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Note on a new expedient for the preparation
of a plaster colored arterial injection mass.

By
Stefan Rozycki — (Warszawa).

In order to supply the expensive injection mass of Teic hman
(1880)’. I have improved the plaster injection of dissection cadavera,
which was already used by Erdos (1888).

My plaster injection mass is compoused of two parts: the base
fluid and the plaster with some colour. The preparation is very simple.

| The base fluid. A thousand grams of wheaten flour is
mixed, well stirring, with 10 liters of cold water and, afterwards,
it boils, always well stirring, on a low fire till the thickness of
a cream. Strain the fluid through fine wire strainer and keep it in
a large, well corked, bottle after addition of 3—5°/0 formalin.

1I. Preparation of the plaster injection mass.
A 400 ctm § of the base fluid stir well with

50 grams read quicksilver and add
120—200 grams fine plaster.

Strain the whole mass through fine wire strainer and inject
the body.
B. Immediately afterwards prepare and inject the second por-
tion of the mass, which is a little thicker, than the first portion.
400 ctm.8 base fluid
50 grams read quicksilver.
240—320 grams plaster.
| inject this mass always through arteria carotis communis.
This plaster injection mass can be used only in dissecting

rooms for teaching purposes and in scientific investigations;
for museum preparations it is insuitable.

! Description of the Teichman’s mass is to be found also at Kol I-
mann 18955.

Bolletin do I’Aoad. d. sc. medic. T. 1. 1922. Feoc. 2.
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Sur le rble des surrénales dans la genése
de l'athéroscléerose.

par

M-me Jeanne Dabrowskal).

Apres avoir étudié les expériences, les observations et les théo-
ries, concernant les causes de I'atherosclerose, l'auteur en conclut,
que c'est la pression arterielle élevée, qui domine dans la plupart
des cas dans l'étiologie de cette affection. En conséquence l'auteur
résolut d'étudier les glandes endocrines, dont la secrétion augmente
plus ou moins la pression sanguine.

Cest surtout aux reins, a la glande thyroide, a I'hypophyse et
aux surrénales, que lauteur consacre son attention. La prémiere
partie de I’ouvrage s'occupe de la question quels sont, parmi les
organes mentionnés, ceux qui influencent surtout I'hypertension
sanguine.

Apres analyse de l'action des reins, de la thyroide et de I'hy-
pophyse, d'aprés les données de la littérature et selon ses propres
observations, l'auteur dénie l'influence de ces organes sur [lathe-
rosclérose.

C'est dans les surrénales, que l'auteur trouve le plus fréquem-
ment des rapports anatomiques anormaux.

Il distingue trois groupes de surrénales, pouvant jouer un role
dans I'étiologie de I'atherosclérose, c’est- a-dire surrénales:

1) avec hyperplasie diffuse de la corticale,

2) avec hyperplasie adénomateuse de la corticale,

3) avec hyperplasie de la substance médullaire.

Dans 56 cas observés et examinés, l'auteur a mesuré les di-
mensions de la corticale et de la médullaire des surrénales, deter-
minant en méme temps les lésions athéromateuses des artéres cen-
trales et périphériques et leur intensite.

Dans la majorité des cas, si I'atherosclérose périphérique était
aussi étendue, que latherosclérose centrale les dimensions de la
corticale répondaient a celles de la médullaire; si la corticale prédomi-
nait, les lésions d’'atherosclérose centrale I'emportaient en nombre sur

>) De I'institut anatomo-pathologique del’ Université de Varsovie (Directeur
Prof. Dr. I. Hornowski).
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celles de I'atherosclérose périphérique; si la médullaire prédominait
sur la corticale, les lésions périphériques étaient les plus accentuées.

Mais il nen était pas de méme dans tous les cas observés;
certains pouvaient s'expliquer autrement, ainsi dans les cas ou la
corticale était étroite, mais avec un nombre de surrénales accessoires,
il y avait prédominance de la corticale sur la médullaire, — ce qui
provoquait la prédominance de I'atherosclérose centrale.

Il n’en restait pas moins encore des cas nombreux, dont I'ex-
plication était difficile et méme impossible.

Par suite I'auteur supposait, que I'age des malades jouait alors
un role étiologique.

Mais I'observation de 43 cas nouveaux ne confirma pas cette
hypothése.

Les dimensions des surrénales en comparaison avec leur poids
et les lésions athérosclérotiques n’expliquent pas non plus la question.

Il fallait donc entreprendre des recherches plus minutieuses.
Ce furent les lipoides, les cholestérinates et les phosphatides, qui
attirérent l'attention de l'auteur, et qui furent recherchées par la
coloration au Soudan Ill, & I'acide osmique et au sulfate de bleu de Ni).

En outre l'auteur examina les ganglions sympathiques des sur-
rénales les fibres élastiques des surrénales et leur substance réticulaire
pour décerner la quantité des pigments dans leurs cellules; — la pré-
sence de ces pigments prouve le travail de la médullaire des surré-
nales, dont la quantité augmente, si la médullaire travaille davantage.

L'auteur eut l'idée d'appliquer en outre une méthode précise
de coloration avec le sulfate de bleu de Nil.

Il examina ainsi 7 cas d’atherosclérose dont voici les résultats:

l. On peut établir un groupe de facteurs étiologiques, liés aux
lipoides et aux cholestérinates;
~ 1. Un deuxieme groupe de facteurs, qui augmentent la pres
sion sanguine.

L’action étiologique du premier groupe dépend:

1) du poids des surrénales — si celui-ci dépasse 15 gram, pc;
les deux, c’est a I'hyperplasie de la corticale qu'il est dQ;

2) de I'hyperplasie de la corticale, constatée par mésure;

3) de la structure spongiocytaire des cellules de la corticale
des surrénales;

4) de la croissance de la corticale & travers la médullaire;

5) de la quantité des lipoides constatée par coloration au Soudan IlI;

6) de la quantité des cholestérinates, constatée par la colora-
tion au Nil;

7) de la quantité des surrénales accessoires (nommeées aussi
adénomes surrénales);

8) des changements histologiques des cellules du foie (choies-
terinaemie passive).

Ces facteurs perdent leur importance si:

1) la capsule fibreuse des surrénales dépasse I'épaisseur de 150 p.;

2) si dans la corticale se trouvent des signes de dégénérescence
(amyloidose, calcifications, infiltration inflammatoire, sclérose).

Le deuxieme groupe embrasse les cas suivants:

1*
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1) I'hyperplasie de la médullaire des surrénales (au-dessus
de 1000 [x);

2) les nombreuses cellules sympathiques dans la médullaire et
dans la capsule des surrénales;

3) le développement extréme des fibres élastiques dans la mé-
dullaire, ce qui facilite I'excrétion de I'adrénaline;

I4) I’hyperpigmentation de la substance réticulaire, de la cor-
ticale;,

5) l'augmentation des phosphatides dans les cellules de la
corticale.

De pius I'hyperfonction de I'hypophyse, de la thyroide et la
néphrite nterstitielle augmentent I'influence des facteurs du deu-
xiéme groupe.

La diminution de l'action de ces facteurs a lieu, sil y a des
changements pathologiques dans la médullaire (infiltration, tubercules).

Résultats obtenus:

l. La lipoidaemie et la cholestérinaemie provoquent l'athero-
sclérose centrale (facteurs toxiques).

[I. L'augmentation de la pression sanguine provoque l'athero-
sclérose périphérique (rupture des fibres élastiques surtout dans les
vaisseaux périphériques).

[1l. Les surrénales ne sont pas les seuls facteurs qui provo-
quent tous les cas d'atherosclérose.

IV. Les lesions d'atherosclérose dépassent souvent I'intima des
artéres et progressent sur la media.

V. La détermination des causes d'atherosclérose exige de nou-
velles explorations, qui devraient éclairer de nouveau tout le pro-
cessus du développement de ces changements pathologiques.



Sur une épidémie d’ostéomalacie en Galicie (Petite
Pologne) Orientale (1918 —1920).

par
C. Orzechowski (Varsovie).

(L figure).

Le graphique ci-joint (page 14) démontre que l'ostéomalacie,
qui nexistait jusque la qu'a I'état sporadique en Galicie, commence
en 1918 a devenir épidémique, comme cela a été le cas, en méme
temps, a Varsovie, a Vienne et en Allemagne. Cette épidémie d'ostéo-
malacie dure sans tréve jusqu'a présent et sa courbe est toujours
en ascension (jusqu'a la derniére année de I'observation, c'est a dire
jusqgu'a la fin de 1920). L’affection en question est d'une chroni-
cite bien nette. En effet les sujets s'adressaient a I'hdpital trés tard,
un an jusqu'a quatre ans apres l'apparition des premiers symptomes.
La courbe des dates des symptdbmes initiaux de [I'ostéomalacie
prouve qu'en réalité le commencement de notre épidémie
remonte a 1915.

En général, 93 cas ont été observés: 83 femmes et 10 hommes.
Le sujet le plus jeune était 4gé de 15 ans; les plus avancés en age
parmi nos malades avaient 72 ans. Nous n'avons point eu de filles
toutes jeunes et seulement quelques femmes au-dessus de 55 ans.
Plus de la moitié de nos ostéomalaciques se trouvaient a I'age ap-
prochant du climax, 28 femmes a I'dage méme du climax (41—50 ans).
La plupart des malades appartenaient a la classe des indigents, ha-
bitants des villes; 5 étaient villageois et 14 provenaient de la bour-
geoisie aisee.

La maladie évoluait lentement, souvent d’une maniére inter-
mittente. de maniere qu’a une ameélioration parfois pres-
que décisive en été, succédait une récidive en au-
tomne. Les symptomes atteignaient leur haut dégré vers la fin
de I'hiver ou au commencement du printemps.

La plupart des malades présentaient des déformations. Le
tiers des cas était atteint de déformations graves; environ le quart
en était libre et le reste comptait des sujets avec déformations moyen-
nes. Méme les sujets sans déformations durent presque tous, par
suite de douleurs, saliter pendant un certain temps.
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En ce qui concerne la localisation des déformations, des dou-
leurs spontanées et de celles provoquées par la pression, il est cer-
tain que I’ensemble de ces symptdomes correspondait
a la forme classique de I’ostéomalacie. Les extrémités
étaient, dans la majorité des cas, libres de déformations plus accen-
tuées. Seuls une fille de 18 ans et quelques jeunes garcons atteints
de malacie plutdét a forme de rachitisme tardif, présentaient des dé-
formations graves des extrémités inférieures. Des fractures des cotes
n'‘ont été rencontrées que trois fois sans bon calus succéssif. 1l est
intéressant de noter que les radiogrammes ne décelérent pas tou-
jours de décalcification, méme dans les cas avancés et d'autant
moins souvent dans les cas légers.

Les contractures musculaires intéressaient les muscles des
articulations des hanches, surtout les adducteurs de la cuisse, a peu
prés dans la moitié des cas, beaucoup plus rarement les muscles
des épaules, plus souvent les muscles du tronc et enfin exceptionel-
lement, elles gagnaient les articulations des coudes et des genoux.

Un phénomene presque constant était la parésie des mus-
cles fléchisseurs des cuisses. Bien souvent la parésie frappa
les mouvements de I'inclinaison de la téte en avant et de I'abduction
des bras. On rencontra assez fréquemment les contractures et les
parésies sans que les os des régions atteintes aient été doulou-
reux sous la pression ou spontanément dans un degré plus net. Les
contractures disparaissaient les premieres, pendant que les parésies,
sourtout celles des muscles psoas, se maintenaient, bien que peu
prononcées parfois, méme pendant les phases d’amélioration.

Dans plus de la moitié de cas la démarche était balancante,
dans beaucoup d'autres elle se trouvait changée et difficile sans preé-
senter toutefois spécialement un type pathologique quelconque.

L’état général de santé, I'aspect des malades et I’é-
tat de leur nutrition étaient d’ordinaire satisfaisants,
parfois méme trés bons, rarement mauvais et tout-a-fait ex-
ceptionellement, on se trouvait en face d’'une cachexie.

Les organes intérieurs étaient presque toujours normaux. Quel-
ques fois seulement les malades donnaient I'impression d'un séni-
lisme précoce. Dans 33 cas I’état nutritif était favorable,
I'obésité a été rencontrée 26 fois, 22 fois on constata un état nutritif
mauvais et dans 4 cas trés mauvais. Notre groupe alimentaire con-
tenait 7 cas bien nourris.

