observation prise jour par jour ne relate rien d’intéressant jusqu'au
99 favrier. On constate les mémes signes du coté des poumons et la courbe
thermique offre toujours les mémes irrégularités ; la température atteint le
soir 40 degrés et le matin dépasse & peine 38 degrés. Et, fait intéressant a
noter, Iétat général du malade est relativement bon.

Sl s'6tait agi d’'une dothiénentérie, on aurait vu, avec une fievre aussi
intense, des phénoménes généraux graves.

A partir du 20, on commence J'alimentation. Le 23, au matin, la tempé-
rature s'abaisse pour la premiére fois a 370.4; elle remonte le soir & 39°,6,
mais la défervescence continue les jours suivants; la température ne
devient véritablement normale que dans les premiers jours de mars. A
cette époque, le malade, un peu amaigri, demande & quitter le service
(7 mars).

I1'a trés bien supporté une alimentation avee de la viande crue, com-
mencée depuis le 26 février.
fait 4 différentes reprises pendant le cours de la
la présence de bacilles de Koch

['examen des crachats,
maladie, n’a révélé a aucun moment
Au moment de la sortie, on constate encore au sommet gauche quelques
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signes d'induration pulmonaire, et, aux deux bases, persiste une respira-
tion affaiblie.

Réflexions. — Cette observation differe des précédentes par la
marche de la température. La courbe thermique, en effet, a moins
de ressemblance avec celle d'une dothiénentérie.

Pendant les premiers jours qui ont suivi I'entrée de ce malade a
I'hopital, les phénomeénes de typhisation, expression d’une infec-
tion tuberculeuse intense, ont été trés marqués; mais des le
dixi¢me jour ils ont disparu, et il y avait un paradoxe intéressant a
relever entre I'intensité des phénomenes fébriles et le peu de gra-
vité des phénoménes généraux.

La figvre avait pour cause la lésion tuberculeuse qui évoluait.

Nous avons observé cette année deux autres cas de fievre con-
tinue tuberculeuse. L’un (Lucien Schneider, cing ans) est calqué
sur les deux premiéres observations ; I'autre (Rolland Lemazo,
treize ans) a été surtout intéressant parce que le malade est revenu
quelque temps aprés sa sortie avec une nouvelle poussée de tuber-
culose. Nous avons eu ainsi la confirmation de notre diagnostic.

Oss. V (personnelle). — Fidvre continue tuberculeuse : typho-tubercul ose.
Lemazo (Rolland), treize ans. Entré le 20 avril 1891, salle Bouchut, ne 1.

Antécédents héréditaires. — Mére, trente et un ans, bien portante.
Pére, quarante et un ans, bien portant.
Antécédents personnels. — Né & terme. Elevé au sein, jusqu'a onze mois,

A toujours été trés bien portant. Mardi dernier (14 avril), I'enfant, qui était
employé a faire des courses, a di quitter son travail. Il se plaignait de
maux de téte et d’estomac. Depuis, est apparu un point de coté a droite,
I'appétit a disparu. La fievre est apparue.

Au moment de U'entrée & I’hopital, on trouve un enfant fatigué, abattu.
La langue est large, étalée, saburrale. La température est a 39 degrés. Le
pouls est & 120. La respiration est fréquente (80 par minule). Le ventre est
légérement ballonné; il n’y a ni constipation, ni diarrhée.

A l'auscultation des poumons, on trouve, en avant, sous les clavicules
une respiration affaiblie; en arriére, existent des rdles sous-crépitants a
la partie moyenne du poumon droit.

Les urines contiennent des traces d’albumine.

Les jours suivants, la dyspnée persiste, la prostration augmente, et I’en-
fant prend l'aspect d'un typhique : il a de la diarrhée, mais il n'existe pas
de taches rosées sur le ventre.

Le diagnostic reste hésitant pendant plusieurs jours. L'enfant fait de
'érythéme noueux. La température oscille chaque jour entre 38 et 39 degrés.

Cet état persiste le méme jusqu'au 21 mai; c¢'esl @ ce moment que la
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température commence & s'abaisser el & redevenir normale. L’abattement,
la prostration ont disparu en ce moment. L’appétit est revenu

Du coté des poumons, on constate des modifications qui se sont pro-
duites insensiblement et qui sont aujourd'hui trés appréciables. Il y a, sous
la clavicule droite, une zone de submatité; les vibrations ont augmenté et
la respiration est affaiblie (schéma de congestion de M. Grancher). En
arriére, dans la fosse sus-épineuse, la respiration est rude.

[’enfant quitte le service le 7 juin. Il a maigri, et présente toujours, sous
la clavicule, les mémes signes d’induration pulmonaire.

Il part en convalescence a la Roche. Pendant quinze jours, il reste bien
portant; il mange bien et engraisse. Au bout de ce temps, apparait un point
de cOté, & gauche, et 'enfant est obligé de s'aliter. Le médecin constate
une pleurésie gauche et pose successivement trois vésicatoires

Le petit malade quitte la Roche le 6 juillet; il est trés affaibli, il res-
pire difficilement; il transpire facilement et abondamment.

Nous le revoyons 4 ce moment et nous le trouvons trés amaigri. I
manque de respiration dés qu'il parle et il tousse.

Examen des poumons : Matité dans les deux tiers inférieurs du poumon
gauche, en arriére et sous la clavicule. Submatité sous la clavicule droite
et dans la fosse sus-épineuse du méme coOté.

La respiration est affaiblie au sommet droit, elle est soufflante & la partie
moyenne et l'on entend quelques rles sibilants. A gauche, on constate
un souffle pleurétique doux, & l'inspiration et a Iaspiration, Egophonie.

En avant, sous les clavicules, la respiration est sourde et basse, mélan-
gée de quelques réles.

L’enfant fait, salle Bouchut, un séjour d'un mois, pendant lequel I'épan-
chement pleural disparait. Quand il quitte I'hdpital, il est dans un assez
bon état; les signes d'induration persistent aux sommets.

Réflexions. — 11 s'est agi 14 d'un cas de tuberculose pulmonaire
quia pl'(«‘unlt'\. quelques particularités intéressantes dans son évolu-
tion. Le diagnostic de tuberculose a été, dans ce cas, plus facile
porter que dans les trois autres, parce que la maladie n'a pas affecté
4 un si haut degré les allures d'une fievre typhoide. La lempéra-
ture n’a pas été aussi élevée; elle n'a jamais dépasse 39 degrés. De
plus, les modifications du coté du poumon ont été plus accentuées
1;1u- nettes que préceé Sdemment.

Quand 1'enfant a quitté I'hoy ital pour la pre miere fois, le dia-
gnostic de tuberculose était certain; la pleurésie gauche et les nou-
velles altérations pulmonaires sont venues le confirmer.

Nous \1(?11LL1L1'011-1 encore, comme part ticularité intéressante, le
développement d’'un érythéme noueux pe ndant I'évolution de la
tuberculose. Cest 14 un fait que nous avons rencontré a différentes

reprises chez des enfants tuberculeux.
15
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Ons. VI. — Trois mois. Tuberculose pulmonaire, hépatique, splénique.
Pauline L., Agée de trois mois, entre le 16 décembre 1890, a Tenon,
salle Valleix, ne 19, service de M. Landouzy, pour une broncho-pneumeonie.

Pére, vivant, bien portant.

Meére, vivante, bien portante.

Lenfant, née le 23 septembre 1890, a été élevée au sein uniquement;
elle n'a jamais fait de maladies. Elle tousse depuis un mois.

On trouve de la matité au niveau du poumon gauche et la respiration
y est soufflante dans toute I'étendue; quelques rales sous-crépitants, rien
a droite.

On porte le diagnostic de broncho-pneumopathie probablement tubér-
culeuse.

L'évolution a confirmé ce diagnostic, car I'enfant a succombé le 24 jan-
vier 1891, amaigrie et profondément cachectisée, comme la plupart des
tuberculeux.

A l'autopsie 6n a trouve des lésions tuberculeuses dansles deux poumons,
surtout & gauche; le foie (240 grammes), la rate (30 grammes) sont parse-
més de fines granulations. Il n’y a rien dans les reins, rien dans le cerveau.

Oss. VII (personnelle). — Trois mois et demi. Tuberculose pulmonaire,
képatique et splénique.

M. (Marie), entrée le 9 mars, salle Valleix, n° 14, quelques jours apres sa
naissance.

Pére, pas de renseignements.

