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AVANT-PROPOS

Au terme des études médicales, Uusage nous permet
d’adresser a ceux qui, de prés ou de loin, nous faciliterent
notre tdche, un témoignage d(’ reconnaissance ct de sywi-
pathie. ,

C’est pour nous un devoir bien agréable et bien doix
que de sacrifier a cette pieuse coutume. )

C’est 4 notre pére que nous voudrions, ici, au début de
cette thése, qui marque la fin de notre wvie d’ ctudiant,
)appm ter tout le mérite du chemin accompli et exprimer
toute notre affection. Il nous a donwné @ tout instant 1’ caem-
ple du travail, de la loyauté, de I’ amour puternel les plus
grands. Il fut, bien plus encore, notre premier maitre en
.médecine el @ notre affection filiale s’ajoute la reconnais-
sance et U'admiration de 1’éléve.

Que notre mére, qui entoura notre enfance d’une atmos-
phére si douce d’affection et de bonté, gui fut le premier
artisan de notre éducation intellectuelle, trowve ici un
témoignage de gratitude et de vénération.

- En téle de ce travail, nous nous en wvoudrions de ne
point placer le nom du Professeur d’Astros, professeur de
clinigue médicale infantile, dans le service duguel nos ob-
servations ont été prises, sous Uautorité de qui s’abrite
cette thése et qui voulut bien, dés notre arrivée dans son




X1

service, reporter sur le flls la sympathte qu’id avait tou-
jours manifestée au pére.

Monsieur le Professeur Oddo, professeur de clinique mé- |
dicale, voulut bien nous accueillir dans son service, dés
notre retour de la guerre, et nous guider déji de ses con-
seils. Plus tard, comme externe, nous eimes Uhonneur de
bénéficier encore de ses lecons. Qu’il nous soit permis de
Uen remercier ici publiquement.

Que Monsteur le Docteur Louge, chirurgien hownoraire
dess hépitauzx, qui, dés notre P. C. N., nous recut avec une
bienveillance paternelle et nous inspira I’amour du travail,
_recoive aussi nolre souvenir ému et reconnaissant.

Monsieur le Docteur Rouxr de Brignoles, chez qui nous
fimes nos premiéres armes & Uhdpital, nous manifesta, a
sa fagom sowvent, une sympathic que nous ne pensions
E)as mériter. Aussi sommes-nous heureux de lui dire au-
jourd’hwi toute notre gratitude.

Monsieu}" le Docteur V. Aubert, chirurgien des hopitauzx,

fut, aprés Vinternal, notre premier maitre en chirurgie.
Nous gardons-de notre passage dans son service le souve-
nir d’une période de travail agréable et utile. Il nous donna
Uememple de la conscience dans Uexamen et le traitement
Ylu malade, et nous apprit, en dehors de ses qualités techni-
ques, que nous ne sommes pas capables d’apprécier suffi-
samment, la franchise dans le diagnostic.
- Monsieur le Docteur Riss, accoucheur des hipitauz,
sut, par son enseignement pratique, wnous intéresser d
l’obstétriq.u.e et laissa & motre activité le loisir de s’ever-
cer. Ausst les mois passés a la Maternité comptent-ils
parmi ceux ot nous avons le plus retenu de choses utiles.
Nous le remercions de tout cour.

Que le dernier de nos maitres, chez lequel nous avons
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ew Uhonneur d’étre Uinterne, M. le Docteur Sesqués, méde-
cin des hépitanx, ne pense pas occuper ce rang dans notre
sympathie et notre reconnaissance. Il nous a donné, chaque
jour, pendant six mois, Uexemple de la clinique la plus
judicieuse, de lo vraie clivique warseillaise, faite de bon
sens, d’observation sincére et simple.

Quant au Professeur Olmer, médecin des hopitaux, qui
voulut bien nous accuweillir @ deux reprises dans son ser-
wvice, nous sommes fier d’avoir été son éléve et nous espé-
rons avoir pu garder des lecons de ce maitre qui allie
aux qualités cliniques les plus profondes, Uérudition la
plus compléte, le sens de ce qu’est la vraie médecine scien-
tifique et clinique @ la fois. Nous tenons aussi a lui dire
combien la sympath’ie qu’il nous exprima en diverses cir-
constances, nous a touché et nous assurons de toute notre
reconnaissance.

A4 M. le Docteur Mattei, médecin des hépitaux, profes-
seur a ’Ecole de Médecine, qui w’a cessé de s’intéresser
nous, de nous prodiguer ses encouragements aux moments
de défaillance, ses legcons constantes, nous devons le meil-
leur de notre formation médicale. Il a coniribué encore
nous rendre ce travail facile en nous fournissant les exa-
mens pathologiques de notre thése. Qu’il en soit remercié
ici.