Les muscles démontrérent un développement normal et une
consistance plutét ferme dans 34 cas; chez 14 autres malades, I'état
des muscles était trées bon, méme presque athlétique chez une ma-
lade, on nota 26 fois une musculature flasque, 2 fois atrophiée. Quant
au groupe alimentaire, 6n y trouva 13 sujets aux muscles bien ou
trés bien développés et seulement 9 cas avec muscles au dessous
de la norme.

Dans quelques cas seulement la hauteur de la'taille avait di-
minué au dire des malades. Abstraction faite de ce rapetissement
causé par la maladie méme, les malades étaient en général, méme
pour les femmes, de petite (36 cas) ou de trés petite taille (11 cas);
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29 femmes étaient de grandeur moyenne et 10 a peine assez gran-
des. L'ossature était conforme au développement général du
corps dans 20 cas, gréle 27 fois, 9 fois, tres gréle. A cette confor-
mation, pour la plupart gréle du squelette, correspondaient des
mains et des pieds menus, rarement d’une grandeur normale,
jamais grands. On trouve presque toujours des stigmates du rachi-
tisme infantile. Beaucoup de malades avaient perdu les dents
au cours de la maladie.

Les téguments présentaient un aspect normal dans 34 cas;
5 fois ils étaient trop blancs, 6 fois cachectiques et pigmentés, 27 fois
nous avons observé la peau foncée, bistrée ou brunatre.

Chez 24 sujets on trouva des oedémes persistant quelques
fois pendant un temps assez long, sans que I'état des organes in-
ternes ou du sang les justifiat. lls affectaient les pieds, les jambes
et le sacrum. Les oedémes représentent donc un symptéme pro-
pre a I’ostéomalacie.

Le sang fut examiné chez 60 sujets. Chez les femmes, on
trouva dans 33 cas une anémie a type chlorotique, a coté de
la polycytémie en 19 cas. Les troubles les plus graves se trou-
vaient plus souvent dans le groupe a étiologie sous alimentaire et
puerpérale; nul changement ne fut obsérvé dans le groupe sénile.
Dans 15 cas une leucocytose médiocre fut remarquée. Quant a la
formule leucocytaire, on trouva de la lymphocytose dans 30 cas,
16 fois de I'éosinophilie et 27 fois, a peu prés 2% »Mastzellen«.
La neutrophilie ne fut constatée qu'une fois. La lymphocytose tou-
chait a tous les groupes. Chez les hommes, nulle modification des
hématies n’a été observée; la lymphocytose se trouve dans ce groupe
régulierement.

A I'époque de I'amélioration, le nombre des hématies, aussi
bien que le taux d’hémoglobine, l'index, la lymphocytose et I'éosi-
nophilie revenaient a la norme.

Dans trois cas de castration (chirurgicale), examinés assez long-
temps apres l'opération, on trouva une fois I'état hématologique
FIutg‘)t empiré, une fois amélioré, une fois le méme état qu’avant
'opération.

Dix fois I'épreuve de Bordet-Wasserman pour le sang
fut positive a différents degrés, quoique I'infection syphilitique ne
pat étre soupgonnée.

L'examen du liquide cérébrospinal donna dans quelques
cas explorés un résultat normal sous tous les égards.

Presque toujours nous avons pu constater des troubles
neuroet psychopathiques, a savoir: I'hystérie, la dégéneration
psychique, des migraines graves dans le passé, la neurasthénie et
la psychasthénie, toujours a un haut degré, états dépressifs prolongés,
particuliéerement exacerbés durant l'affection des os. Nous trouvames
6 fois I'imbécillité, trois fois I'épilepsie, en outre 3 fois une compli
cation avec sciatique, 2 fois avec névrite sciatique, une fois avec
maladie de Dercum ou avec tabes ou avec sclérose en plaques.

Le syndrome neurologique qui accompagne l'ostéo-
malacie et qui en dépend exclusivement, est le suivant: L'exa-
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geration des réflexes rotu liens presque jusqu'au clonus, par-
fois I'exagération des réflexes périostaux aux membres supérieurs
a coté des réflexes achiléens normaux ou rarement un peu exagéres.
Dans 4 cas le signe de I'exte nsion des orteils se présenta d'une
fagon distincte, plus souvent les signes de Rossolimo et de Men-
del-Bechterew, sans que les complications quelconques — de
compression, de myélite, — puissent étre incriminées. Ces réflexes
spastiques disparaissaient & mesure que les symptémes ostéomala-
ciques rétrocédaient. Pas de modification des réflexes cutanés. En-
viron 20 fois, méme dans les cas, oUu les déformations des os du
bassin n'existaient pas ou n'étaient que discrétes, il y avait des
troubles de la miction peu accusés sous forme de miction im-
périeuse, de petites pertes urinaires, rarement d’'une faible retention
d’urine. L'excitabilité mécanique des muscles était d'ordi-
naire exagéreée, l'excitabilité électrique des muscles I'était parfois,
tandis que I'excitabilitt mécanique et électrique des nerfs ne I'était
qgu'a un degré plus discret. Une fois seulement on a observé des
secousses électriques lentes sans RD.

Quatre sujets avaient eu auparavant une tétanie manifeste
aigué ou bien chronique exacerbante. Dans 22 sur 40 cas examines
existaient les symptébmes d'une tétanie latente a savoir: 11 fois a un
haut degré et 11 fois peu accusés. D’aprés toute probabilité, le syn-
drome tétanique dans les cas d'ostéomalacie épidémique (exa-
gération de I'excitabilité mécanique et électrique des nerfs, signe de
Trousseau retardé, paresthésies et contractions musculaires intention-
nelles ou spontanées en forme de crampes) ne dépend pas de la
tétanie, mais il présente une partie de l'entité morbide apparte-
nant essentiellement au syndrome neurologique do-
stéomalacie.

Par les douleurs, les contractures, les parésies, la surexcitabi-
lité mécanique et électrique des muscles et des nerfs et la surréfle-
ctivité tendineuse et périostale, le syndrome nerveux ostéomalacique
se rapproche beaucoup des troubles nerveux physio-
pathiques d’ordre réflexe de Babinski et de Froment.

En envisageant les causes les plus frappantes on peut distin-
guer parmi nos cas les groupes suivants d'ostéomalacie:

1) Le groupe a étiologie sous-alimentaire contenant
22 malades qui pour la plupart n'avaient réellement pas souffert la
faim, mais qui s’alimentaient qualitativement d’'une maniére plus ou
moins_insuffisante.

2) Le groupe puerpéral de 20 sujets, dont le début de la
maladie est di a la grossesse ou a la lactation. Tout en débutant
pendant la gestation ou la lactation, la maladie n’évolue intensive-
ment que plus tard. Assez souvent on pouvait constater que ces ma-
lades avaient déja souffert de symptomes ostéomalaciques passagers
pendant une gravidité, encore avant I'époque de notre épidémie.
Chez 6 malades de ce groupe, on avait pu relever une sous alimenta-
tion précédente.
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3). Le groupe climactérique comprend 19 sujets, dont 12
a alimentation toujours bonne.

4) Dans le groupe sénile se trouvaient 7 malades, parmi
eux 5, dont l'alimentation était insuffisante.

5) Le dernier groupe est formé par 17 cas a étiologie tout-
a-fait négative et a apparences non déterminées. Il y avait 6 filles
de 23 & 37 ans, trois femmes mariées sans enfants, 7 qui en avai-
ent un ou deux, une seulement, mére de six enfants. Toutes ces
femmes mariées avaient de 25 a 39 ans, sauf une, de 44 ans. Les
femmes en question étaient accouchées pour la plupart encore avant
la guerre.

6) Sur 10 hommes nous en comptons 5 sans aucune étiologie,
2 a étiologie alimentaire, deux vieillards et enfin un gargon atteint,
au surplus, de tétanie et d'épilepsie.

Du point de vue de I'étiologie alimentaire, on constate que
chez 40 sujets appartenant a divers groupes lI’alimenta-
tion était qualitativement plus ou moins insuffisante,
53 sujets, par contre, s’alimentaient tout-a-fait suffi-
samment, comme avant la guerre. Ces derniers cependant re-
connaissaient souvent avoir habité des logements humides et privés
de soleil, ou bien y avoir souffert du froid. Tous les malades,
les pauvres, comme les aisés, accusaient des émotions, comme
causes de leur maladie.

Diagnostic: Si l'on pense a la possibilité d’'une ostéomalacie
également chez les hommes, les filles et les femmes stériles ou cli
mactériques, le diagnostic est facile a porter. Les symptdmes princi-
paux sont: les déformations, les douleurs des os spontanées et pro-
voqueées par la pression avec prédilection du bassin, des c6tes et du
rachis, la démarche balancée, les parésies des fléchisseurs des cuis-
ses, les contractures des adducteurs des cuisses, l'exagération des
réflexes profonds. Parmi ces symptdmes, les déformations n’apparais-
sent gu’aprés un certain temps et seulement dans les cas plus gra-
ves. D'autre part les contractures des adducteurs des cuisses et, plus
rarement, les troubles de la marche peuvent aussi faire défaut, tan-
dis que les douleurs sous pression peuvent dans les cas légers étre
un peu variables quant a leur localisation. A c6té des symptdmes
mentionnés il existe parfois des douleurs des épiphyses aux extré-
mités inférieures et méme supérieures et aussi, trés rarement, aux
os de la face et du créne et des parésies d’'une localisation semblable
a celles des myopathies et sans rapport avec les douleurs. Il faut
retenir ce fait que les contractures sont capables de porter a un
certain degré sur les muscles de toutes les articulations proximales
des extrémités et du rachis. Les muscles, les tendons et méme la
peau sont parfois douloureux. Quelques fois les malades se plaig-
nent de crampes musculaires, de troubles légers de la miction. On
peut constater une différence des réflexes, ainsi que le sienne de
l'orteil de Babinski, les autres réflexes spastiques, et I'exagération
de l'excitabilitt mécanique des muscles et des nerfs. De plus I'é-
preuve de Bordet-Wasserman peut étre positive. Les malades accusent
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presque tous, des symptébmes multiples et obstinés ‘neurotiques. Ils
sont en général bien nourris. Enfin il n'est pas rare de trouver chez
eux des oedemes. A l'aide de ces indications on est a méme de
poser le diagnostic; on y est contraint méme dans les cas dont les
examens radiologiques et gynécologiques ne viennent pas le soutenir.

La Thérapeutique: Nous avons traité les malades avec du
phosphore en solution de graisses liquides (1 jusqua 9 mgr. par
jour). Qutre cela, nous avons employé des tonisants, des ferro-arse-
nics, des bains de sel et toujours, l'alitement. A la suite de ce trai-
tement un progrés vers le bien trés considérable, était obtenu en
été, tandis qu'en hiver, méme chez les malades, déja presque ré-
tablis, des rechutes d’une durée de quelques semaines ou méme de
guelques mois survenaient sans cause appréciable. Le traitement
durait de six mois a une année. Pendant I'année suivante les ma-
lades étaient tenus a continuer le traitement par le phosphore a pe-
tites doses, pour éviter les rechutes. L’application de [I'adrénaline
est restée dans la plupart des cas sans effet caractérisé: elle avait
méme, chez les sujets nerveux, une influence nocive.

La majorité des malades, y compris les cas graves, se releve-
rent complétement ou bien leur état s'améliora notablement. Chez
tous les hommes la guérison fut complete et durable. Nous avons
eu l'occasion d’examiner 3 cas castrés (1 puerpéral, un sans étiologie,
un climactérique). Bien que les résultats postopératoires n'aient pas
été nettement accusés, nous ne voudrions pas décourager les essais
de castration radiologique a I'avenir, méme dans les cas a étiologie
alimentaire, apres I'échec du traitement phosphoré. L'éffet supposé
tiendrait a I'élimination de la glande interstitielle.

Historique des maladies.

1) Krz. femme rie 40 ans. Ostéomalacie grave, frappant aussi les os de la
nuque et ceux des extrémités superieures. Les symptdmes remontent a 1917 et
durent jusqu'a présent, s'aggravant avec le temps. En 1917 le diagnostic avait
d’abord” été difficile_a poser, sourtout par le fait que nous n’avons pas reconnu
a fond la maladie a cette epoque, et cela a cause des symptdmes suivants: L’af-
fection avait débuté par une diarrhée; la malade se trouvait en plein climax,
elle n'avait jamais éte enceinte; sujet obese, face oedémateuse, teint d’une blan-
cheur anormale, pale, la peau du corps comme poudrée; anémie légére a type
chlorotique; aux jambes, aux pieds et au sacrum, oedémes obstinés, en aucune
facon justifiables "par I'état des organes internes; épreuve de Bordet-Wasserman
deux fois positive, plus tard négative, mais I'anamnese quant a la syphilis néga-
tive et le traitement spécifique sans aucun effet; hyperesthésie contre les piqdres
aux extrémités inférieures entiéres. L’examen gynécologique démontrait une con-
formation du bassin normale jusqu'en 1919; en 1920 des déformations graves.