Mere, morte dans le service au mois de juillet de ramollissement
cérébral (embolie : rétrécissement mitral).

Llenfant élevée au biberon dans le service a trés bien profité pendant
les deux premiers mois, puis elle s'est mise & déperir. Tout en continuant
a prendre avec avidité le biberon, sans vomir, sans avoir de diarrhée, elle
maigrissait. Le 27 juin, elle est morte étisique, sans fievre, sans aucune
réaction (quatre mois et demi).

Autopsie faite le 28 juin. Poids : 2%9,760.

Thoraz. — Cceur, rien.

Poumons. — Powmon droit : on trouve & la surface de ce poumon,
aussi bien en avant qu'en arriére, une série de petites granulations dont
le volume n’atteint jamais celui d'une téte d’épingle. Ces granulations
sont surtout abondantes dans le sillon qui sépare le lobe supérieur du
moyen; il existe 1a un léger degré de pleurite.

A la coupe, le poumon apparait parsemé de ces mémes granulations
qui sont surtout abondantes dans le lobe supérieur. La, il existe un noyau
caséeux qui s’étend jusque sur la face médiastine de ce lobe. Faisant suite
A ce moyau, on trouve un ganglion caséeux.

Abdomen. — Foie, 180 grammes : cet organe est parsemé de trés fines
granulations faisant saillie sous la capsule de Glisson, aussi bien sur la
face supérieure que sur l'inférieure. A la coupe du parenchyme hépatique,
on retrouve quelques granulations; mais, & I'eeil nu, il en existe moins
qu'a la surface.
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Rate, 16 grammes : il existe a4 la surface de Porgane, faisant saillie sous
la capsule, de nombreuses granulations tuberculeuses typiques, et, comme
c'est la régle, ces granulations sont b aucoup plus volumineuses que
partout ailleurs. A la coupe, le parenchyme splénique apparait parsemé de
granulations moins volumineuses que celles de la surface.

Intestins. — Les plaques de Peyer sont apparentes, mais il n'existe pas
de congestion a leur surface. Rien dans les ganglions mésentériques.

Cerveau. — Les méninges et le cerveau ne présentent pas d’altérations.

Ops. VIII (personnelle). — Tuberculose ganglionnaire, pulmonaire, pleu-
rale, hépatique, splénique, méningée.

R. (Adrienne), dgée de dix mois, est conduite salle Valleix, ne 27, le
22 avril 1890, pour une coqueluche.

Pére et mére, pas de renseignements précis.

L'enfant, amaigrie, malingre, présente tous les symptémes d'une coque-
luche bien caractérisée.

A Tl'auscultation des poumons on constate aux deux bases, mais surtout
a droite, un souffle intense et de nombreux riles sous-crépitants. Pas de
fiévre.

Sous l'influence du traitement les quintes diminuent; il semble qu'il y
ait une amélioration dans I'état de 'enfant, qui est plus gaie. Cependant
des symptdmes de méningite apparaissent le 1e* mai (abattement, chute de
la paupiére droite; mydriase). Ces symptdmes s’accusent les jours suivants;
pour la premiére fois le 3 mai, la température s’éléve. Enfin le 4 mai l'en-
fant succombe dans le coma & onze heures du soir.

Autopsie faite le 6 max.

Cervean. — A Vouverture de la cavité crinienne dont les parties consti-
tuantes sont séparées les unes des autres par un espace plus considérable
qua I'’état normal, le cerveau apparait volumineux, distendu. Pendant
qu'on le détache, il s'en écoule une assez forte quantité de liquide citrin
provenant des ventricules.

Les méninges sont épaissies par places et notamment sur les parties
latérales des circonvolutions et a la base du cerveau. En ces points, on
trouve une infiltration séro-purulente, surtout accentuée au niveau de
la scissure de Sylvius et a la base, & l'origine des nerfs optiques et du
moto-oculaire commun. La substance cérébrale apparait anémiée et
ramollie.

Thoraz — Coeeur, rien.

Powmons. — Pas d’épanchement pleural.

Les ganglions qui entourent la trachée et les bronches sont volumineux ;
a la coupe certains d'entre eux présentent une coloration jaundétre qui prouve
qu'ils sont en voie de caséification.

Poumon droit. — A la partie antérieure qui est blanchitre, on ne
trouve que de I'emphyséme; mais déja sur les parties latérales, aussi
bien dans les lobes supérieurs moyens que dans le lobe inférieur, on
constate une série de granulations tuberculeuses, faisant saillie & la sur-
ace du poumon. Ces granulations se montrent trés nombreuses, au
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nivean des espaces interlobaires ol existe un léger degré de pleurite
(néo-membranes). Mais c'est surtout le long du bord postérieur et prin-
cipalement dans le lobe inférieur que ces granulations abondent. Ce lobe
inférieur forme dans ses deux tiers postérieurs une masse compacte plon-
geant &u fond de l'eau el d'une conmsistance dure au toucher. On constate
la tous les signes d'une broncho-pneumonie pseudo-lobaire récente qui
s'est faite autour de tubercules anciens, volumineux, de consistance ferme
et d’aspect lardacé.

Pouwmon gauche. — Méme répartition des lésions qui sont cependant
beaucoup moins avancees, méme dans le lobe inférieur. A la coupe de ce
lobe on retrouve, comme de Pautre coté, des granulations dont le volume
moyen est celui d'une téte d’épingle. Quelques-unes réunies en masse
forment un petit tubercule.

Abdomen. — Foie, hypertrophié, dépasse les fausses cotes de plusieurs
travers de doigt. Sa surface est parsemeée &’innombrables granulations
ayant le volume d'un téte d’épingle et faisant saillie sous la capsule de
(lisson. A la coupe on retrouve dans l'épaisseur du tissu hépatique ces
granulations de coloration jaunétre et de dimension en général d'une léte
d’épingle.

Rate, également hypertrophiée, est le siége d’'un grand nombre de
petits tubercules faisant saillie sous la capsule. On trouve également des
granulations dans I'épaisseur du tissu splénique.

Reins. — Pas de lesions.

Intestin gréle. —Plaques de Peyer augmentées de volume et légérement
congestionnées.

Les ganglions du mésentére sont légérement hypertrophiés.

Ops. IX (personnelle). — Un an. Tubereulose pulmonaire, pleurale,
ganglionnaire, hépatique, splénique, rénale, meningee.

L.... (André), fgé de dix mois, entré salle Valleix n° 20, le 27 septembre,
pour de la toux et de la diarrhée; c'est un athrepsique. II succombe le
97 novembre.

Mare, nerveuse, maigre, mais assez bien portante, a eu :

D’un premier mari mort phtisique : quatre enfants, trois sont vivants;

D'un second mari bien portant : une fille morte & deux ans et demi
d'une bronchite capillaire, et notre petit malade.

L’enfant, né & terme, bien constitué, a été élevé au sein pendant un
mois, puis au biberon. Comme maladies il a eu le muguet et une hémi-
chorée. Au moment de son entrée, lenfant est chétif, amaigri, pile. La
peau est blanche, les cils sont trés longs.

La mére conduit son enfant a I'hdpital parce qu’il tousse, qu'il vomit
tout ce quil prend et quil a de la diarrhée.

Aux poumons on trouve de la submatité aux deux bases et quelques
riles sous-crépitants. La respiration est légérement soufflante. L'enfant
n’est pas dyspnéique, il n'a pas de fievre. Il s'agit la, par conséquent, de
bronchite plutdt que de broncho-pneumonie.
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Le ventre est ballonné; le foie n'est pas hypertrophié, mais la rate sc
percoit par la percussion.

Pendant tout le mois d’octobre, 1'état de 'enfant reste stationnaire. Quel
que soit le régime employé, quelles que soient les potions données, I'enfant
continue a vomir de temps en temps, la diarrhée persiste et I'amaigrisse-
ment fait des progrés. Le diagnostic de tuberculose diffuse porté dés lc
début s'affirme de jour en jour. Il n'est plus possible de le mettre en
doute dés le début du mois de novembre; les phénoménes d’amaigrisse-
ment s'accentuent et des symptomes de méningite apparaissent. '

L'enfant a des inquiétudes, il est agité la nuit, il se plaint continuelle-
ment et ne dort pas. Les vomissements, qui s’étaient arrétés pendant
quelque temps sous l'influence du rhum, reparaissent et la diarrhée se
montre 4 nouveau.