Monsieur le Docteur Gamel, chirurgien des hopitaux,
assuma, avec le Docteur Mattei, la tdche de nous préparer
a Vinternat. La meilleure part de notre réussite lui revieat.

Le Docteur Bosny, ancien chef de clinigue chirurgicale,
eut la patience de nous guider dans notre préparation d
Vexternat. Qu’il trouve ici expression de notre gratitude.

Nous devons une reconnaissance toute spéciale ¢ Mon-
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sieur, le Docteur Giraud, médecin des hépitaux, chef de
clinique infantile, qui fut, non seulement nolre maitre,

mais nous inspira le sujel de notre thése, et par les docu-
ments qu’il mit 4 motre disposition, nous en facilita la
rédaction. Aussi avons-nous tenu d mettre son nom en
téte de notre travail.

Monsieur Caudiére, interne des hopitaux, nous a pro- .
digué ses talents d’anatomo-pathologiste et d’artiste cn
dessinant les coupes qui sont ici reproduwites. Nous lui

adressons nos plus vifs remerciements. A
Quant & nos amis de toujours, le Docteur J. Raybaud,
d qui nous sommes redevable de la conscience et de la pré-
cision de la plupart de mos observations; le Docteur J. '
Pieri, le Docteur Santelli, nos camarades de travail, nous
tenons™ a leur adresser ici un témoignage de frapche et
loyale amitié. , .
- Nous ne woudrions pas enfin terminer notre vie d’étu-
v diant sans dire & tous nos camarades d’internat la joic
i - que nous avons éprouvée d vivre avec eux cette existemce
. de gaieté et de travail, wienée depuis trois ans déja, et les
regrets que nous ressentons en voyant approcher le terme
de-ces jours heureuzx. C
Nous penserions étre ingrat envers notre frére, M. Char-
les Zuccarelli, interne des hépitaux, si nous ne disions
Vaide affectueuse et efficace qu’il nous a apportée dans la
rédaction de notre thése.

»
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EALA-AZAR INFANTILE AOTOCHTONE

INTRODUCTION

Le Kala-Azar infantile méditerranéen; Kala-Azar
égale maladie noire, maladie meurtriére on leishmaniose
viscérale infantile est une maladie qui frappe les trés
jeunes enfants et qui se caractérise cliniquement par une
anémie intense avec température irréguliére et splénomé-
galie énorme. Flle présente, le plus souvent, une évolution
chronique aboutissant en que]quves mois a la mort de
Penfant atteint. ‘

Ele est due & un parasite, du genre Leishmania, le
leishmania-Donovani, déconvert & la fois par Donovani et
par Leishman, parasite analogue a celui que ces auteurs
ont rencontré dans le Kala-Azar tropical et A celui des
.leishmanioses cutanés (L. américaine et beuton d'Orient).

Les lésions produites par ce parasite atteignent surtout
I’appareil hématopoiétique, ainsi qu’en témoigne 1’hyper-

- trophie du foie, de la rate et des ganglions. Les lésions
des autres organes sont contingentes.
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Au point de vue de la transmissibilité de la maladie, Ia
question n’est pas encore au point, et bien que I’hypothase
de l’origine canine soit actuellement en faveur, sa réalité
n’est pas encore nettement démontrée, )

Ainsi, alors que certains points de V’histoire du Kala-
Azar infantile sont complétement connus, bien d’antres
restent encore a élucider.

Ayant eu ’oceasion d "observer chez notre maitre, M. le
pbrofesseur d’Astros, un certain nombre de cas de Kala-
Azar infantile, dans un espace de temps relativement
court, M. le docteur Giraud, médecin des hépitanx et chef
de clinique infantile, nous donna Iidée de rapporter ces
observations et de ticher d’en tirer quelques déductions
cliniques, thérapeutiques et prophylactiques. Les faits que
nous avons mentionnés sont d’autant plus intéressants
qu’il s’agit non point de malades contaminds en dehors de
Marseille, mais de véritables cas autochtones dont 1’étude
la plus serrée des antécédents ne permet de retrouver
aucune contagion extra-francaise. Il s’agit bien de cas nés
et développés en France, de Kala-Azar autochtones. C’est
gete forme que nous aurons surtout en vue ieci.




HISTORIQUF,

L’histoire du Kala-Azar infantile peut &tre schémati-
quement divisée en trois périodes.

1° PERIODE cLINTQUR (Le Kala-Azar hindon)

L’histoire des. leishemanioses 1’a pas débuté par 1’étu-
de du Kala-Azar infantile. Si celui-ci existait vraisembla-
blement sur le Iittoral méditerranéen et peut-8tre reconnu
dans -certaines deseriptions d’anémie splénique des méde-
cins grecs (Ile de Hydra) et les inédecins italiens (He de
Spetzia, cas de Roeser), si, cliniquement, le Kala-Azar
méditerranéen semble avoir été déerit pour la premidre
fois par Clardarelli, en 1880, la leishmaniose infantile n’a
été étudide qu’aprés les cas de leishmanioses cutanédes
(Boutons d’Ovrient, connns depuis le XVITI® siécle) et de
Kala-Azar hindou.