2) T., femme de 60 ans. Etiologie alimentaire. Au dire de la malade, mé-
mes symptomes dix ans auparavant, pendant quelques mois. A c6té des symp-
tomes ostéomalaciques, confirmés aussi par I'examen radiologique, il y avait
d’autres symptdmes qui faisaient soup(?onner la coexistence d’une carie tubercu-
leuse, a savoir: douleur circonscrite d’une des vertébres dorsales avec décalci-
fication distincte et limitée de celle-ci au radiogramme, immobilisation de la co-
lonne vertébrale, paresthésies en ceinture, signe des orteils. A la suite du traite-
ment phosphoré un mieux se produisit, au point qu’aprés une demie année on
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n'observa que des traces de parésies de la flexion des cuisses, |a démarche tou-
jours encore balangqnte,dpendant (iue le 3igne des orteils avait disparu. Les sTym-
ptdbmes de compression de la moelle épiniere avaient de tout temps fait défaut.
) F., riche marchande, mariée, 27 ans, n’ayant jamais été enceinte. Depuis
2 ans, douleurs de la fesse et de la cuisse droite. Rémissions estivales et rechu-
tes printaniéres. Depuis la seconde moitié de janvier 1920, récidive grave. Méme
au lit, les douleurs sont stables dans la fesse, I'aine, dans toute la cuisse droite
jusqu’au genou et aussi dans le sacrum. Au surplus, la malade est en proie
a des exacerbations violentes de la méme localisation en forme d'attaques, qui
durent parfois quelques heures et alors la marche devient impossible. Les phé-
nomenes objectifs faisaient soupgonner un processus tuberculeux de la colonne
lombaire avec abcés froid au bassin du coté droit (scoliose lombaire médiocre,
convexe du cOté gauche, effacement de I'ensellure lombaire physiologique, flexion
de cOté, possible, mais trés limitée). L'examen radiologique ‘donna un résultat
négatif quant aux vertebres et décela, par contre, une décalcification frappante
de la symphyse et des parties avoisinantes des deux os pubiens. En outre, I'exa-
men gynécologique démontra le pubis en bec. La parésie indolore bilatérale de
la flexion de la cuisse, plus nette du cdté gauche, une susceptibilité de la partie
inférieure du sternum, sous pression de fortes douleurs dans les deux os pubiens,
compléterent le diagnostic d’ostéomalacie, quoique les contractures des adducteurs
aient fait défaut. L'état de nutrition était, dans ce cas. excellent, les muscles bien
développés, point d'anémie, des traces distinctes d'oedéme aux jambes, guoique
les organes Internes fussent restés intacts et qu’il n'y e(t pas de varicosités. Le
diagnostic était difficile dans ce cas, vu le manque de données étiologiques quel-
conques Guérison compléte.

4) Mecanicien, 60 ans, mais d’'aspect beaucoup plus jeune, souffrant depuis
2 ans, avec une remission I'été précédent. L’affection avait commencé par des
sensations de grande fatigue aux jambes et des douleurs dans la région des mal-
léoles; plus tard douleurs dans la cuisse droite et a la ceinture. Les douleurs
n‘apparaissent qu'au début de la marche et cessent aprés plusieurs pas. Depuis
un an, oedemes aux pieds vers le soir; alimentation toujours parfaite. Au début,
nous soupc¢onnions la spondylite, la derniére vertebre thoracale étant un peu saillante,
avec douleurs en cet endroit pendant la percussion, et a la suite de toux et de
pression exercée sur le sommet du crane. Mais ce diagnostic dut étre rejeté
a mesure que d'autres symptomes furent encore envisagés: une parésie discréte
du cou pendant l'inclinaison de la téte en avant, des parésies nettes, indolores,
avec limitation d’amplitude de certains mouvements des bras et des cuisses, pro-
venant de contractures; muscles vigoureux, de trés bonne consistance. L’excita-
bilitté mécanique des muscles et des nerfs augmentée, les réflexes profonds un
peu exagérés, pas de signe des orteils. Les mouvements de la colonne vertébrale
et des épaules provoquent une douleur dans les parties latérales du thorax, qui,
seules avec la partie thoracale du rachis, accusent une certaine susceptibilité
a la pression. Le radiogramme démontra une décalcification des os de la région
du bras, de la cuisse et du bassin; rachis au radiogramme non modifié. L’ali-
tement et le traitement phosphoré ameneérent une guérison compléte au bout de
2 mois. Une demi année plus tard, en février, rechuie légére (douleurs des cotes),
disparaissant rapidement a la suite de la médication phosphorée renouvelée, sans
interruption dans les occupations habituelles du sujet.

5) Pod., fille de 57 ans. A I'dge de 3 ans convulsions et hémiplégie droite
passagere. Les attaques épileptiques se renouvelerent a I'age de 13 ans, puis une
seule attaque en 1916 et deux attaques Il'année suivante Depuis 5 ans environ
la malade accuse des douleurs dans les aines, elle s'est vo(tée considérablement,
et sa taille a diminué. Depuis 3 ans, état de démence. Depuis longtemps la ma-
lade se mortifiait ﬁour des motifs religieux ne prenant que du pain et du thé.
Depuis 1918, diarrhée obstinée jusqu’au moment ou elle fut admise a I'hopital.

Presbyophrénie. Cachexie générale portée au maximum; malgré leur atro-
phie Iss muscles sont d’'une consistance étran%ement exagérée; déformations tres
avancées du rachis, du thorax et du bassin; fracture de deux coOtes sans cals.
Contractures musculaires symétriques des épaules (en adduction), des coudes (en
flexion) et de toutes les arficulations des extrémités inférieures (en flexion et ad-
duction fortes des cuisses, en flexion des genoux, les IEl)ieds. équins, attitude en
griffe peu accentuée, résultant d'une contracture des fléchisseurs des petits orteils).
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Les contractures intéressent au plus haut degré les muscles des articulations
proximales. Les tendons des muscles contracturés se détendent comme des cordes
et on remarque que chaque effort d’innervation, aussi bien que les mouvements
passifs dans le sens opposé aux contractures, augmentent ces dernieres. Dans les
articulations affectées de contractures les mouvements passifs, aussi bien que les
actifs, sont presgue impossibles et acompagnés de douleurs insupportables. Aux
rares moments de relachement des contractures, les réflexes tendineux sont exa-
gérés, sauf le réflexe achilléen droit. La majorité des muscles contracturés dé-
montre une surexcitabilité mécanique excessive, pendant que I'excitabilité gal-
vanique n’est exagérée que médiocrement. Les secousses galvaniques sont lentes
avec prédominance du pble négatif conservée. Signe de l'orteil du c6té droit;
ossature endolorie a l'exces, ce qui rend impossible tout changement de position
pour la malade. Le traitement phosphoré soutenu par les injections d’adrénaline,
se montra efficace, car aprés un an et demi la malade put mareher sans étre
aidée, la position des extrémités se trouva presque normale et les mouvements
atteignirent une amplitude suffisante; le signe de l'orteil disparut. Les douleurs
des 0s sous pression sont a présent presque nulles et I'état de nutrition est
maintenant tout-a-fait satisfaisant. Les réactions électriques pathologiques, qui
s'étaient maintenues le plus longtemps, redevinrent normales en ces derniers
temps. Pour cette généralisation des contractures, pour le mode de parcours des
secousses musculaires et le signe de l'orteil en extension, ce cas mérite d'étre
signalé. Au surplus, il démontre I'effet qui peut étre obtenu par le traitement
phosphoré de I'ostéomalacie, méme dans les cas qui semblent désespérés.

6) Sz., étudiant, 16 ans. L’alimentation avait été toujours bonne. L’individu
neuropathique au plus haut degré, atteint depuis I'enfance de prurit, suivi d’eczé-
mas obstinés. Au cours de I'hiver 1916/17. deux attaques épileptiques; I’hiver sui-
vant 5 attaques, en 1918 attaques plus fréquentes encore. L’hiver dernier une
tétanie manifeste s’installa avec des symptémes moteurs et sensitifs trés obstinés.
Apres chague accés d'épilepsie le malade pendant quelques jours, méme quelques
semaines était incapable de marcher et il avait méme alors des difficultés de
s'asseoir sur son lit Cet état parétique s'améliora un peu, pendant que des trou-
bles de la démarche et des mouvements du tronc persistaient pendant I'hiver et
le printemps; en été, par contre, le sujet regagnait la complete liberté de ses
mouvements, étant en état de courir, sauter etc. Examiné en hiver 1918/19, il
présenta les symptdmes suivants: le syndrome total et typique de la tétanie,
entre autres une cataracte des deux yeux datant des I'enfajice. Parésie d’inclinaison
de la téte en avant, des parésies des muscles des épaules, de la flexion des cou-
des, des muscles du tronc et du bassin. Le malade se léve de la position assise
et couchée, tout comme un myopatique. La marche un peu balangante et aux
pas raccourcis: réflexes rotuliens faibles, les achilléens nuis. Il y aurait eu lieu
de discuter le diagnostic d’'une myopathie, si les symptdbmes suivants n’'étaient
venus s'interposer: susceptibilit¢ du rachis cervical, des os pubiens, du thorax,
exagération de I'excitabilit¢ mécanique des muscles et légere limitation de la plu-
part des mouvements passifs dans les articulations des €paules et des hanches,
causée par des contractures musculaires. A I'encontre du diagnostic de myopathie
viennent enfin les intermittences estivales, la dépendance des parésies des atta-
ques et leur amélioration lente, mais progressive, a mesure de I'¢éloignement chro-
nologique de la période des attaques. Les radiogrammes, pris par divers radio-
logues a des époques différentes, démontraient a coté d’une décalcification avan-
cée des os, le ménagement des épiphyses, ce qui prouva que l'affecttion ne tenait
pas, dans ce cas, & un rachitisme tardif. Depuis la derniere attaque au commen-
cement de 1919. le malade prend du luminal, et depuis le printemps 1920, du

hosphore Examiné aprés I'été 1920, il ne démontrait plus gue des symptomes
atents de tétanie. Les parésies et les autres symptdmes ostéomalaciques man-
quaient, bien que le radiogramme n'e(t point chanaré d’'aspect. A ce moment les
réflexes patellaires et achilléens se montraient vifs, ala suite de la manoeuvre de
Jendrassik. Traité sans interruption, malgré la dite amélioration, avec du luminal
et du phosphore, le sujet passa I'hiver suivant assez bien. Les symptdomes de
tétanie furent moins intenses I’hiver dernier et seules deux attaques épileptiques
se produisirent pendant ce temps, apres lesquelles le malade put se lever chaque
fois des le lendemain; les symptomes habituel autrefois, subséguents aux atta-
ques, comme parésies, douléurs des os, absence des réflexes profonds et douleurs
légéres spontanées, ne duraient que quelques jours.



[63] SITE UNB EPIDEMIE d’0STEOMALACIB EN PETITE POLOGNE 13

Comme les symptdmes de I'ostéomalacie ne se manifestaient du coté cli-
nigue que trés discrétement, on pourrait considérer ce cas comme une pseudo-
myopathie ostéomalacique. Les accés du mal comitial restent ici en rap-
port avec la tétanie. Il faut admettre aussi une relation étroite de I'ostéomalacie
avec la tétanie et la dépendance des parésies décrites a type myopathique

de cette premiére.