['abattement s’accentue; l'enfant sommeille continuellement. Le 15 no-
vembre, on note du strabisme convergent, du nystagmus, du méichonne-
ment, de la carphologie.

L'enfant reste dans cet état jusqu’au 24 novembre ; & ce moment la tem-
pérature, qui était toujours restée normale, s'éléve un peu. La prosira-
tion s’accentue et I'enfant s’éteint le 27 novembre, & onze heures du matin,
sans avoir présenté de phénomenes convulsifs, & aucun moment.

Températures : 25 novembre, 37°,8; 38.4.

o 26 novembre, 38,3 ; 38,6.
— 27 novembre, 38,2,

Autopsie faite le 28 novembre. Poids de 'enfant : 4 kilogrammes.

On c¢onstate a l'autopsie les lésions habituelles de la tuberculose géné-
ralisée.

Les poumons sont parsemés de granulations tuberculeuses; les gan-
glions bronchiques sont caséeux. La plévre est le siege d'une pleurite
assez intense, surtout a gauche.

Le foie qui pése 228 grammes, la rate qui pése 20 grammes, sont par-
semés de granulations. I1 y a quelques lésions tuberculeuses dans les
reins.

Dans le cerveau on trouve de la tuberculose au niveau de la base et un
exsudat le long de la sylvienne droite.

Oss. X (personnelle). — Un an. Tuberculose pulmonaire, ganglionnaire,
splénique et méningée.

D... (Blanche), un an, fille de Kurkloven, entre salle Valleix, n° 1, le
29 mars 1890.

Pére, a eu une pleurésie il y a sept ans.

Mére, s'enrhume facilement, tousse un peu. Au sommet droit, en avant
et en arriére, la respiration est rude et l'expiration prolongée; a eu cing
enfants.

Ienfant, née & terme, a été nourrie au sein. Elle n'est malade que depuis
dix-huit jours : son caractére a changé: I'appétit a disparu peu a peu el
Penfant refuse le sein. Elle ne vomit pas; elle n’a pas la diarrhée. Amai-

grissement.
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A l'entrée, Penfant est pale et amaigrie; les cils sont longs, le regard est
fixe. Il y a de la raideur de la nuque. Pas de troubles de sensibilité. Parésie
du membre inférieur gauche. Tache vaso-motrice. Pouls inégal, parfois
intermittent. L'enfant a eu quelques convulsions.

Du coté des poumons, quelques riles, surtout 3 la base gauche qui est
mate.

Les signes de méningite g’accentuent les jours suivants, et, le 1er ayril,
4 quatre heures du matin, I'enfant succombe.

Autopsie, le 2 avril, & dix heures du matin. Poids : 7%8,170.

Thoram. — Ceur : rien.

Pouwmons. — Le poumon droit est sain.

Le poumon gauche offre de nombreux tubercules de Laennec a la partie
inférieure de son lobe inférieur; & la partie supérieure existe de la broncho-
pneumonie. Les bronches contiennent du pus.

Les ganglions médiastinaux, augmentés de volume, surtout a gauche,
sont d'une coloration gris rosé.

Abdomen. — Foie, 300 grammes ; pas de granulations a I'ceeil nu.

Rate, 30 grammes; semis de granulations tuberculeuses superficielles.

Reins. intestinsg, normaux.

Cerveau. — Exsudat blanc verddtre a la base du cerveau, plus accentué
a gauche qu'a droite. Les méninges sont épaissies. Les ventricules latéraux,
dilatés, contiennent du liquide.

Dans cet exsudat purulent en plagues, on trouve quelques granulations;
il y a, en outre, des plagues de méningo-encéphalite en foyer, dans la
partie fronto-pariétale de I'’hémisphére droit.

Oss. XI (personnelle). — Dix-neuf mois. Tuberculose généralisée.

Lucienne P..., dix-neuf mois, entre, avec sa meére, salle Valleix, n° 9, le
4 février 1890,

Pére, bien portant (a disparu).

Mére, bonne santé habituelle; a eu une hémoptysie abondante I'année
derniére, & la suite de laquelle elle a toussé et craché pendant quelque
temps.

L'enfant a 6té nourrie exclusivement au sein pendant sept mois, puis au
lait et & la farine lactée.

Malade depuis trois semaines environ (elle était en ce moment en nour-
rice); la mére l'a reprise, alors: elle avait considérablement maigri, elle
toussait et respirait difficilement.

Le 3 février, au soir, 'enfant est prise pour la premiére fois de convul-
sions ; on la conduit a I'hopital : elle succombe le 4 février 1890.

A Dlautopsie, lésions de tuberculose diffuse.

Ogs. XII (personnelle). — Vingt et un mois, Tuberculose ganglionnaire,
hépatique, splénique, renale, meningee.

B..., garcon, vingt et un mois, est apport¢ salle Valleix, n° 10, le
24 mars 1890.
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Né a terme, le 17 juin 1888.

Pére, pas de renseignements,

Mére, vingt-six ans, blanchisseuse, Vénitienne, d'assez bonne sante.

L'enfant a été élevée au sein exclusivement jusqu’a dix-huit mois; puis,
tout en continant a lui donner le sein, la mére lui a fait prendre quelques
aliments,

Bi-'unchitc 4 I'dge d'un an; l'enfant ne s'en est jamais complétement
remis.

Au commencement de mars, diarrhée séreuse. rapidement arrétée,

Depuis six jours environ, 'enfant, qui avait beaucoup maigri, est devenu
somnolent,.

A l'entrée, enfant amaigri, demi-comateux.

Température normale.

Matité dans le poumon gauche et des deux cotés.

Nombreux rales sous-crépitants.

Mort, le 28 mars, dans le coma (phénoménes de méningite), & trois heures
du soir.

Autopsie, le 30 mars.

Thoraz. — Ceur, rien.

Pouwmons. — Ganglions thoraciques caséeux. Pas de lésions tuberculeuses
apparentes dans les poumons. Simplement de la congestion et de la bron-
chite.

Abdomen. — Foie, 380 grammes; présente une série de fines granula-
tions tuberculeuses 4 sa surface.

Rale, 40 grammes ; parsemée de gros tubercules.

Reins. — Une granulation tuberculeuse dans 1'un des reins.

Intestin gréle. Pas de lésions tuberculeuses.

Cerveau. — Sur les hémispheéres, pas de lésions.

A la base, exsudat gélatiniforme, épais autour du chiasma et en arriére
de lui.

Les nerfs moteurs oculaires communs sont compris dans I'exsudat.

Adhérence des méninges a la substance cérébrale, au niveau de la scis-
sure de Sylvius, des deux cdtés, surtout & gauche, et, a ce niveau, quelques
granulations tuberculeuses.

Oss. XIII (personnelle). — Vingt-deux mois et demi. Tuberculose périto-
néale. — Tuberculose pulmonaire et ganglionnaire .

E..., garcon de vingt-deux mois et demi, entre, le 16 mai 1890, salle
Valleix, n° 2, sort le 8 juin et entre & nouveau le 24 juin.

DPére, bien portant.

Mére, quarante ans, batteuse d’or, bien portante, a eu quatre enfants.
Trois sont morts de convulsions & trois et cinq mois. Le quatriéme, le
malade actuel, est né a terme en juin 1888,

Nourri au sein.

A eu des convulsions & trois mois, puis s'est bien porté.

Depuis un mois, I'enfant a une diarrhée qui a résist¢ a tous les traite-

ments.
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A D'entrée, l'enfant est pile, amaigri. Son ventre est gros, ballonné, trés
distendu. A la percussion on constate de la matité dans la fosse iliaque
gauche. Pas d'ascite.

Aux poumons on trouve de la submatité & gauche et en arriere; rien de
particulier & 'auscultation.

I’appétit est bon, mais la diarrhée persiste.

Diagnostic : tuberculose péritonéale.

Pendant son séjour & la salle Valleix, I'enfant fait une rougeole légére
avec phénomenes bronchitiques assez accentues.

Quand D'enfant sort (8 juin), il n'a pas trop mauvaise mine, mais il a con-
sidérablement maigri.

Mais quand l'eafant entre 4 nouveau salle Valleix (24 juin), on constate
qu’il s'est fait un trés grand changement dans son état. L'amaigrissement
a fait des progres; Penfant est arrivé au dernier degré de I'étisie.

La figure est amaigrie, la peau est collée sur les os qui font saillie; les
yeux sont sans expression et ontourés d'un cercle noir; les cils sont longs.
On constate, en un mot, tous les caractéres du tuberculeux.

Malgré cet état pitoyable, 'enfant ne semble pas souffrir; il ne se plaint
pas, il ne pleure pas, mais il est abattu, apathique; il reste indifférent a
tout ce qui I'entoure.

Voici ce que révéle I'examen des différents organes :

Powmons. — Respiration soufflante, surtout & gauche. Gros riles des deux
cOtés. L'enfant tousse de temps en temps.

Cezur, rien.

Foie, augmenté de volume.

Rate, parait également hypertrophiée.

Abdomen, distendu, non douloureux.

La diarrhée persiste toujours.

Pas de vomissements.

L'enfant succombe le 1¢* juillet, & huit heures du soir, sans avoir présenté
rien d'autre a noter. (Pas de convulsions, pas de dyspnée, pas de vomisse-
ments, pas de diarrhée méme ce jour-la; il est mort d’épuisement.) La tem-
pérature qui avait toujours 16 normale s'est élevée a 39°.5.

Autopsie faite le 3 juillet.

Poids de l'enfant : 6¥8,200.

Thoraz. — Ceur, rien.

Poumons. — Adénopathie trachéo-bronchique des plus accentuées; nom-
breux ganglions caséifiés du cdté gauche seulement. Pas d’adénopalhic &
droite. De méme, lésions tuberculeuses uniquement localisées au lobe infé-
rieur gauche. Rien & droite.

Abdomen. — Foie, gras, 370 grammes; quelques granulations a la
surface.

Rate, 27 grammes; zone de périsplénite. Pas de granulations a linté-
rieur.

Péritonite tuberculeuse généralisée.

Rien au cerveau.

(e quil y avait d’intéressant, cest que le péritoine profondément tuber-
culisé était trés épaissi et adhérail d'une fagon lellement intime aux anses
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intestinales qu’il était impossible de I'en séparer. La péritonite était abso-
lument généralisée et pour examiner les différents organes contenus dans
I’abdomen il a fallu les enlever en bloc; ils semblaient ne former qu'une
seule masse, tant I'adhérence entre eux était intime.

Oss. XIV (personnelle). — Vingt-trois mois. Tuberculose hépatique, spié-

: sl - : , Splé
nique, méningée et probablement cardio-pulmonatire.

_(.1..., garcon de vingt-trois mois, est amené salle Valleix, n° 16, le 15 fé-
' o v 1R A 1 H 3
vrier 1890, pour une méningite tuberculeuse typique.

Pére, bien portant.

Mére, assez bien portante, mais porte des cicatrices d'adénopathie sous-
maxillaire et a des tuberculeux dans sa famille.

L’enfant est malade depuis trois semaines; il a beaucoup mai
il est constipé, il souffre de la téte. — Raideur de la nuque; raie ménin-

rri 5 il vomit,

gitique. — Abattement extréme.

[’enfant meurt dans le coma, le 22 février, & sept heures du matin.

Autopsie le 23 février.

Poids de I'enfant : 6%&,300.

Thoraz. — Ceur : adhérences des deux feuillets du péricarde. Entre
eux une masse jaundtre, probablement tuberculeuse.

Symphyse cardiaque compléte.

Rien aux orifices.

Powmons. — Les ganglions du hile sont volumineux, congestionnés, mais
non caséifiés.

Le poumon droit adhére au péricarde tres 1

En ducun point on ne trouve de granulations tuberculeuses; il y a ce-
pendant quelques noyaux de broncho-pneumonie, ne présentant aucun
caractére particulier a I'eeil nu, mais qui sont probablement de nature

é¢ogérement.

tuberculeuse.
Abdomen. — Foie,
Rate, non hypertrophiée, parsemée a sa sur
nulations tuberculeuses.
Reins, rien.
Intestin gréle, congestionné légerement au niveau des plaques de Peyer.
(Oerveau. — Granulations tuberculeuses typiques et liquide purulent sur la
face convexe et la face interne des hémisphéres.
Granulations le long des sylviennes, au niveau de l'espace perforé anté-
e inférieure du cerveau
la substance cérébrale.

130 grammes, rempli de granulations tuberculeuses.
face extérieure de fines gra-

rieur. Granulations & la partie antérieure de la surfae
et & ce niveau existe un tubercule qui pénetre dans
Pas de méningite & la base.
Rien du ¢6té du cervelet.
Les ventricules, énormément dilatés, contiennent un liquide clair.

Ops. XV (personnelle). — Deux ans. Tuberculose pulmonaire, pleurale,

hépatique, splénique et méningée.

M... garcon, deux ans, entré salle Valleix, n° 5 bis, le 17 féwrier 1890.
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Pére, pas de renseignements.

Mére, bonne santé, porte dans la région sous-maxillaire droite des
cicatrices d'un abceés canglionnaire qu'elle a eu a huit mois.

L'enfant, venu a terme, a €t¢ nourri au sein jusqu'a dix-huit mois.

Malade deux mois seulement (impéligo du cuir chevelu, abcés de la
région temporale gauche ; — otorrhée). — Depuis un mois I’enfant tousse ;
il a maigri; son caractére a changé. L'appétit a disparu: pas de vomisse-
ments ; pas de constipation.

Depuis cing jours I'état g'est aggravé : phénomenes de méningite.

A Dentrée, lenfant, amaigri, a le regard fixe; la nuque est raide ; tache
vaso-motrice.

A la base des deux poumons, surtout a droite, existent de gros riles
sous-crépitants.

L'enfant meurt le 20 février, & six heures trente dumatin, dans le coma.
(Pas de température.)

Autopsie faite le 91 février, a dix heures trente du matin. — Poids:
7 kilogrammes.
Thoraz. — Ceur, rien.

Poumons. — Le poumon droitadhére fortement alaparoi thoracique et au
péricarde ; il est parsemé dans toute I'étendue de sa surface exlerne de
fines granulations tuberculeuses. A la coupe, tuberculose déja ancienne.

La plévre costale est parsemée de fines granulations tuberculeuses trés
appréciables a I'ceil nu, Le diaphragme sur sa surface pleurale en présente
également.

Le poumon gauche n'adhére pas a la paroi thoracique. -— A la coupe,
tuberculose généralisée.

Apdomen. — Foie: 420 grammes, parsemé de granulations tuberculeuses a
sa surface externe, en présente de nombreuses, ainsi que de volumineux
tubercules sur la coupe. Pas de périhépatite.

Rate. Tuberculose splénique trés manifeste. Plaques de périsplénite.

Reins, rien.

Intestins, rien.

Cerveaw. — Lésions classiques de la méningite tuberculeuse. Base parse-
mée de granulations le long des raisseaux. Les lésions de la sylvienne
droite sont plus accentuées que celles de la sylvienne gauche.

Exsudat purulent et granulations tuberculeuses sur la face convexe des
circonvolutions, surtout & gauche.

Granulations abondantes sur la face supérieure du cervelet.

Oss. XVI (personnelle). — Deux ans. Tuberculose plevrale, pulmonaire,
hépatique, splénique, rénale, méningee.

Aloise K.., deux ans, entre salle Valleix, n° 9, pour des vomissements
et de la diarrhée, le 15 décembre 1890.

Pére, pas de renseignements.

Mere, bien portante, a eu cing enfants.

L'enfant, né a terme le 21 décembre 1888, a été élevé au sein jusqu'a
treize mois; mais dés I’Age de deux mois, on lui a fait prendre des panades,




des bouillies. Il a eu la variole endécembre 1839, avait é1é vacciné cepen-
dant. En juillet 1890 il a eu la rougeole. — Pas de complications pulmo-
naires a la suite et s’est vite rétabli.

L’enfant est malade depuis deux mois ; l'affection a débuté assez brus-
quement par des convulsions généralisées. Depuis, il a vomi & différentes
reprises, il a eu de la diarrhée et a considérablement maigri. On note
encore de I'insomnie, un sommeil agité, troublé par des cris.

L'enfant est pile, les yeux sont cernés, les cils noirs sont tres longs. Il
n’y a plus de vomissements, mais la diarrhée persiste. Le foie dépasse les
fausses cotes d'un travers de doigt, la rate ne parait pas hypertrophiée.
Aux poumons on trouve de la submatité dans tout le poumon droit
flante dans toute I'étendue, mais surtout a

et la respiration y est sou
la base.