Nous avons taché de déterminer chez nos malades les types
morphologiques d'gprés Siguaud et les types des orga-
nes génitaux dapres Rosner, a savoir le type morphologique
seul chez 8 hommes, les deux types chez 64 femmes (en collabora-
tion avec le Dr. Wiczyhski). Les résultats de I'examen de la con-
stitution chez les femmes sont les suivants: Chez 80% des malades
le type digestif (D) était prépondérant (y compris 30% a type di-
gestif pur); d’'un autre coté, 84% de nos femmes présentent une
constitution des organes génitaux normale (1) [y compris 28% a type
fort (1)]. Jamais nous n’aVons rencontré des types musculaires ou
cérébraux purs, ni méme une prédominance de ces types. La con-
stitution asthénique de Stiller a été trouvée dans deux cas seule-
ment. L’unique type trouvé chez les ostéomalaciques a c6té du type
digestif, c’est le type respiratoire (R), pur, ou, ce qui arrive plus
souvent, associé au D. Le type respiratoire est joint au type sexuel
pour le moins normal, sinon fort et par contre le type des organes
genitaux plutdt faible (111) ne coexiste qu'avec le type digestif pré-
dominant, ce qui frappe le plus a I'étude des cas sans étiologie. Les
formules de constitution trouvées chez les ostéomalaciques sont donc
les suivantes: D —I, D —|- Il, R |, exceptionellement: D 1ll, R -|- Il
Si, en somme, les étals de constitution examinés par nous peuvent
avoir de la valeur, il résulterait de I'investigation de I'ensemble des
moments étiologiques, qu’'a coté des facteurs étiologiques, comme
sous-alimentation, grossesse, climax et vieillesse, les facteurs consti-
tutionnels d’'une intensité méme moindre, c'est a dire éloignés de
D ou de |, suffisent pour produire la maladie des os. En ce cas la
formule constitutionnelle peut incliner, d’un coété, du type digestif
vers le type respiratoire et, d'un autre c6té, du type de la consti-
tution sexuelle forte ou normale au type faible, mais jamais parait-il,
cette déviation de types fondamentaux (D, | ou Il) ne pourrait s'ap-
pliquer a tous les deux composants de la formule. Il semble que
lorsque le type respiratoire ou musculaire ou bien cérébral coexiste
avec le type sexuel faible et le type musculaire ou cérébrale peut-
étre méme avec le type sexuel normal, I'ostéomalacie ne se produit
point. D’autre part, I'accolement des facteurs constitutifs de forte
intensité (D-f-1, D -j- II) semble étre a lui seul capable de produire
I'ostéomalacie, méme en l'absence des moments étiologiques énu-
mérés. Je ne cite tous ces résultats qu’avec toute la réserve, rendue
nécessaire par I'impossibilité de les contrdler par le pourcentage
constitutif de la population saine ou bien celui des sujets atteints
d’autres maladies dans notre contrée, les investigations de cet ordre
n‘ayant pas encore été entreprises. Ainsi les comptes-rendus de nos
efforts continués avec la précieuse collaboration de M. Wiczyriski
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dans le but de fixer les types des constitutions de nos ostéomala-
ciques ne sont, pour le moment, que des matériaux bruts, dont on
pourra peut étre profiter davantage a l'avenir.

Quant a l'étiologie, il est hors de doute, que ni la faim ni
les défauts de I'alimentation ne furent pas la cause primaire et essen-
tielle de I'épidémie ostéomalaejque, car il ressort du fait, que dans
la majorité des cas les sujets s'alimentaient d’'une maniére tout-a-fait
suffisante, qualitativement aussi bien que guantitativement, et qu'ils
ne s'étaient jamais trouvés dans la nécessité d’avoir recours aux con-
serves ou aux préparations de substitution. La famine aussi bien
que la grossesse, le climax et I’age sén'ile ne sont, d’a-

----- la ligne continue correspond au nombre des ostéomalaciquas observés
dans la période 1909—1920 suivant les dates des admissions,
- —---la ligne interrompue démontre graphiquement les mémes chiffres concer-
nant la tétanie,
ce tracé formé de lignes et de points est construit d'aprés les dates du
début des symptdmes ostéomalaciques.
La table du haut, a gauche, renferme le diagramme des admissions
mensuelles des malades. Quelques uns suivant qu’ils revinrent 2 ou 3 fois
dans notre service pour cause de rechutes, ont été notés plusieurs fois.

prés nos recherches, que des facteurs d’une valeur se-
condaire. La preuve en est dans le fait qu’un groupe de nos ma-
lades contenait un nombre assez grand de cas, ou aucun de ces
facteurs étiologiques ne pouvait étre incriminé. Il en ressort, qu’il
s’agit ici en premier lieu d’un facteur étiologique su-
perposé et plus important, peut-étre d’un virus orga-
nisé. probablement en parenté avec le virus auquel Frankl-Hoch-
wart attribue hypothétiquement la tétanie viennoise. Cette hypo-
thése est soutenue par le fait que I'épidémie ostéomalacique en Ga-
licie Orientale avait été précédee par une épidémie de tétanie, d'une
affection 4 caractére sporadique auparavant dans la contrée, comme



[65] *UR UN® épidémib d'ostéomalacie en petite Pologne 15

lavait été également l'ostéomalacie et que juste a I'époque, ou I'épi-
démie de la tétanie commence a s'éteindre, on rencontre les pre-
miers cas d'ostéomalacie épidémique (voir la figure). Aussi peut-on
ajouter que I'épidémie ostéomalacique a Vienne fut, comme il le
semble, également précédée par un accroissement considérable de
cas de tétanie, maladie endémique dans cette ville (voir les travaux
de A. Fuchs in Wien. Klin. Wochenschr. 1915). Il faut enfin sou-
ligner une observation faite par nous, que les dites maladies appa-
raissent toutes les deux dans des mois analogues et notre tracé
d’admissions mensuelles des cas d'ostéomalacie correspond assez
exactement a la courbe de Frankl-Hochwart pour la tétanie
a Vienne (voir la fig. Il. page 9. de son travail).

Quatre fois, dans nos cas, I'osttomalacie frappa des individus,
qui furent atteints auparavant de la tétanie épidémique. Il est inté-
ressant de relever, que ces sujets, a I'époque de [I'ostéomalacie, in-
diquaient des symptomes de tétanie, meéme latents, trés peu accusés,
comme si ces syndromes s'excluaient réciproguement.

Ces deux maladies touchent aux glandes endocrines: elles at-
taquent pour la plupart les individus appartenant au proletariat;
les femmes y sont sujettes a I'époque de la grossesse, de l'accou-
chement et de l'allaitement.

Quoigu’'on ne puisse pas tenir compte en toute exactitude du
rapport mutuel entre ces deux épidémies, beaucoup de faitB pour-
tant viennent soutenir I’nypothése, que le virus bactérien, cause de
notre tétanie épidémique, frappa en méme temps des masses de
population, ne provoquant la tétanie que chez les individus a con-
stitution spéciale. Ce virus, s'étant bientot épuisé dans son activité
tétanigéne, ne provoquait plus tard que Il'ostéomalacie, transformé
lui méme durant la lutte contre I'organisme humain ou bien parce
qu’il trouvait alors, des 1918, les glandes endocrines modifiées par
son action antérieure. Les facteurs secondaires, comme la gestation
et la lactation, la disette, le senium et peut-&tre aussi une constitu-
tion spéciale morphologique, générale et celle des organes géni-
taux, avaient préparé la voie a I'infection en amoindrissant la résis-
tance de l'organisme. Il faut ajouter enfin qu’il semble étre hors
de doute, que les émotions de longue durée, qu'eurent a subir pen-
dant la guerre les habitants de la Galicie Orientale, et spécialement
ceux de la capitale (occupation russe en 1914/15, siége de Lwow par les
Ukrainiens) jouérent un rdle considérable dans I'étiologie de I'épi-
démie ostéomalacique. Par contre, I'epidémie de la grippe, dite es-
pagnole, resta sans influence sur I'origine de notre épidemie.

Si I'on envisage le co6té symptomatologique et par conséquent
aussi le coté anatomo-pathologique probable de I'ostéomalacie épi-
démique. elle peut étre identifiée avec I’ostéomalacie
sporadique, classique. La différence tient a ce que la forme épi
démique, semblait épargner les femmes enceintes, car nous avons
vu, que si méme l'affection avait débuté pendant la gestation, comme
cela avait lieu dans notre groupe puerpéral, elle ne se développa
avec intensité que plus tard, a I'’époque de la lactation ou encore
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plus tard, alors avec persistance, malgré I'accouchement passé et
le fait que les malades ne se trouvaient pas enceintes a nou-
veau. Nous avons encore un fait intéressant dans la fréquence de
I'ostéomalacie chez des individus qui d'aprés les théories courantes,
devaient étre plutdt préservés contre cette maladie, & savoir chez
les femmes agées, climactériques, mariées stériles et les filles. Ces
différences de choix entre les deux formes d'ostéomalacie, la forme
sporadique et celle que nous avons rencontrée durant I'épidemie, ne
s'opposent pas, d’apres nous, a leur rapprochement essentiel, vue
leurs identités: symptomatologique, endocrinienne, thérapeutique etc.
Aussi faut-il ajouter que tous les traits soi-disant caractéristiques de
I'ostéomalacie épidémique, cités par les auteurs viennois et allemands
(voir la bibliographie) et ceux de Varsovie (Chetmonski, Higier,
Goldflam) (étiologie exclusivement alimentaire, développement
rapide des déformations sans que le bassin en f(t atteint dans un
degré plus appréciable, amélioration rapide sous la seule influence
d’'une meilleure alimentation etc.) n'ont point été observés pendant
notre épidémie.

Le grand nombre de cas d’ostéomalacie examinés nous a fourni
les observations suivantes portant sur les glandes endocrines:

L’'importance de la grossesse ne ressort que dans une pe-
tite proportion chez les sujets que nous avons observés (20 cas sur
83). D'autre part, fort souvent, I'épidémie atteint justement les fem-
mes a constitution des organes génitaux normale ou forte, et qui
n'étaient pas enceintes ou bien peu de fois seulement et bien aupa-
ravant. Elle frappe ensuite les femmes climactériques et vieilles de
la méme catégorie (constitution génitale normale ou forte, peu de
grossesses). L’inactivité forcée de la fonction génitale
chez les individus, dontles glandes sexuelles fonctionnent ou avaient
fonctionné normalement ou méme en dépassant la norme, semble
donc étre un facteur endocrinien fort sérieux dans I'étiologie de I'o-
stéomalacie. D’autre part, en envisageant le nombre des hommes et
des femmes climactériques et vieilles, atteints, nous sommes amenés
a croire, que c'est I’hyperfonction de la glande intersti-
tielle, qui forme le trait essentiel et primordial du trouble pluri-
glandulaire de nos malades et qui vient suppléer ou bien méme
remplacer le prétendu hypergénitalisme des ostéomalaciques. De
plus, les relations entre I'épidémie d'ostéomalacie et celle de téta-
nie demontrent, que la dysfonction des glandes parathy-
reotdiennes appartient aussi au syndrome pluriglandulaire, for-
mant le terrain endocrinien constitutif de la disposition a I'ostéoma-
lacie. La conformation du squelettte de nos malades, tout opposée
a l'acromégalie (Bab), ainsi que leur obésité, pourraient indiquer
une hypofonction, la premiére du lobe antérieure, la seconde
du lobe postérieure de I’hypophyse. L’anémie chlorotique de nos
malades est bien I'expression d'une hypofonction de la moel-
le osseuse, du moins au stade de la maladie observé par nous
dans la plupart de cas. On ne peut pas exclure I'hypothése d'aprés
laquelle au commencement de la maladie une période d'irritation
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de la moelle osseuse (Nhgeli) amenait I'ébranlement pluriglandulaire,
d'ou pourrait provenir la polyglobulie trouvée dans plusieurs de nos cas.
Ce manque de résistance de la moelle osseuse correspond & une
faible conformation constitutive du squelette, si gréle chez la plupart
des malades. Quant aux autres glandes, la coloration souvent fon-
cée de la peau plaiderait seule pour une participation des surré-
nales. Les troubles du coté de la thyroide ne furent presque point
observeés.

En résumé, dans ce syndrome pluriglandulaire, il faut attribuer
probablement un role prépondérant a I’hypergénitalisme, surtout de
la glande interstitielle, & la dysfonction des parathyreoides, a I'hy-
pofonction de la moelle osseuse et a I'hypofonction de tous les
deux lobes de I'hypophyse.
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Sur la présence de la matiere colorante biliaire
dans les urines des malades atteints d’érysipéele
par

Eugéne Wayglel

En essayant d'expliquer les causes d’'une réaction diazo positive
chez les malades atteints d'érysipéle par l'augmentation d’acide an-
toxyptoteique dans l'urine, j'ai constaté, que l'excrétion du souffre
neutre et par suite du groupe d'acides otyprotéiques chez ces ma-
lades se maintient dans les limites normales.