Il n'y a pas de convulsions, pas de troubles oculo-pupillaires; mais
I'insomnie persiste et I'enfant pousse des cris dés qu'on veut le remuer.

Etat stationnaire jusqu’au 30 décembre. A ce moment apparaissent des
convulsions épileptiformes dans le bras et la jambe droite, et I'enfant suc-
combe dans le coma a onze heures du soir.

Autopsie faite le 1°* janvier 1891. — Poids de I'enfant: 7%,70.

Thoraw. — Ceur, rien.

Poumons. — A droite lésions de pleurite & la base et dans les espaces
interlobaires ; & I'intérieur du poumon, nombreuses granulations grises
autour desquelles le tissu pulmonaire est trés peu congestionné.

Abdomen. — Foie, 510 grammes ; coloration peu foncée, aspect grais-
seux par endroits. Toute la surface extérieure du foie est parsemée de
granulations tuberculeuses saillantes, ayant le volume d’une téte d'épingle.
Ces granulations sont moins jaunes qu'a l'ordinaire; elles ont, par
rou ; en d’autres points on constate autour

endroits, I'aspect de grains de s:

des granulations une zone claire, transparente, comme s'il s'était fait
autour d'elles une infiltration cedémateuse.

Rate, 30 grammes ; granulations nombreuses dans I'intérieur du tissu
splénique ; a la surface quelques plaques de splénite.

Reins, présentent, tant & leur surface extérieure que dans leur épais-
seur, quelques rares granulations tuberculeuses.

Cerveau. — Pas de méningite & la base; pas d'cedéme, mais il existe le

long de la scissure de Sylvius et, sur la zone motrice, de nombreuses |
nulations au milieu d’une nappe purulente. Dans la substance cérébrale on
trouve 4 gauche quelques granulations jaundtres qui sont situces dans la
région des centres des mouvements du bras et de la jambe.

Ops. XVII (personnelle). — Deux ans. Tuberculose généralisée.

M... (Albert), deux ans, entré le 19 mars, salle Valleix, n® 9, mort le
20 mars. :

Cet enfant était en pleine méningite; il a succombé le lendemain de
son entrée ; & l'autopsie on a trouvé des lésions de tuberculose géne-
ralisée. 3 ;

Le 11 décembre, la femme Miller entre salle Valleix, n° 11, avec sa
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petite fille née le 3 maj 1890, Cette enfant présente tous les signes d'une
tuberculose généralisée ; elle samaigrit de jour en jour; la maladie
évolue trés vite sous nos yeux. Le 25 décembre, la mére, voyant que son
enfant allait mourir, quitte le service. L’enfant a succombé quelques
jours apreés.

Ogs. XVIII (personnelle). — Tuberculose des poumons, de la plévre média=
stine, dw péricarde. Foie cardiagque el tuberculeus. Tuberculose cérébrale el

méningée.
Barotte (Edmond), dix ans, entré salle Bouchut, le 22 juin 1 891.
Antécédents hérédilaires. — Pére bien portant, quumme-ncuf ans; mere

bien portante, trente-neuf ans.

Personne ne tousse dans la famille.

Antécédents personnels. — Né & terme. Elevé au biberon. Fluxion de
poitrine 4 deux ans. Rougeole & trois ans. Scarlatine a six ans, accompa-
gnée d'anasarque généralisée. Depuis, pas d’autres maladies.

Souffrant depuis un mois environ et soigné par un médecin pour une
fievre mucqueuse.

Au moment de L'entrée, on constate tous les signes d'une péricardite
avec phénomenes d’oppression, de suffocation, qui nécessitérent, des le
lendemain de son entrée, une ponction (130 grammes de liquide hémor-
ragique). L'enfant éprouva un soulagement immeédiat. Le lendemain, on
conslata les signes d’épanchement dans la plévre gauche. Une ponction
exploratrice donna issue au méme liquide hémorragique. On acquit ainsi
la certitude qu’il ne s'était pas agi d'une péricardite, mais d'une pleurésie
médiastine.

Les suites furent des plus simples; I'enfant se remit complétement : il
quitta 'hopital et alla en convalescence & la Roche au commencement du
mois d'aotit.

Rien d’anormal ne fut observé pendant les mois d’aolt et de septembre;
on remarqua que 'enfant courait moins bien que ses camarades, qu'il s’es-
soufflait facilement.

Bientot I'enfant alla moins bien; son ventre augmentait de volume, il
avail des palpitations, la respiration était de moins en moins facile. On
dut le reconduire aux Enfants-Malades. Il entra galle Bouchut le 13 oc-
tobre.

On trouva a ce moment le foie hyperirophié, des battements cardiaques
inégaux, irréguliers, insuffisants, avec une ondulation de la paroi (sym-~
physe probable). 11y avait en outre un cedeme généralise ; Vurine conte-
nait de I'albumine.

Le diagnostic porté fut : asystolie avec congestion hépatique et rénale.

Dans la journée du 13, I'enfant fut pris de convulsions généralisées qui
furent attribuées & une attaque d’urémie (insuffisance rénale et hépatique}.

Traitement : inhalations de chloroforme, saignée de 100 grammes.

Il'y eut une amélioration rapide sous Pinfluence de ce lraitement. L'en-
fant resta copeud;mt dans un élat demi-comateux, reconnaissant mal ceux

qui I'entouraient. La respiration était plus réguliere, les battements car-

S
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diaques plus forts. L'cedéme disparut les jours suivants avec l'albuminurie
et Penfant reprit peu a peu sa physionomie normale.

Vers la fin d'octobre et au commencement de novembre, il fut envahi par
une somnolence progressive. De nouvelles attaques convulsives apparurent
accompagnées de céphalalgie, d'inégalité pupillaire, d'un léger degré de
strabisme.

La persistance de ces accidents, leur prédominance du coté droit firent
penser & une tuberculose cérébrale ou méningde.

[’enfant mourut le 10 novembre.

Autopsie. — Epaississement des deux feuillets du péricarde. Lésions ha-
bituelles de la péricardite tuberculeuse.

Ganglions tuberculeux trachéo-bronchiques. Adhérence de la plévre mé-
diastine droite et du péricarde; fines granulations tuberculeuses quand on
les détachait I'un de l'autre.

Tuberculose du poumeon droit.

Plaque de méningite tuberculeuse a gauche, dans la région du pli courbe,
correspondant & un tubercule ancien, plongeant dans la substance cére-
brale.

Foie cardiaque, énorme. Pas de granulations tuberculeuses & I'eeil nu.
Reins congestionnés.

Réflexions. — Cetle observation, que nous avons résumée le plus
possible, est une des plus intéressantes que nous ayons rencontree.

Voila un enfant de dix ans, né de parents sains, qui meurt, apres
eing ou six mois de maladie. de méningite tuberculeuse, provoquée
par la présence dans le cerveau d'un tubercule ancien qui semble
atre chez cet enfant, avec les ganglions bronchiques, la localisation
tuberculeuse la plus ancienne. Ce petit malade a fait, en méme
temps qu'une pleurésie médiastine, une p(\ri(';n‘:liil‘ tuberculeuse
terminée par symphyse. Cette symphyse a amené de 1'asystolie, qui
a eu pour conséquence une cirrhose hépalique et peut-étre une
cirthose rénale. Dans le foie ainsi hypertrophié, se sont développés
des fubercules. On n'en voyait pas a I'eil nu, mais on en a trouve
au microscope (examen fait par M. Hutinel).

Ops. XIX (personnelle). — Tuberculose diffuse. Tuberculose inlestinale
avec wlcérations. (Pas de diarrhée pendant la vie.)

Tatin (Henri), huit mois, entré a la créche de 'hy
le 13 novembre 1891.

La mére tousse: elle a de 'edéeme des jambes.

L’enfant est né a terme; il a toujours é1¢ malade;
ment : il a beaucoup maigri en ces derniers temps.

Tl a 6té nourri au sein par la mére pendant quelque temps,

jital des Enfants-Malades,

il lousse continuelle-

puis au bibe

ron 4 la campagne (lait de vache).
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Au moment de D'entrée I'enfant présente le facies d'un tuberculeux. Son
ventre est ballonné. Il n’a ni vomissements, ni diarrhée. La température
est normale.

Foie légérement hypertrophié. Rate augmentée de volume. Polymi-
cro-adénopathie.

L'enfant succombe le 19 novembre; il s'éteint tranquillement, sans con-
vulsions, sans fiévre.

Pendant son séjour a la créche il avait un appétit vorace; il buvait
beaucoup de lait el trés vite. Il n’a jamais eu ni vomissements, ni diarrhée.

Autopsie, le 21 novembre.

Powiions infiltrés de granulations tuberculeuses d'un gris blanc 3 la
coupe.

Ganglions caséeux inter-trachéobronchiques. Adhérences pulmonaires.

Ceur, sain.

Foie. — Semis de fines granulations grises visibles surtout sur la face
connexe de l'organe.

Rate. — Granulations tuberculeuses.

Les épiploons gastro-hépatique’et splénique contiennent de volumineux
ganglions.

Rein. — Masse d’aspect caséeux dans la partie inférieure d'une pyramide
de Malpighi.

Intestin., — Immédiatement contre le bord adhérent de l'intestin gréle,
ganglions volumineux, de coloration rosée.

Prés de I'insertion du mésentére, masses ganglionnaires volumineuses.

A Touverture du tube intestinal : ulcérations siégeant dans toute 'éten-
due de l'intestin gréle, surtout marquées dans la derniére portion : ces
ulcérations de forme losangique, & bords saillants, laissent voir un fond roseé,
congestionné. Le processus ulcératif est moins avancé ailleurs et se traduit
par une congestion vive de la muqueuse qui recouvre les follicules.

Cerveau.— Tubercules jaunes a centre caséifié dans le genou de la capsule
interne, et & la partie inférieure de la couche optique.

Réflexions. — Cette observation est intéressante a deux points
de vue : 1° par I'étendue des lésions tuberculeuses et leurs loca-
lisations au niveau de l'intestin. Nous avons rencontré rarement la
tuberculose intestinale chez les jeunes enfants; nous ne l'avons
jamais vue aussi profonde, aussi étendue que dans ce cas; 2° par
I'absence de réaction (pas de fiévre, pas de vomissements, pas de
diarrhée).

Oss. XX (personnelle). — Tuberculose pulmonaire. Congestion pulmo-
naire.

Fabre (Alexandrine), huit ans, entrée le 19 février 1891, salle Parrot,
lit no 20.

Antécédents heréditaires. — Pére, trente-huit ans, buveur. Grand-pére,
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asthmatique, mort & cinquante-huit ans. Grand'mére, morte & soixante-
douze ans; bien portante.

Mére, trente-trois ans, a eu dix enfants dont quatre fausses couches; un
enfant est mort en bas 4ge; bien portante. Grand-pére, mort & soixante-
treize ans; bien portant. Grand’'mére, morte a soixante-huit ans; bien por-
tante.

Antécédents personnels. — Elevée & la campagne au biberon. Sevrée a
dix mois, Pas de maladies antérieures. L'enfant n’a pas eu la rougeole
Depuis plusieurs jours, elle habitait avec deux de ses soeurs qui avaient la
rougeole.

Début de la maladie. — Depuis trois semaines, 'enfant est malade, elle
tousse continuellement, n'a aucun appétit. Le sommeil est agité.

A la percussion en avant, son de pot félé sur la clavicule droite, matité
4 gauche. En arriére, matité a droite, exagération de la tonalité & gauche.

Auscultation : En avant, a gauche, respiration rude, saccadée, souf-
flante: 4 droite, gargouillements. En arriére, a gauche, souffle tubaire ; &
droite, souffle caverneux. Souffle au niveau de la bifurcation de la trachée.

Adénopathie cervicale et axillaire double.

Dyspnée (70 & 80 par minute). Pouls, 168.

Pas de diarrhée.

’as de troubles pupillaires.

On fait le diagnostic de tuberculose pulmonaire arrivée a la période de
ramollissement.

21 féorier. 1'état de la malade s'aggrave. La dyspnée augmente. Les deux
poumons sont remplis de rdles sous-crépitants.

26 février. L'enfant, trés cyanosée, est en proie a une dyspnée considé-
rable qu'on explique par le développement d’'une congestion pulmonaire
qui ajoute ses effets & ceux des 1ésions tuberculeuses.

Piqtires de caféine. Sulfate de quinine.

Pendant deux jours, 'enfant reste dans le coma; les piqiires de caféine
seules la soutiennent.

Le 28 février, 'enfant est moins cyanosée, la dyspnée s'amende. Les
jours suivants, l'amélioration s’accentue trés notablement.

La poussée de congestion pulmonaire ne tarde pas A disparaitre complé-
tement.

Pendant qu'a évolué cette congestion pulmonaire, la température a pré-
senté des oscillations trés prononcées (de 36 a &l degrés).

Au mois davril, la température est devenue normale, L’enfant, trés
amaigrie, a pu s'alimenter. :

Le 1% avril, ona commencé des injections sous-cutanées de créosote qul
ont 6té continuées pendant les mois davril et de mai.

Le 6 juin, 'enfant a quitté I'hopital, trés engraissée. Elle présentait en-
core aux sommets des signes de tuberculose |
tués qu'au début. Dans le reste des poumons, on ne percevait plus aucun

rile.

yulmonaire, mais moins accen-

Réflexions. — L’élat de cette enfant était si grave qu'on avail
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porté le diagnostic de granulie. La guérison des accidents, la dis-
parition compleéte des signes de congestion pulmonaire, montrent
que celle-ci n’était pas de nature tuberculeuse. S'il s'était agi de
tuberculose, la mort et été certaine, ou bien on aurait constaté
tout au moins, aprés la disparition des accidents aigus, une aggra-
vation des lésions tuberculeuses. (Vest le contraire qui a été ob-

Serve.

Ops. XXI (personnelle). — Tuberculose diffuse. Mort par broncho-pnewino-
nie non tuberculeuse.

Lachot (Blanche), dgée de quatre ans, entrée le 6 mai 1891, salle Parrot,
lit n° 13.

Antécédents héréditaires. — Pére, trente-sept ans, buveur.

Grand-pére, grand’'mere, pas de renseignements.

Mére, vingt-huit ans, bien portante. Elle a perdu deux enfants, I'un du
croup, l'autre du carreau. Elle a deux autres enfants bien portants.

Grand-pére, vigoureux, mort d’accident. Grand'mére, morte de périto-
nite & la suite de couches.

Antécédents personnels. — Née a terme. Elevée au biberon. Sevrée a
seize mois. Premiére dentition normale. Pas de rougeole.

Début de la maladie. — Depuis deux mois enfant tousse beaucoup. Elle
a perdu I'appétit. Vagues douleurs dans les deux fosses iliaques.

L'enfant est assez grande, mais en trés mauvais état. Le thorax est étroit.
Le systéme pileux est trés développé. Adénopathie légére au cou, aux
aisselles, aux aines.

A la percussion: en avant, submatité au sommet gauche, matité a droite.
En arriére, matité au sommeb droit.

A Pauscultation : en avant & droite, gros riles muqueux, respiration souf-
flante. A gauche respiration soufflante. En arriére & droite, riles muqueux
et respiration soufflante dans les deux tiers supérieurs du poumon. A
gauche, léger souffle.

10 mai. L'état est stationnaire. Un peu de dyspnée. Vésicatoire & droite
en arriere.

1% mas. A gauche, la respiration est tres soufflante. Dyspnée. Vésicatoire
en avant a gauche.

17 mai. La dyspnée est considérable. A droite, mémes signes; & gauche,
nombreux riles dans toute la hauteur du poumon. L’enfant est cyanosée.
Pigfires de caféine, ventouses.

90 mai. L'enfant meurt.

Autopsie. — Poumon droit : pleurite interlobaire. A la partie moyenne
du poﬁ?non, tubercules avancés. Les bronches sont dilatées et remplies d'un
pus caséeux. Nombreuses lésions de broncho-pneumonie banale en diffeé-
rents points.

Les ganglions du hile sont complétement ramollis. Poumon gauche : pas
de pleurite interlobaire. Lésions de broncho-pneumonie.

Le foie est gras. Quelques granulations tuberculeuses i la surface. Elles
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semblent entourées d'une zone d’cedéme. A lacoupe, le foie est gras. Pas de

granulations intérieures. Pas de tuberculose du cdté des voies biliaires.

La rate est parsemée d'une quantité de granulations tuberculeuses a 1'in-
térieur et a l'extérieur.