Or, jai attiré mon attention vers la matiére colorante biliaire,
et en réalité dans 22 cas, pris a I’hdpital de la Croix Rouge a Léopol
(1914—1915) et a I'hopital communal de Sokal (1916 et les années
suivantes), j'ai observé que les urines des malades, chez lesquels le
diagnostic d'érysipele ne laissait pas de doute, donnaient toujours —
en outre de la reaction diazo positive, — également une réaction
positive de Gmelin, ce qui prouve la présence de la matiere colo-
rante biliairel)

Je n'ai appliqué de médicaments internes a aucun de ces 22
malades, qui sont restés sous mon observation depuis le commen-
cement de la maladie, etje n'ai commencé le traitement externe des
parties du corps atteintes de la maladie qu’aprés I'analyse de l'urine.

Ce traitement extérne consista dans le badigeonnage de la peau
atteinte et de son entourage d’une solution d’acide pierique de 1%-
Le résultat a été bien meilleur que lors de I'application des remeé-
des employées généralement, y compris le traitement par le nitrate
d'argent. — L’acide pierique ne réapparut dans l'urine dans aucun
des cas; jamais non plus on n'observa de signes d’emprisonnement.

Jai employé la méthode de Gmelin, modifiée par Rosen-
bach, faisant tomber une goutte d’acide nitrique fumant sur le filtre
a demi séché, et chimiquement pur. — L’érysipéle dans aucun des
cas ne s'est trouvé compliqué d'ictere.

On pouvait constater la présence de la matiere colorante bi-
laire dans l'urine depuis le commencement de la maladie et sou-
vent méme au moment ou la réeaction diato était encore négative;

¥} Toutes les recherches chimiques ont été faites dans le laboratoire de
3himie Iff;ysiologique a I'Université de Léopol (Directeur prof. Dr. St. Bon-
zynski).
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mais dans ces cas, pour obtenir une réaction de Ginelin assez
nette il fallait filtrer une quantité d’urine plus considérable.

Chez les autres malades a affecfions suppuratives, provenaut
par ex. de blessures, d'ostéomyélite etc. et provoquant méme une
fievre élevée la réaction de Gmelin a été toujours négative jus-
qu'au moment de I'apparition des symptdmes d’érysipéle Une fois
I'érysipéle gueri, l'urine cessait de donner la réaction positive de
diazo et de Gmelin.

En dehors des recherches bactériologiques et de I'analyse du
sang (hyperleucocytose dans les cas les plus graves), le diagnostic
de T'érysipele se base sur la constatation de la fiévre et sur celle
d’une affection visible de la peau.

Ce dernier symptdme, surtout une vive couleur rouge avec
démarcation tres nette de la peau saine, est bien la caracteristique
de I'érysipélo; et pourtant on le confond parfois avec la dermatite
pblegmoneuse, avec le lymphangoite avec l'eczéma aigu, avec la
lievre urticaire. Les difficultés du diagnostic différentiel peuvent
en in surgir dans les cas d'érysipele des parties chevelues du crane,
surtout quand !état général du malade est bien grave.

ans tous ces cas douteux la réaction diazo et sur tout celle

‘e me. -me°nt toujours donné des indications différentielles pré-

euses e ecisives. Dans deux cas, qui ressemblaient d'une facon

*a,lge a !|érysipéle, mais dans lesquels i'urine donnait les deux

ac ions négatives, j'ai découvert aprés des recherchez assez lon-
oues - un foyer de suppuration, constaté chirurgicalement.

Je peux donc affirmer, en m’appuyant sur ce que }'e viens d'ex-
poser, que:

1 o la matiére colorante biliaire est a constater dans I'urine
dans tous les cas d'érysipéle sans exception; sa quantité est propor-
lioneile a l'intensité de la réaction diazo;

2 0 la présence de la matiere colorante biliaire dans l'urine
es malades atteints d'érysipéle est un signe aussi constant que la
ecaction positive de diazo, quoique ce signe apparaisse dans des
phases différentes de la maladie. La constatation de cette matiéere
dott doic étre considérée comme un des signes différentiels;

3-0 entre l'apparition de la matiere colorante biliaire et la ré-
action diazo dans Il'urine de malades atteints dérysipéle, il existe
robablement une relation de cause a effet. On peut supposer, que
a présence de la matiére colorante biliaire dans l'urine s'explique
par la destruction de globules rouges du sang dans les vaisseaux
sanguins cutanés, atteints par la maladie, c’est a-dire a la destruction
ont la cause est l'action toxique des streptocoques.

i . Reste a resondre la question inexpliquée, savoir: ou se forme,
eil 'lru*ne’ — dans la peau atteinte, ou bien dans I'organe, ou
drait86(f Fme d’habitude, dans le foie? Dans ce deuxiéme cas il fau-
comme Tettre’ Qu'eh® apparait dans l'urine par le méme mécanisme,
mentée d™NI8 autres maladies, a savoir par la Production aug-
dérable fi6 Ph ~e’ auSmentation provoquée par l'afflux plus consi-

6 {hémoglobine dissoute, ou des globules rouges, endom-

I s lar de8 facteurs toxiques.



Etude généalogique de trois familles avec pré-

disposition sérieuse a l'aliénation mentale, avec

guelques apercus concernant I'état actuel de la

psychiatrie (avec trois tableaux généalogiques)
Par

M. S. Borowiecki.

En étudiant I'hérédité dans le domaine de la pathologie hu-
maine, nous devons renoncer aux méthodes biologiques, c’est-a dire
aux méthodes: cytologique et expérimentale. Nous sommes alors
obligés d'avoir recours a leurs auxiliaires: la méthode casuistique, la
méthode statistique et la méthode généalogique ou individuellement
analytique. Apres l'examen critique de ces méthodes, qui seules sont
applicables également a I'étude de la prédisposition a l'aliénation
mentale, il faut accorder la préférence a la méthode généalogique,
vu l'état actuel de nos connaissances concernant I'hérédité psycho-
patique. Car c'est cette méthode qui peut nous rendre les meilleurs
services dans la détermination des phénoménes psychopathiques ap-
paraissant sur le substratum héréditaire avec tous les caracteres cor-
rélatifs (dans l'analyse des »unités nosographiques« et du fond fa-
milial sur lequel elles se développent), de méme que dans nos efforts
pour mettre en lumiéere ce qu’il y a d’héréditaire a proprement parler,
et comment se fait la transmission, en d'autres termes, dans la so-
lution des problémes les plus importants de I'étude de la prédispo-
sition héréditaire aux maladies mentales. Quant a la méthode ca-
suistique, elle est trop peu précise, tandis que la méthode statistique
qui opére avec des moyennes, nous éloigne trop de la réalité qui
par elle méme, comme sujet d'étude dans ce domaine, ne se laisse
pas saisir et définir d'une maniére exacte.

Dans le présent travail, l'auteur nous présente trois tableaux
genéalogiques de familles a plusieures ramifications qu'il a réussi a re-
cueillir dans ses recherches aliénistes généalogiques. Dans la pre-
miere de ces familles (Tab. 1), ou il a constate 11 cas d'aliénation
mentale, il y a 5 cas portant le diagnostic de la folie maniaque dé-
pressive, 3 avec celui de la schizophrénie et enfin 3 sans diagnostic:
il 'y a donc ici polymorphisme indubitable. La transmission hérédi-
taire dans les cas de la premiére de ces psychoses se produisait
tantdt directement (des pére et mere), tantét indirectement (des col-
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latéraux), tandis que dans tous les cas de la deuxiéme psychose elle
était indirecte (atavique et collatérale).

Dans la seconde famile (Tab. Ill) qui présentait 19 cas de psy-
chose, on a pu constater, & c6té du polymorphisme de [I'hérédite,
les traits de similitude familiale dans les tares transmises. En ana-
lysant la prédisposition héréditaire de la malade 111—111) qui a été
le point de départ des investigations généalogiques de [I'auteur, on
a constaté dans la famille du pere quelques cas d’aliénation mentale
qui présentaient — et c'est ce qu'on a trouvé aussi chez cette ma-
lade — des caractéres de la schizophrénie et, en méme temps, ceux
de la folie maniaque dépressive Il - 2; 111—3; 11l —4). Chez un ascendant
des malades susmentionnés (grand-pere: 1— 1)on areconnu la folie mania-
que dépressive; chez un autre (frére du précédent: 1—3) on a constaté
un tableau clinique semblable, mais compliqué de quelques traits de
démence qui ont fait leur apparition dans la période sénile de sa
vie. Dans la famille de la mere de la malade dont il s’agit (I11-H),
on a trouvé 5 cas de schizophrénie, 2 cas d'épilepsie et 2 cas d’im-
bécillité. Ainsi donc, I'hérédité psychopatique de notre malade se
présente tout autrement du c6te de la mére que de celui du pere,
mais dans les deux cas on remarque, a cbté de dissemblances, des
similitudes familiales. Bien entendu, il ne sagit pas toujours du
diagnostic identique, mais il y a aussi similitude de symptdmes isolés,
de marche de la maladie ou de sa corrélation. L’hérédité de la schizo-
phrénie, de méme que celle de cette unité nosographique qui con-
siste dans une combinaison des traits de la schizophrénie avec ceux
de la folie maniaque dépressive, y est indirecte.

Dans la troisieme famille (Tab. IIl), il y a 22 personnes chez
qui une psychose a été constatée par les médecins; en outre, d'apres
la tradition orale, il y avait encore 18 personnes atteintes d’aliéna-
tion mentale. L’hérédité similaire y prévaut d'une maniére indubi-
table, car a I'exception d'un cas de démence sénile et d'un cas d’é-
pilepsie, chez tous les malades on a reconnu la folie maniaque dé-
pressive. Chez ces malades cependant, si I'on étudie chaque cas sé-
parément, on peut constater, dans les cadres de grave prédisposition
héréditaire a la folie maniaque dépressive, commune a tous, de gran-
des différences individuelles. C'est dans la plupart des cas que l'on
a reconnu la folie périodique (10 cas), mais malgré la périodicité, il
n'y avait que 3 cas ou le tableau clinique des acces se répétait dans
la méme forme. Dans d’autres cas on a observé un acces unique de
folie, accés de manie ou de dépression, de psychopathie, ou enfin
un état morbide chronique qui n'a pas pu cependant étre mis sur
le compte de la schizophrénie. Ce dernier état a été constaté deux
fois parmi les cas examinés par les médicins. Dans ces cas (Il —15

¥) Lié par le secret professionnel, lI'auteur, dans la description des familles,
désigne chaque personne, saine ou malade, par deux chiffres, I'un romain, l'autre
arabe. Le chiffre romain indique la génération a laquelle appartient la personne
designée, tandis que le chiffre arabe lui assigne la place dans le rang de cette
géneération (v. les tableaux généalogiques). Dans la série des enfants des mémes
pere et mere, tous sont énumérés dans les tableaux par ordre de naissance, en
partant du coté gauche vers le droit.
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et IV—14), de méme que dans ceux de psychopathie, la folie ma-
niaque dépressive apparait sous la forme d’un trouble qui résulterait
d’'une anomalie permanente, ce que l'on observe alors d'une ma-
niere beaucoup plus nette que dans les cas classiques de folie. Dans
cette famille dotée d'une forte prédisposition héréditaire a la folie
maniaque dépressive, c'est la fréquence de I'hérédité directe qui ap-
pelle surtout notre attention. Dans les deux derniéres familles on
peut remarquer d'une maniére indubitable [linfluence dégénérés-
cente de [I'hérédité convergente. Ainsi sur 9 mariages contractés
entre consanguins ou entre personnes dotées d'une prédisposi-
tion héréditaire aux psychoses, dans la derniere famille, on con-
state dans 5 cas une descendance maladive particulierement nom
breuse (les deux mariages I1—1, les mariages: Il 2, Ill 14 et, 111—4).
Bien qu'il s'agisse de familles juives, ou les mariages entre consan-
guins se rencontrent souvent, cette particularit¢ nous force cepen-
dant & bien considérer, si nous n'avons pas affaire & un caractére
psychopatique qui lié par corrélation a la prédisposition aux psycho-
ses, aggraverait cette prédisposition morbide.

En examinant les résultats des études faites aprés 1920 sur
I'hérédité de la prédisposition a l'aliénation mentale, et recueillis par
M. Hoffmann, nous sommes frappés par le grand nombre des con-
tradictions. Il en ressort cependant quelques faits indéniables Il ap-
parait notamment que les psychoses similaires prévalent chez les
entants des mémes pere et mére, mais dans les générations qui se
succédent, on ne peut pas constater toujours une fréquence pluscon-
sidérable de psychoses similaires. Tandis que dans les familles ou
les psychoses apparaissent en plus grand nombre, c'est de nouveau
[ hérédité similaire qui I'emporte. Donc en nous appuyant sur les
faits réels, malgré |existence indubitable de I'hérédité similaire dans
certains cas, nous ne pouvons cependant nier I'existence, dans d'au-
tres cas, du polymorphisme de I'hérédité. Celui-ci apparait méme
avec une certaine regularité. On constate notamment, dans la pre-
miere génération, la folie maniaque dépressive, et dans la deuxieme
génération en ligne droite-la schizophrénie; la succession dans cet
ordre se manifeste plus souvent qu'en sens inverse. La schizophré-
nie également apparait souvent chez les descendants, a la place des
psychoses préséniles chez les générateurs.