Rein, rien d'appréciable.

L'examen bactériologique (frottis sur lamelles, cultures — pas d'inocula-
tions) a révélé la présence de streptocoques dans les foyers de broncho-
pneumonie qui avoisinaient les tubercules. Sur les lamelles on n’avait trouvé
aucun roicro-organisme bien défini; il n'y avait pas de bacilles de Koch.

L’inoculation aux animaux elit été nécessaire pour affirmer que dans les
points de broncho-pneumonie il n’y avait pas de bacilles tuberculeux.

La ressemblance de ce cas avec d’autres que nous avons observés,
avec ceux de Duflocq et Ménétrier (broncho-pneumonie a pneu-
mocoques), nous fait croire a la nature non tuberculeuse de cette

broncho-pneumonie.

Oss. XXII (personnelle). — Broncho-pnewmonie tuberculeuse & la swite de
la rougeole.

Foin (Albertine), trois ans et demi.

Entrée salle Husson, n° 2, le 14 avril 1891, pour une bronchite légere.
Enfant bien constituée, non chétive.

Contracte la rougeole dans le service, et passe au pavillon des rougeoleux
le 23 avril, en revient le 17 mai.

A ce moment, on constate de grandes modifications dans l'état de
I'enfant. Elle est amaigrie, elle tousse beaucoup.

Il y a de la matité dans le poumon droit; la respiration y est soufflante
et lauscultation y révéle, ainsi que du cOté opposé, de nombreux riles
sous-crépitants.

L’enfant va en s'amaigrissant. Elle succombe le 25 juin 1891.

A T'autopsie, on trouve des lésions de tuberculose généralisée. Ge qu'il
y a dintéressant a noter, c'est I'état particulier du poumon droit. Il est
transformé en un bloc d’hépatisation qui plonge au fond de I'eau. On

trouve, a la coupe de ce poumon densifié, de nombreuses granulations
tuberculeuses, des tubercules enlourés partout d’un tissu hépatisé (bacilles
de Koch).

Le poumon gauche présente les lésions de 'infiltration tuberculeuse,
c'est-a-dire qu'il exisle de nombreuses granulations tuberculeuses autour
des bronches; le tissu pulmonaire est a peine congestionné autour d’elles.

L’examen bactériologique immédiat permet de reconnaitre I'existence de
nombreux micro-organismes au milieu du bloc d’hépatisation. Les cullures
donnent quantité de streptocoques et de staphylocoques. Sur les coupes
nettes du tissu pulmonaire hépatisé, on retrouve, par places, ces micro-
organismes.




CONCLUSIONS

Nous voudrions résumer en quelques pages, afin de les mettre
en relief, les parties essentielles de ce travail.

La tuberculose présente dans son évolution, chez I'enfant, des
particularités cliniques et anatomiques qui ne nous paraissenl pas
avoir 6té suffisamment signalées jusqu’ici.

Sa fréquence est extréme et 1'on s'étonne de la voir encore nier
par quelques observateurs. Jusqu'a quatre mois la tuberculose
reste rare, parce qu'il faut & la contagion le temps de se produire;
mais & partir de cette époque elle augmente dans d’étonnantes
proportions. Elle tue, dans la population hospitaliére, plus du tiers
des bébés au-dessous de deux ans, prés de la moitié aprés cet age.

Cette fréquence, nous l'avons établie, aprés M. Landouzy, sur
des données certaines, i l'aide de statistiques prises dans les dif-
férents pays. Comme notre maitre, nous demandons qu'on y
attache toute 'importance qu'elle mérite, et nous nous associons
aux mesures de prophylaxie qu'il réclame depuis de longues années.

Nous avons étudié la tuberculose infantile dans ses formes génc-
ralisées et localisées. Nous avons montré que la généralisation des
lésions est la régle chez I'enfant et que les tuberculoses localisées
sont exceptionnelles. I1 y a 13 une queslion de terrain que nous
croyons avoir fait suffissamment ressortir.

Nous avons divisé les tuberculoses généralisées en :

1° Infection tuberculeuse généralisée suraigué;

9° Infection tuberculeuse généralisée aigué guérissable : fivre
continue tuberculeuse ; typho-bacillose de M. Landouzy ;

3° Tuberculose généralisée aigué granulique: granulie d’Empis;

4° Tuberculose généralisée subaigué;
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5° Tuberculose généralisée chronique : tuberculose diffuse.

Les tuberculoses localisées peuvent étre aigués ou chroniques.
Sous le nom de tuberculoses localisées algués, nous avons compris
la pneumonie caséeuse et la broncho-pneumonie tuberculeuse
aigué et subaigué.

Nous avons décrit enfin comme tuberculoses localisées chro-
niques celles des poumons, des ganglions bronchiques, du tube
digestif, du foie, des méninges.

L. Tuberculoses généralisées aigués et chroniques.

Comment faut-il comprendre la tuberculose aigué?

Les bacilles de Koch, en pénétrant dans un organisme sain, peu-
vent-ls se généraliser d’emblée ou bien cette généralisation n’est-
elle possible qu’aprés 'ouverture, dans le systéme circulatoire, d'un
foyer caséeux déja ancien? En un mot trouve-t-on toujours dans la
tuberculose aigué une tuberculose locale, qui- a été le point de
départ de la généralisation?

Par analogie avec ce qui se passe chez les animaux mis en expé-
rience, on accepterait volontiers 1'idée d’une infection sanguine
bacillaire primitive. Mais, comme nous l'avons fait remarquer,
autre chose est la pénélration dans le systéme circulatoire d’un
lapin d'une culture pure de bacilles tuberculeux et l'introduction
dans I'organisme humain de poussiéres ou d'aliments bacilliféres.
L’infection bacillaire est forcément rapide dans le premier cas; elle
est lente dans le second, parce que les bacilles ont & lutter contre
un organe qui se défend, qui ne se laisse pas pénétrer, qui cherche
— et il y arrive constamment — & localiser la tuberculose.

Nous ne nions pas, chez l'enfant, la possibilité d'une infection
bacillaire sanguine primitive, mais les cas de ce genre sont,
croyons-nous, bien exceptionnels, et nous pensons, avec tous les
auteurs classiques, que la tuberculose aigué a presque toujours
son point de départ dans une tuberculose locale plus ou moins
ancienne, restée latente.

Nous avons décrit trois formes cliniques de la tuberculose aigué.

A. Fiévre infectieuse tuberculeuse swraigué. — Nous avons

compris sous ce nom les cas ou l'infection bacillaire primitive est
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a ce point prononcé que la mort arrive avant que de grosses
localisations tuberculeuses pulmonaires ou autres aient eu le temps
de se produire. La sym ptomatologie rappelle assez bien celle
Q'une entérite infecticuse suraigué ct les phénomenes observés —
ceux d'une maladie générale — doivent éire mis sur le compte de
I'infection bacillaire généralisce.

B. Fiévre continue tuberculeuse : typho-tuberculose. — Sous
cette dénomination nous avons décrit une forme clinique de la tuber-
culose aigué évoluant a la facon d’une fievre typhoide et guérissant
dans la majorité des cas:

La typho-tuberculose est I'expression d'une infection tubercu-
leuse de tout 1'organisme, exceptionnellement primitive, le plus
souvent secondaire.

Comme dans la granulie, la géuér:ﬂisution a son point de départ
dans une tuberculose locale plus ou moins ancienne. Mais, con-
trairement & ce qui se passe .dans la tuberculose granulique, les
granulations tuberculeuses ne s'organisent pas ou s’organisent en
petit nombre.

On peut comprendre de la facon suivante ce qui se passe dans
la tuberculose aigué granulique :

Premiére période : période Linvasion ou de généralisation bacil-
laire ; celle-ci a eu son point de départ dans un foyer caséeux ancien
ouvert dans le systéme circulatoire.

Deuxiéme période : période d’éruption. Apparition de granu-
lations tuberculeuses dans tous les organes.

Ia fievre continue tuberculeuse a, comme la granulie, sa période
de généralisation hacillaire, mais la période d’éruption est de peu de
durée, comme avortée. La typho-tuberculose est donc une granulie
atténuée, arrétée dans son évolufion.