Les familles dont I'histoire est reproduite sur les tableaux gé-
néalogiques dans ce travail, nous présentent une image de condi-
tions biologiques extrémement compliquées et souvent en apparence,
contradictoires. D'un coté, celles-ci nous donnent I'exemple de I'hérédité
similaire trés étendue, qui cependant étudiée de plus prés offre, dans la
derniére famille, les formes les plus diverses de la prédisposition a l'a-
liénation mentale. Elles démontrent, en méme temps, que la simili-
tude de I'hérédité peut étre tres compliquée et ne se rapporte pas tou-
jours au diagnostic, mais souvent seulement aux symptémes isolés, a la

la maladie ou a la corrélation (la seconde famille). De I'gutre
coté, ces conditions biologiques prouvent I'existence indubitable du
po ymorphisme de I'hérédité. Celui-ci cependant ne se trouve pas
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a vrai dire, chez les parents et leurs enfants, ni a coup sir, chez
les fréres et soeurs, mais il se rencontre chez les cousins, les grands-
parents et les petits enfants; il ne nous dit donc rien sur la question
de sa régularite, mentionnée ci-dessus. Néanmoins la constatation et
I'étude de ce polymorphisme sont, du point de vue de la biologie,
trés importantes, surtout s'il est impossible de découvrir des traces
d’hérédité morbide d’'un autre coté. Les tableaux joints a ce travail
démontrent clairement I'influence indéniable de I'hérédité sur I'appa-
rition des psychoses, surtout si I'on prend en considération I'augmen-
tation de la fréquence de celles-ci dans les cas d’hérédité conver-
gente. Dans ces tableaux, I'hérédité de la prédisposition a la schizo-
phrénie est toujours indirecte, tandis que celle de la predisposition
a la folie maniaque dépressive est souvent directe. 11 est bien diffir
cile de décider avec certitude, a quel point il serait possible de con-
clure quant au caractére récessif de la premiere prédisposition et
au caractere dominant de la seconde; en tout cas, ce que nous y trou-
vons, parlerait plutét en faveur du caractére récessif de la prédispo-
sition a la démence précoce.

Les matériaux contenus dans les tableaux doivent étre étudiés
encore d’un autre point de vue. Le polymorphisme de [I'hérédité
observé dans la premiere famille, les combinaisons qui présentent,
en méme temps, les traits de schizophrénie et ceux de folie mania-
que dépressive, constatées dans la seconde famille, enfin les dissem-
blances considérables rencontrées dans le cadre commun de I'héré-
dité similaire dans la troisieme famille, voila ce qui, d'un coté, fait
rapprocher I'une de l'autré les prédispositions aux différentes ano-
malies et maladies mentales, mais, de l'autre coté, fait éloigner
I'un de lautre, a certains égards, les représentants de la méme fa-
mille atteints de maladies mentales qui portent un diagnostic cli-
nique identique. Ce qui apparait nettement, c’est la relativité de la
notion de la similitude de I'hérédité, de méme que de celle de son
polymorphisme, tandis que nous avons au premier plan la diversité des
phénomenes observés et la nécessité d’une fixation psychopatique
plus précise des types cliniques dans de larges cadres généalogiques.

L’étude de ces familles nous conduit donc a la révision de la
notion sur »l'unité nosographique«, car ce que l'on nomme
»Unités nosographiques« dans le sens actuel de ce terme, ne cor-
respond pas du tout aux exigences de la biologie, n'étant pas
comprises d'une maniere suffisamment généalogique et biologique.
jCe que nous appelons ajourd’hui unités cliniques, est formé
probablement »a nouveau« par lavoie de I'hérédité (Riidin). Il n'y
a donc rien d'étonnantsi dans cette voie peut apparaitre quelque chose
qui, tout en constituant une combinaison des types cliniques connus
et déterminés, a échappé cependant jusqu’ici a l'attention des clini-
ciens, ou qui ne se laisse pas classer dans notre systématique. C'est
pourquoi, d'aprés l'auteur, il serait tout indiqué d'essayer de fixer
les unités cliniques, en s'appuyant sur [|'étude de familles entiéres
(B leu ler, Hoffmann, Kahn etc.) et non pas exclusivement sur
I'examen clinique de cas particuliers. La classification aliéniste future
devrait donc s’appuyer sur I'étude des familles. D’autre part, nous
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sommes obligés de reconnaitre aujourd’hui, outre [I'hérédité si-
milaire, également I'hérédité dissemblable, polymorphisme de I'héré-
dité, préché surtout par les savants francais du siecle dernier (Es-
quirol. Moreau, Morel, Legrand de Saul le). Mais aussi bien
le contact intime avec la biologie que les perspectives étendues qui
s'ouvrent devant I'étude du polymorphisme, devraient nous mettre
en garde contre l'admission d'une prédisposition a laliénation men-
tale qui serait uniforme, commune et similaire dans tous les cas,
ou autrement contre le principe méme autrefois indissolublement lié
a la doctrine du polymorphisme d'apres laquelle toutes les formes
des psychoses et des psychopathies seraient équivalentes. La pre-
dlsposmon a l'aliénation mentale pouvant étre créée a nouveau par
I'intermédiaire des cellules sexuelles dans chaque cas individuel, donc
avec modifications variées et avec combinaisons des germes, cette
prédisposition peut par suite étre différente dans chaque cas. La
prédisposition aux psychoses, dans le sens du mendélisme, peut
étre considérée comme un produit composé du métissage et du
croisement.

En terminant, l'auteur appelle I'attention sur la grande tache
qui ne commence qua s'ébaucher sur le fond des études modernes
sur les familles et aussi de ses recherches personnelles, généalogiques
et cliniques, résumées dans ce travail, tache qui est liée trés étroitement
aux problémes cliniques Il insiste donc tout particulierement sur la
nécessité d'uniformiser les méthodes employées dans I'étude de I'hé-
rédité dans tous les instituts d'aliénisme. M. Grassmann a deé-
montré déja en 1896 dans son recueil que c'était grace a la ma-

niere différente d'appliquer la méthode statistique, que les nombres
obtenus, a l'aide de cette méthode, oscillaient entre 4°/, et 90*/- La
méme différence peut anaraTtre lorsque I'on se sert mal de la méthode
généalogique, ou que l'on adapte sans discernement les principes du
mendelisme a la pathologie humaine. D'apres l'auteur, le developlo
ment actuel des études sur I'hérédité de la predlsposmon a lalié
nation mentale nous forcerait a réformer la méthode employée lors-
que l'on rassemble les matériaux nécessaires a ces études, et cela-
d’'une fagon correspondant a I'importance considérable que ces étu-
des prennent aujourd’hui, méme au point de vue de la clinique.
L’auteur est encore d’avis que si le réflexe patellaire ou celui du
tendon d’Achille sont étudiés par nous en différentes conditions et
positions, pour nous faire bien connaitre I'état du systeme nerveux
de la personne examinée, I'hérédité chez I'homme devrait étre étu-
diée également d'une maniere non moins compléte. Mais comment
pourrait-on réaliser ces réformes? — Tout d’abord, a I'histoire de la
maladie devrait étre adjoint un supplément important constitué par
une description des conditions héreditaires dans la famille de la per-
sonne étudiée, ou l'on prendrait en considération tous les degrés de
parenté dans la plus large mesure, ainsi que tous les matériaux ge-
néalogiques, psychologiques et psychopathologiques, recueillis de la
facon la plus détaillée possible. En rassemblant les données con-
cernant I'hérédité, il faudrait prendre en considération non seule-
ment les dires des malades eux-mémes, mais aussi les renseigne-
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ments fournis oralement ou par écrit par leurs parents proches ou
éloignés dans une mesure large. Une autre source dont on pourrait
encore se servir, c'est celle de tous les documents officiels, des hi-
stoires des maladies, des certificats médicaux, des chroniques de fa
mille, des actes judiciaires, etc. Le second supplément indispensable
a l'étude de I'hérédité serait formé par le tableau généalogique pré-
sentant une combinaison du tableau des ascendants avec celui des
descendants, car un tableau pareil fait ressortir les conditions hé-
réditaires de la famille d'une maniére plus tangible et plus claire
que toutes les descriptions. Il faudrait tacher que ce tableau et la
description tussent exacts autant que possible et comprissent tous
les individus appartenant a la famille, tant sains que malades; on
devrait faire savoir, au moyen de notes dans le plus bref délai tout
ce qui ne serait pas trés clair ou sdr, et sans se décourager, noter
tous les détails que l'on pourrait obtenir. Car le tableau généalo-
gique non seulement nous permet de saisir promptement les con-
ditions héréditaires de la famille, mais en outre il pourra étre
employé pour les calculs statistiques de toute sorte. Il est a dé-
sirer que la mise en usage des principes exposés ci-dessus pour
uniformiser les méthodes d'étude, se fit le plus tét possible, parce
que dans les études sur I'hérédité de la prédisposition a l'aliénation
mentale, non seulement les efforts individuels des savants jouent un
role important, mais il faut également faire entrer en compte [I'é-
change réciproque et les matériaux recueillis par différents insti-
tuts de psychiatrie.
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Sur le mécanisme de certaines idées
délirantes de persécution.
Par

M me A. Gruszecka.

En s'appuyant sur les travaux de Bleuler et de ses éléves,
'auteur soumet a une analyse psychologique détaillée I'apparition
et I'évolution des idées de persécution dans deux cas de schizo-
phrénie. Au point de vue clinique, ces cas avaient de commun ceci
que dans aucun on n'avait observé ni désagrégation schizophrénique
de la personnalité, ni troubles plus prononcés des associations d’idées.
Les résultats de cette analyse des idées de persécution prennent la
forme suivante: tout d'abord, chez le malade apparait un désir d'une
grande importance vitale pour lui, désir toutefois, trop exorbitant et en
méme temps presque irréalisable. Ce deésir, d'un cOté, tente trés
fortement le malade, mais de l'autre, il lui parait pour diverses rai-
sons — de nature morale dhabitude — absolument inadmissible.
En conséquence de I'ex stence chez le malade de ces deux tendan-
ces contraires, il se voiti en proie a une dissension intime qui finit
par annihiler de sa conscience ce désir que le malade combattait
ardemment, comme étant une chose en désaccord avec toute sa vie.
Cette disparition’du désir peut étre constatée cliniguement. Dans le
stade suivant de la maladie cependant, ce désir qui a été écarté
déja, réapparait chez le malade, mais sous un aspect différent. 1l se
présente alors au malade, comme quelque chose qui lui est imposé
du dehors, comme persécution.

Exemple: le malade N. désirait divorcer d'avec son épouse et
de se marier avec la comtesse X., jeune et riche. 1l a réussi cepen-
dant a abandonner ce désir, comme inadmissible au point de vue de
la morale. Mais bient6t apres les idées délirantes ont apparu chez lui. Il
lui semble que c'est la comtesse X. qui veut le forcer a divorcer
d’avec sa femme pour qu’il se marie avec elle-méme, — qu'elle le
persécute de diverses facons en voyant qu’il aime sa femme et ne
veut pas consentir a rompre les liens de famille. — Comme nous
le voyons donc, le désir du malade disparu de sa conscience est pro-
jeté en dehors et ensuite revient a la conscience du malade, mais
comme quelque chose d'étranger et d’hostile. La comtesse lui appa-
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rait alors comme une persécutrice, qui veut lui imposer le mariage
contre son gré, ce qui a été son désir ardent, il y a quelque temps.

Ici il faut souligner, comme une chose de grande importance,
ce fait que grace a ce mécanisme de projection, les désirs du malade
aprés avoir été écartés redeviennent conscients pour lui avec tout
leur contenu primitif, sans déformation, comme dans les névro-
ses, et que seul le rapport du malade a la tendance rejetée se
trouve changé. De cette facon, le malade atteint la possibilité de
concentrer, méme pour l'avenir, toute sa vie autour des tendances
qui des le moment de leur apparition ont joué un role important dans
sa vie, tout en étant, simultanément, en désaccord avec toute sa vie
et cela & un degré tel qu’il a été obligé d’y renoncer en apparence.

En résumant donc, nous pouvons dire que le mécanisme de la
formation des idées délirantes de persécution, dans les cas décrits
par l'auteur, résulte:

1) d'une dissension intime chez le malade, dissension qui améne
la disparition de la conscience du désir qui, bien que violent, est
combattu par le malade;

2) de la tendance a faire revivre dans une forme quelconque
le désir du malade une fois écarté, ce qui provoque la réapparition
de ce désir dans la conscience, parle processus de projection. Comme
facteur favorisant ce retour du désir rejeté chez le malade, nous
devons considérer l'affaiblissement de l'activité psychique générale,
ce qui est le propre des processus schizophréniques.

Quant a la question, de savoir pourquoi dans certains cas de
schizophrénie, les désirs du malade qu'il ne veut ou ne peut réali-
ser, sont projetés et prennent la forme des idées délirantes, nous ne
trouvons de réponse dans ce travail qu'autant qu’il y a en jeu le
mécanisme lui-méme de cette projection et sa détermination psy-
chologique. Quant & [I'étiologie proprement dite de la maladie,
l'auteur n’en dit rien.

Travail exécuté dans le service d'aliénisme sous la direction de M. le Dr.
Borowiecki, a THopital St. Lazare a Cracovie.



Le cancer de l'utérus et le systeme
lymphathique.
Par

M. Adolphe Wojciechowski.

(Laboratoire d’Anatomie pathologique de la I-e Clinique chirurgicale de la Faculté
de Médecine de Varsovie. Prof. A. Leéniowski).

Le cancer ne saurait étre considéré comme une 'affection locale
que dans le stade initial. Bient6t il se développe, le foyer primitif
s’accroit vers les points de moindre résistance, notamment le néo-
plasme envahit les tissus environnants les vaisseaux et les nerfs, et
particulierement les vaisseaux lymphatiques, dont le concours dans
la propagation du cancer est a I'heure actuelle universellement connu.
Parfois les voies lymphatiques paraissent absolument injectées de
cellules néoplasiques (Koster, Abel, Landau). Dés que le syste.me
lymphatique entre en jeu, le cancer n'est plus une lésion locale Les
cellules néoplasiques charriées par le courant de la lymphe atteignent
les ganglions, de nouveaux foyers néoplasiques se forment et de
cette maniére progressivement les régions de plus en plus étendues
du territoire lymphatique sont envahies.

L'évolution du cancer se fait suivant des lois absolument iden-
tiques a celles formulées par Cornet pour la propagation des mala-
dies infectieuses a travers les voies lymphatiques. Ces lois peuvent
étre résumées ainsi: en premier lieu sont atteints les ganglions les
plus rapprochés de la lésion primitive, ensuite ceux qui sont un peu
plus éloignés.. ) ; o

L'extension se fait par etapes dans la direction du courant de
de la lymphe. Il y a toutefois des exceptions p. ex. il arrive parfois
qu’un groupe de ganglions plus éloigné est infecté, tandis que ceux
plus rapprochés sont indemnes. Ce fait sexplique le plus souvent
de cette maniere qu'entre le foyer primitif et ces ganglions il y avait
une communication directe en dehors des ganglions plus rapprochés.

On n'attribue plus d’'importance a I'envahissement des ganglions
situés a contre courant (Vierth, Vogel etc.), car il na lieu quex-
ceptionnellement et a petite distance (Most). Les expériences d autre
part fort, intéressantes faites par Ziegler et Straub n’ont pu convaincre
non plus sur I'importance de cette adénopathie rétrograde: la majo_
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rité des observateurs est de cet avis, que ces cas sont trés rares et
n'ont lieu que dans des conditions pathologiques.

Dans l'extension du cancer de I'utérus le systtme lymphathique
joue également un rdle considérable. Les voies lymphatiques sont
envahies de bonne heure (Seelig, Veit, Williams, v. Franque, Puppel
etc.) et contrairement a I'opinion de Gusserow les ganglions regio-
naux sont atteints rapidement. Les nombreuses données statistiques
concernant I'infection des ganglions ne $ont pas concordantes et leur
valeur n'est pas égale, car parmi les auteurs tous n'ont pas étudié
les ganglions au microscope, d'autres n'ont pas distingué entre le
cancer du col et le cancer du corps de l'utérus, — tandis que ces
deux localisations du cancer ont une marche clinique différente et
ne se comportent pas de la méme facon envers les voies lym-
phatiques. Ces statistiques n'ont donc aucune valeur. En moyenne
on peut admettre que dans 60 pour 100 des cas les ganglions sont
déja envahis. Les pourcentages les plus récents de la clinique de
Zweifel recueillis par Schweitzer donnent 53 pour 100 des cas ou
les ganglions sont atteints.

On sait que linfiltration néoplasique se produit encore plus tot
dans le tissu conjonctif circonvoisin de I'utérus, ici le chiffre de 70
pour 100 des cas ne sera pas exagéré (Kundrat 55%, Lamris, Ker-
mauner 57,3 Pankow 68,2, Sampson 75%). Ce qui est trés impor-
tant, c'est que dans des cas précoces au point dé vue clinique, on
trouvait déja des lésions cancéreuses dans les ganglions (Sampson,
Teiburiius, Kdustner, Laméris, Kermauner, Kleinhans, Doderlein,
Beckmann).

La fréquence du cancer de l'utérus et ses relations trés étroites
avec les voies lymphathiques ont été I'objet de trés nombreuses étu-
des. On peut dire qu'aucune partie du systeme lymphatique n'occuppe
une place aussi grande et ne compte autant de travaux. Sans oublier
les anciens auteurs comme Nuck, Mascagni, Cruveilhier, Cruishank,
Lucas Championniére, Fiouppe, Sappey, Poirier, Morau etc., nombre
d’auteurs ont étudié cette question en se servant de la méthode nou-
velle d’injection des vaisseaux lymphatiques de Gerota. — Bruhns,
Peiser, Kromer, Polano, Wertheim, Poirier, Cunéo. Marcille, Dela-
mare, v. Franqué, Wallich, Amman, Parsons, Keith ont étudié cette
partie du systeme lymphatique et ont contribué pour une grande
part a ce que le procédé opératoire d’ablation des ganglions soit bon-
Torme aux indications de la science.

Cependant les espérances fondées sur cette méthode chirurgi-
cale ne se sont réalisées qu'en partie. Les cas de guérison durable
selon Schweitzer n'ont lieu que dans la proportion de 25 pour 100.
Afin détablir la cause de cette disproportion entre les espérances
fondés sur l'ablation compléte et les résultats définitifs, j'ai entrepris
des études sur le systeme lymphatique de l'utérus suivant la mé-
thode de Gerota. Je procédais de la fagon suivante: je plagais le corps
d’un nouveau-né mort récemment dans un bain chaud, lorsqu'il était
suffisamment rechauffé, j'ouvrais la cavité abdominale, et en incisant
le périnée jélargissais I'entrée du vagin. Ensuite j'injectais le vagin
rarement le corps de l'utérus et j'observais la pénétration du liquide
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coloré dans la cavité abdominale. Je considére ce point trés impor-
tant, car nous voyons dans quel ordre se fait l'infiltration des grou-
pes ganglionnaires et nous .sommes souvent surpris de constater la
simultanéité de pénétration dans deux groupes considérés jusqu'a
présent comme des étapes successives. Et pourtant nous devons ad-
mettre, que le courant de la lymphe est pareil a celui du liquide
coloré et par conséquent a metastases.

On favorise la pénétration du liquide injecté d'une part au
moyen d’un léger massage indiqué par Bartels et Most, et d'autre
part en soulevant doucement l'utérus et en l'abaissant sans retirer
la seringue. En procédant ainsi, je réussissais maintes fois a injecter
du vagin non seulement les gangllons régionaux plus ou moins
éloignes, mais aussi le canal thoracique. Aprés avojr injecté et fixe
dans une solution de formol a 5%, je faisais une préparation de vais-
seaux et ganglions lymphatiques et jen faisais un dessin De cette
maniére j'ai injecté 53 cadavres de nouveaux-nes.

Je me suis servi des nouveaux-nés comme la majorité des au-
teurs, car on y trouve un systeme lymphatigue complétement dé-
veloppé et relativement encore sain, sans modifications pathologi-
ques. Toutefois pour se rendre compte de la valeur des préparations
la connaissance de I'embryologie du systtme lymphatique est indis-
pensable (les travaux de Sabin, Lewis, Saxer et surtout Kling). Jai
vu p. ex. plusieurs fois au lieu d’un ganglion un merveilleux réseau.
En général il faut envisager avec une certaine prudence les résul-
tats obtenus au moyen de I'injection chez les nouveaux-nés lorsqu’on
aura a juger des adultes. Poirier et Morau ont démontré que de
nouvelles voies lymphatiques peuvent se produire dans des adhé-
rences post-inflammatoires. Talke a vu ces vaisseaux de formation
nouvelle dans les adhérences de la plevre. Dans certains cas patho-
logiques de nouveaux ganglions peuvent naitre, toutefois leur ori-
gine est trées discutée (Bartels, Schieferdecker. de Groot, Ritter,
Bayer, de Vecchi). Les rapports dans le cas dépithélioma peuvent
donc étre différents de ceux observés sur un nouveau-né injecte.
Jai essayé a plusieurs reprises d’injecter les voies lymphatiques chez
les adultes, mais malgré que je choisissais des sujets jeunes sans
tares évidentes des organes genitaux, je constatais en injectant, des
vestiges des états inflammatoires et je n'ai jamais réussi a faire une
injection plus étendue.

Les résultats de mes recherches sont confirmés par les travaux
d'autres auteurs. 1l faut établir une différence entre les deux voies
lymphatiques: celle du col de I'utérus et celle du corps de l'utérus. Le
col dispose dun réseau de vaisseaux lymphatiques capillaires
a mailles relativement grandes; bientdt ceux-ci donnent naissance
a des vaisseaux, qui au nombre de 4 & 5 parcourent & la base du
parameétre et atteignent le ganglion iliaque inférieur median. Ces
vaisseaux se remplissent de liquide coloré presque immeédiatement
dés gu'on commence a injecter. En dehors de ceux ci nous trouvons
des vaisseaux qui se dirigent en arriere vers le rectum et plus loin
jusqu'aux tranglions sacrés. Parfois ils se croisent. Jai constaté main-
tes fois la présence du ganglion parautérin (Cruishank, Lucas Cham-
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pionniere), lequel selon Bruhns est la premiere étape de linfiltration
néoplasique. Etant donné cependant que ni sa présence ni sa situa-
tion ne sont pas stables, et qu'il se trouve toujours dans cette partie
du paramétre qui est toujours extirpée en cas d’intervention chirur
gicale. je crois qu'au point de vue opératoire il faut considérer comme
premiere étape les groupes de ganglions suivants: les ganglions
iliaques inférieurs (médians et latéraux), les ganglion™ iliaques su-
périeurs, les ganglions sousaortiques et rarement les ganglions
aortiques inférieurs. Tous fes ganglions se laissent injecter par
une pigdre faite au niveau de la partie antérieure ou postérieure
du col presque dans la méme espace de temps. Un peu plus tard
le liquide coloré atteint les ganglions situés plus haut, qu on devrait
considérer comme deuxiéme étape. Au point de vue pratique il est
fort important de savoir que les ganglions iliaques latéraux sont,
situés trés profondément dans le sillon entre des grands vaisseaux
et le muscle psoas. La préparation de ces ganglions nécéssite sou-
vent une section de ce muscle. Les voies lymphatiques qui pren-
nent naissance dans le col ont des communications stables et
souvent multiples avec les vaisseaux lymphatiques du rectum,
des ureteres, de la vessie et du tiers supérieur du vagin. Les gan-
glions de la premiére étape sont disséminés dans toute la région
postérieure et postérolatérale du bassin et atteignent en haut la bi-
furcation de l'artére principale.