Cette différence anatomique qui existe entre la tuberculose aigué
granulique et la fievre continue tuberculeuse explique leur sym-
ptomatologie différente et l'importance qu'il y a & les décrire &
part. Sont accentués surtout dans la typho-tuberculose les sym-
ptomes généraux de la période d'invasion ; les signes fournis par
I’envahissement des organes par les granulations sont peu marqués.

La symplomatologie de la. fisvre continue tuberculeuse est celle

de la dothiénentérie et la ressemblance est.a ce point parfaite que
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pendant plusieurs jours il est matériellement impossible d’affirmer
un diagnostic.

La prostration du typho-tuberculeux est moindre que celle du
dothiénentérique, bien que la température soit aussi élevée. Les
troubles digestifs sont moins accentuds et la langue n’est pas rotie.
L’hypertrophie de la rate existe.

Iln'y a pas de taches rosées. Chez les enfants, I'éruplion des
taches lenticulaires, aussi bien dans les cas léoers que dans les
formes graves, de la fievre typhoide, est habituellement con-
fluente. Une fiévre typhoide sans taches doit done étre tenue pour
suspeclte. On a bien décrit des taches dans la tuberculose algué,
Pour notre compte nous n'en avons jamais observé : M. Hérard,
dans son traité de la phtisie, dit n’en avoir pas rencontré, Les cas
ou elles ont été signalées sont en somme trés peu nombreux.

C'est surtout par I'évolution de la maladie qu’on arrive aun dia-
gnostic. Vers le huitiéme ou le dixiéme jour on voit apparailre du
cOté des poumons des signes qui permettent d’affirmer la tubercu-
lose. C’est habituellement une congestion du sommet ou de la base
qui se fait autour d'un foyer tuberculeux ancien ou qui est produite
par une poussée récente de granulations.

La courbe thermique de la fievre continue tuberculeuse res-
semble beaucoup & celle de la dothiénentérie, mais les oscillations
en sont plus grandes et surtout plus irréguliéres.

Nous avons longuement décrit la marche de cetle forme de la
Luberculose, et nous avons insisté sur I'importance qu’il y avait,
pour le pronostic futur, a en faire le diagnostic.

G. Tubercuiose généralisée aigué granuligue.— Cest la troi-
sieme forme de la tuberculose algué, c'est la granulie d’Empis :
nous en avons rappelé rapidement les principaux symptdmes en
insistant sur les aspects cliniques divers qu’elle pouvait présenter.

A la suite, nous avons placé la tuberculose généralisée subaigué.

La tubercuiose généralisée chronigue, ou tuberculose diffuse, a
fait I'objet d'une longue étude de notre part. Nous avons dit qu’elle
était 'apanage — mais I'apanage non exclusif — des plus jeunes
enfants, et nous avons montré que le diagnostic se faisait plus par
I'état général du petit malade que par la constatation physique des

altérations tuberculeuses.
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Le tuberculeux a un facies caractéristique : paleur, amaigrisse-
ment extréme, yeux excaves et cils longs. Il présente une hyper-
trophie constante de la rate. De plus, on constate chez lui une
tuméfaction ganglionnaire généralisée. Cette polyadénopathie su-
perficielle généralisée a, comme la splénomégalie, une importance
énorme pour le diagnostic.

Tl convient de faire remarquer cependant que l'adénopathie est
chose habituelle chez I'enfant; les moindres ulcérations cutanées,
les crotites d’'impétigo de la peau et du cuir chevelu, les lésions de
grattage s'accompagnent de tuméfaction ganglionnaire.

Aussi, avant de déclarer tuberculeux des ganglions que l'on
découvre dans l'aisselle, dans l'aine, convient-il de g'assurer de
I'état du tégument cutané. Il ne faut qualifier de tuberculeuse une
polyadénite superficielle que si elle est généralisée, que s'il n'existe
ni dans le présent, ni dans un passé récent, une lésion ulcéreuse
de la pean capable de produire un engorgement ganglionnaire.

Au point de vue analomique, nous avons fait ressortir la con-
stance et 'intensité des lésions tuberculeuses du foie et de la rate,
ot nous avons montré combien on avait exagéré la fréquence de
]a tuberculose de l'intestin chez les jeunes enfants.

Nous avons démontré que la brouncko-pnewmonie tuberculeuse
se développe souvent & la suite de la rougeole, & la faveur d'une
broncho-pneumonie & pneumocoques ou i streptocoques et présente
tous les caractéres de la broncho-pneumonie caséeuse. Cette ana-
logie nous a conduit & considérer la broncho-pneumonie caséeuse,
dont la structure histologique rappelle beaucoup celle des broncho-
pneumonies non tuberculeuses, comme une lésion mixte produite
par le bacille de Koch, associé aux microbes habituels des broncho-
pheumonies.

En étudiant les tuberculoses localisées chronigues dans chacun
des organes, nous avons cherché i en mettre en relief les particu-
larités les plus intéressantes.

Dans la tuberculose chronique des poumons, nous avons insisté
sur les difficultés de l'auscultation, et nous avons montré le role
importanl que prennent dans I’évolution de la maladie les conges-
tions non tuberculeuses du parenchyme pulmonaire.

Dans la tuberculose du tube digestif et de ses annexes, nous
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avons insisté surtout sur la cirrhose tuberculeuse, décrite par
M. Hutinel.
Pour les meninges, nous avons montré la voie suivie par l'in-
fection, et nous avons cru pouvoir décrire deux formes : 1'une
bruyante, I'autre tranquille.

Ce travail se termine par une étude sur le role de I'hérédité
dans la tuberculose.

A cOté de I'kérédité de terrain, que personne ne songe i nier,
nous avons élabli la possibilité de I'hérédité directe. de Uhérédité
de graine, suivant I'heureuse expression de M. Landouzy. A cet
effet, nous avons réuni les quelques observations démonstratives
qui ont été publiées en ces derniéres années.

Les fetus de femmes tuberculeuses peuvent naitre non tubereu-
lisés, mais seulement bacillisés: I'expérimentation a montré que
leurs organes, inoculés & des animaux, rendaient ces derniers tuber-
culeux. Les travaux de MM. Landouzy et H. Martin, les recherches
de Birch-Hirschfeld sont démonstratifs a cet égard. Nous avons
eu la bonne fortune de rencontrer un cas qui nous a permis d’ob-
tenir des résultats également positifs et en tous points semblables
aux précédents.

[’hérédité de graine est cependant assez rare, ainsi que l'ont
prouvé les recherches de MM. Grancher, Straus, Sanchez-To-
ledo, etc. Pour I'expliquer dans les cas exceptionnels ou elle s'est
manifestée, il faut admettre, avec Malvoz, l'existence de lésions
placentaires.

L’hérédité de terrain est au contraire trés fréquente. Comme on
I'a souvent répété, les enfants nés de parents phtisiques viennent
au monde tuberculisables. C'est aprés la naissance qu'ils se tuber-
culisent.

La contagion peut se faire soit par la peau, soit par les voies
digostiwts, soit surtout, suivant nous, par les voies aériennes.
Certaines maladies, comme la rougeole et peut-étre la variole
(Landouzy), activent le développement de la tuberculose.

Tel est le résumé de ce travail. Nous croyons pouvoir en tirer
les conclusions suivantes :

1° La tuberculose est trés fréquente chez les enfants.
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90 Flle a tendance a se généraliser : les tuberculoses localisées
doivent étre regardées comme exceptionnelles.

30 La tuberculose généralisée est aigué, subaigué ou chronique.

Aigugé, elle se manifeste sous trois formes différentes : a. infec-
lion luberculeuse suraigué; 5. fievre continue tuberculeuse : typho-
tuberculose; ¢. tubereulose généralisée aigué granulique : granulie.

Subaigué, c’est la phtisie galopante.

Chronique, elle se rencontre surtout chez les plus jeunes enfants.

4o Les tuberculoses localisées sont également aigués ou chro-
niques.

Aigués, ce sont les pncnnmnies et hmnchu-pnm‘mu‘mios dites
caséeuses, qui ne paraissent pas stre des manifestations du seul
bacille de la tuberculose, mais de ce bacille associé & d’autres
microbes. C'est donc une lésion mixte.

Chroniques, ce sont les tuberculoses pulmonaire, intestinale,
périlonéale, hépatique, méningée.

% La tuberculose est directement héréditaire (hérédité de
graine) dans quelques cas tres rares; le plus souvent elle est
acquise; U'hérédilé de {errain la favorise. La contagion se fail
peul-étre plus par l'air que par les aliments.
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