Lorsqu’on fait une injection sous la muqueuse du corps de l'u-
térus, on est frappé de voir, que le liquide coloré ne pénétré dans
les vaisseaux lymphatiques et les ganglions qu’aprés un temps assez
long. La lymphe doit parcourir trois réseaux de vaisseaux capillai-
res: le premier sous la muqueuse, le second trés mince, intramuscu-
laire et le troisiéme sous-séreux avant d’arriver aux vaisseaux efférents.
Le trajet de ceux-ci passe dans la partie supérieure du paramétré, ils
communiquent avec les vaisseaux du col de ! utérus, de | ovaire et
du rectum. La premiere étape d’extension dans le cancer du corps
de l'utérus est constituée par les ganglions inguinaux, les ganglions
iliaques supérieurs, les ganglions sous aortiques ainsi que les ganglions
aortiques, paraaortiques, retroaortiques et retroveineux jusqu au hile du
rein. 11 existe aussi des communications avec les ganglions parautérins
et avec les voies lymphatiques des uretéres et de la vessie. Si malgré
ces multiples communications entre les ganglions, les résultats opéra-
toires dans le cancer du corps de l'utérus sont bien plus favorables
que ceux du cancer cervico-utérin, cela tient a ce que le cancer du
corps de l'utérus, grace a la disposition particuliére des vaisseaux
lymphatiques capillaires décrite ci-dessus, se propage bien plus len-
tement avant d'atteindre les voies lymphatiques eftérentes et les
ganglions. Dans le cancer du col le trajet entre le foyer primitif et
les ganglions les plus proches est direct et court, rien ne vient em-
pécher la pénétration des cellules néoplasiques, | envahissement des
ganglions est si précoce, que la majorité des cancéreuses qui vien-
nent se faire operer ont déja les ganglions régionaux infectés. Les
déplacements de l'utérus provoqués par la compression de I'abdomen,
la toux etc. accélérent parait-il la circulation dans les voies lympha-
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tiques du col (mais non du corps de l'utérus), ce qui n'est pas
sans influence sur la rapidité de |extension de I'epithélioma du col.

Le cancer du corps de l'utérus grace a sa situation anatomique
ci-dessus décrite n’infecte les ganglions que plus tard, dou sa bé-
nignité relative et les résultats favorables de I'intervention chirurgi-
cale. L'opération est. ici suffisante pour amener la guérison Malheu-
reusement la majorité des malades atteints du cancer cervico utérin
ne s'adresse au médecin que lorsque les ganglions sont pris. L’'exé-
rese chirurgicale complete c’est-a-dire I'exstirpation de tous les gan-
glions de la premiére étape avec le tissu conjonctif environnant est
irréalisable a cause de la situation trés profonde et difficilement
accessible des ganglions iliagues latéraux D’autre part I'abandon du
territoire lymphatique infiltre améne fatalement une récidive L’opé-
ration seule dans ces conditions ne suffit plus a la guérison. Nos
efforts doivent donc, jusqu'au moment ou le traitement rationnel sera
possible, tendre a une intervention la plus hative dans le cas du
cancer du col, cela doit étre une opération réellement précoce. Dans
les autres cas - les plus fréquents a cause de I'ignorance des ma-
lades, I'intervention chirurgicale seule n'est pas suffisante; il faut dé-
truire les ganglions et les voies lymphatiques infectés, ce qui pour-
{ﬁi't étre obtenu maintenant par la roentgenthérapie et la curie-

érapie.



L’action du refroidissement et des traumatis-
mes dans la pathogénie des processus infec-
tieux aigus des voies respiratoires. La meénin-
gite chronique et latente due a l'infection par
le paraméningocoque.
Par

M. Ksawery Lewkowicz (de Cracovie).

La ventriculite dle a linfection par le tnéningocoque ou par
les cocci qui lui sont apparentés, peut dans certains cas avoir dés
le début une évolution chronique ou méme latente. Elle présente
alors les caracteres de méningite séreuse, d’hydrocéphalie ou méme
d’'une tumeur cérébrale.

Dans le cas observé linfection était dle au pseudoméningo-
coque, un coccus ne tenant pas le Gram, mais différent du ménin-
gocoque.

La ventriculite doit étre considérée comme une inflammation
catarrhale; la marche latente de cette maladie, avec des exacerba-
tions survenant de temps en temps, peut étre comparée aux décours
des infections grippales. Les résultats des recherches faites sur la
ventriculite peuvent servir a élucider certaines questions dans les
infections catarrhales, ou, en raison des difficultés techniques les re-
cherches analogues sont impossibles.

L’infection évolue pendant la période latente des processus ca-
tarrhaux exclusivement dans les cellules épithéliales et cela dans
des nids épars composés d’'une ou de plusieurs cellules epithéliales.
De nombreux microbes pullulent dans ces cellules et sont bien con-
serves Tant qu'ils ne sont pas altérés et qu’ils sont contenus dans
les cellules épithéliales, ils ne déterminent point de phénoménes de
réaction. La cellule infectée finit par étre complétement détruite,
elle se détache et s'émiette, tandis que les cocci devenus libres se
fixent sur de nouvelles cellules épitheliales. La ils sont pour la plu-
part détruits de sorte qu’ils ne parviennent a se maintenir qu'a des
nids peu norubreux. En méme temps les cellules désagrégées lais-
sent aussi libres certaines substances, qui peuvent provoquer des
réactions locales et générales. La desquamation des cellules épithe-
liales infectées peut avoir lieu spontanément, elle est alors tres res-
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treinte, mais se renouvelle souvent, ou bien elle survient brusque-
ment et en masse sous l'action de certains agents nuisibles exté-
rieurs. Cest I'évacuation du liquide des ventricules cérébraux qui
peut amener un tel effet dans les ventriculites; dans les processus
grippaux ce sont surtout les refroidissements, mais aussi les intoxi-
cations par les gaz, la narcose et encore les traumatismes physiques
et psychiques qui peuvent agir d’'une fagcon semblable. Le traite-
ment spécifique des processus catarrhaux p. ex. du processus gono-
coccique aurait certaines chances de succes sourtout dans ce cas, Si
on pouvait appliquer le sérum spécifique directement sur les mem-
branes muqueuses infectées et si le sérum pouvait agir ici avec une
intensité suffisante sans relache pendant plusieurs jours.



Recherches seérologiques sur le virus
trachomateux

par
M. Th. Kleczkowski (de Poznan).

Dans mes recherches sérologiques precedentes sur le virus tra-
chomateux j'ai essayé de démontrer, que le serum humain des tra-
chomateux présente pour les lapins une toxicité bien plus grande
que le sérum normal, cette toxicité ayant été constatée sur des la-
pins sensibilisés avec le. dit sérum.

Dans mes recherches ultérieures jai démontré que les hémo-
lysines du sérum des lapins hémolysent beaucoup plus activement
les globules rouges des trachomateux que ceux des individus sains.
Jai obtenu le méme résultat en me servant du sérum des lapins
sensibilisés par les globules rouges humains; I'unique différence con-
sistait en ce que le pouvoir hémolytique était plus intense.

De toutes mes recherches faites jusqu'a ce jour je crois pou-
voir conclure que le sérum sanguin ainsi que les globules rouges
des trachomateux différent au point de vue biologique du sérum et
des globules rouges des individus sains.

Actuellement je me suis proposé d’approfondir la question sui-
vante: quelle est I'action du sérum des trachomateux, ainsi que des
gens sains sur les globules rouges étrangers. Jai étudié 12 sérums
normaux et 14 infectés de trachome. De ces expériences il résulte
que dans 100 pour 100 des cas le serum normal en solution de 1:2
hémolyse les globules du mouton et le sérum des trachomateux hé-
molyse dans 100 pour 100 des cas méme en solution de 1:64. En-
suite jai constaté que le sérum normal hémolyse les globules rou-
ges du mouton en solution de 1:32 seulement dans 8,3 pour 100
des cas, tandis que le sérum des trachomateux conserve son pou-
voir hémolytique en solution de 1:256 dans 35,7 pour 100 des cas.

Cette intensité du pouvoir hémolytiqgue du sérum des tracho-
mateux est dde & mon avis a une quantité plus grande d’hémoly-
sine ou bien a la présence d’une autre substance globulicide. Pour
elucider cette question j'ai entrepris une analyse comparative des
hémolysines du sérum des trachomateux. ainsi que du sérum normal.

Je me suis servi d'abord du sérum inactif chauffé a 56° pen-
dant une demi-heure. Ces recherches m’ont démontré que le sérum
des trachomateux de méme que le séerum norrfial chauffé pendant
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une demi-heure a 56° n'a aucun pouvoir hémolytique sur les hé-
maties du mouton. Dans les expériences suivantes j'ai privé des am-
bocepteurs le sérum des trachomateux et le sérum normal et jai
observé l'action de chacun. Jai procédé a ses expériences d'absorp-
tion & des températures différentes: 37, 14° et 0° C. Chaque fois
gu’il s’agissait du sérum normal I'expérience d'absorption réussissait
parfaitement, tandis qu'avec le sérum des trachomateux I’'hémolysine
apparaisait.

J'en déduis que dans ces derniéres opérations c'est un autre
facteur qui fait naitre I’némolysine, facteur qui ne se trouve pas dans
le sérum normal.

Aprés m'étre assuré de ce fait que le sérum des trachomateux
differe dans sa composition chimique du sérum normal, je me suis
décidé a pousser plus loin I'analyse des substances chimiques déter-
minant I'hémolyse dans les expériences ou le sérum des trachoma-
teux a été employé comparativement avec le sérum normal.

Je me suis servi a cet effet de la méthode de complément du
sérum. Ces recherches ont abouti a démontrer que le sérum inactif
des individus sains chauffé a 56° peut étre facilement complété par
le complément frais du sérum de cobaye ou du sérum humain normal,
tandis qu'on ne réussit pas a opérer le complément du sérum inactif
des trachomateux. Ce résultat obtenu par ces derniéres expériences
prouve, que les subtances contenues dans le sérum des trachoma-
teux, déterminant I’némolyse des globules rouges du mouton, sont
de composition différente des hémolysines existant dans d'autres sé-
rums. Ces toxines ont une parenté spéciale avec les hématies du
mouton et ne se trouvent pas dans le sérum normal.
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Fig. L

Coupe 3. Grande lévre gauche et région vaginalere l'utérus injectée.

Entre les 2 branches de bifurcation de I'artére iliaque un réseau

merveilleux au lieu d’'un groupe de ganglions. Nombreux ganglions,

accompagnant l'iliaque primitive en avant et en-arriéere. Ganglions

iliaques latéraux, profondément situés. A. Ganglions et vaisseaux
feitués au dessous des grands vaisseaux.

A, Wojciechowski
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Coupe 20. Région vaginale de I'utérus injectée. Du ganglion périutérin
gauche (utérus, vessie et rectum enlevés, symphyse pubienne section-
née) les vaisseaux efférents vont au ganglion lombaire du co6té droit.

A. Wojeiechowtki.
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Coupe 46. Région vaginale de l'utérus injectée. On Voit le ganglion
parautérin. L'artére et la veine iliaque primitive enlevées. Communication
directe avec ies glandes iliaques supérieures.

A. Wojciechowski.






Bull, de I'Acad. des Sciences Médicales.

Fig. 4.

Coupe 43. Région vaginale de I'utérus injectée. Tous les ganglions de la
région cervico-utérine et le canal thoracique injectés. Communication entre
les vaisseaux du col de l'utérus, de l'uretére et du rectum.

A. Canal thoracique rendu visible par la suppression du segment supérieur
de la veine. B. Canal thoracique situé derriére l'artére. C. Ganglion en
partie injecté.

A. Wojciechowski.
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Fig. 5.

Coupe 37. Région vaginale de l'utérus injectée. Communication entre les

vaisseaux du col de l'utérus, de l'uretére et du rectum. Communication

directe avec les ganglions aortiques paraveineux. A. Vaisseau lymphatique
lombaire.

A. Wojciechowski.
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Fig. 6.

Coupe 51. Région vaginale de l'utérus injectée.

-4. \Wojciechowski.
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Coupe 9. Région vaginale de l'utérus injectée. Tous les ganglions visibles
forment le foyer primitif du néoplasme. Le fragment du rein gauche ainsi
que l'uretere gauche sont enlevés, l'uretére droit est sectionné et écarté.

-4. Wojciechowski.
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Coupe 42. Corps de l'utérus injecté. Nombreux ganglions sur l'artére et
la veine iliaque primitive. A remarquer: le ganglion aortique supérieur et
la communication entre les vaisseaux lymphatiques et l'uretére.

A. Wojciechowski.
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Fig. 9.

Coupe 48. Corps de l'utérus injecté Ganglions lombaires et sousaortiques
fortement injectés (A). Vaisseaux sous-seéreux de l'uretere et ganglions
profonds paraveineux injectés également.

A. Wojciechowski.
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Coupe 36. Région vaginale de l'utérus injectée. Psoas écarté pour rendre
visible les ganglions iliaques latéraux situés profondément.

A. Wojeieek&eslei.