Alors que Gilles considére le Kala-Azar indien comme
une forme de ’ankylostomiase et que Rogers en fait une
manifestation palustre, en 1903 Donovani et Leishman
montrent, en découvrant le parasite du Kala-Azar indien
que celui-ci est bien une entité morbide antonome. F.n
1903, également, Wright décrivait ’agent pathogéne du

’ - ’ 2




Bouton d’Orient et, en 1904, Rogers obtenait des cultures
et des formes adultes en enseinengant des frottis de rate
provenant dé malades atteints de Kala-Azar hindou.

Cependant, si, cliniquement, on était arrivé i &tablir
quelques différences minimes entre le palundisme &t ide
Kala-Azar infantile, il manquait & celui-ei le critérium
parasitologique pour en faire une maladie & part et en éta-
blir le diagnostic d’une facon certaine.

2° PERIODE PARASITOLOGIQUE (L.e Kala-Azar tunisien)

En 1904, Cathoire et Laveran décrivent un parasite
analogne a ‘celui du Kala-Azar tropieal, dans les frottis
de la rate d’un enfant décédé d’anémie splénomdigalique .
dans la région tunisienne. !

En 1905, Pianesi relate, a Naples, une maladie mortelle

_des jeunes enfants, caractérisée par une fiévre atypique,
une rate énorme, et chezlesquels il retrouve des parasites
qui semblent bien avoir été des leishmanioses.

En 1907 et en 1909, Nicolle déerit de nombreux cas tuni-
siens de Kala-Azar. Il étudie avec Comte et Manceaux
les caractéres de la maladie, perfectionne les milieux de

- culture. et - établit 1’inoculabilité du Kala-Azar méditer-
ranéen au chien et an maccacus-sinicus et cynomolgus. Il
montre l’existernce d’une leishmaniose canine spontanée
" et émet 1’hypothése de 1’origine canine du Kala-Azar mé-
diterranéen.

En 1910- 1911, Basile étudie la transmission du Kala-
Azar du chien & 1’homime par 1’intermédiaire des puces.

En 1912-1914, Donovani, Patton, Laveran, Wenion apr-
viennent & inoculer au chien le parasite du Kala-Azar




hindou, renversant ainsi la derniére objection a identité
des deux parasites.

En méme temps que se poursuivaient ces recherches, les
observations du Kala-Azar méditerranéen se multiplient
rapidement & partir de 1904, et on retrouve la maladie
non seunlement en Tunisie, mais a Malte, en Sicile, en Cala-
bre, en Gréce, au Soudan anglo-égyptien, au M:vroe, en !
Tripolitaine, au Portugal.

n Espagne, en Sardaigne, presque toujours la leishma-
niose canine y est rencontrée avant précédé ou suivi la
leishmaniose infantile.

3° PERIODE EPIDEMTOLOGIQUE ET THERAPEUTIQUE

(L.e Kala-Azar francais)

Jusque-la la France é&tait restée indemne.

Avant la guerre, aucun cas de leishmaniose n’avait été
signalé sur le territoire frangais. Cependant, en 1912, déja,
a Marseille, M. le professeur d’Astros avait observé dans
. son service un cas de splénomégalie énorme avec formule
hématologique assez typique (anémie, leucopénie et mono-
nucléose) qui avait fait penser au Kala-Azar; mais la
preuve parasitologique n’en put étre faite.

Depuis, en 1914, Pringault, & 1"instigation de Nicolle,
avait cherché systématiquement la leishmaniose chez les

chiens errants de Marseille et avait signalé, le 14 janvier

1914, un cas de leishmaniose canine.

Il laissait entendre que, désormais, 1’on pouvait redou-
ter ’apparition du Kala-Azar méditerranéen sur le litto-
ral. Fn 1917, revenant sur la question dans sa thése, il
estime a 2,18 0/0 le nombre des chiens errants de Mar-
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rseille infectés et préconise un certain nombre de mesures
prophylactiques destinées & protéger le littoral francais
méditerranéen contre le Kala-Azar infantile.

ILei, done, par une évolution inverse de celle observée a
Tunis, ee fut la leishmaniose canine qui fut mise en évi-
dence avant la leishmaniose humaine. _

En effet, il fallut attendre 1918, quatre ans donc aprés
les premiers cas connus de Pringault, pour voir publier
1’observation’ de Labbé, Targhetta et Amenille (chez de%~
enfants serbes ayant séjourné & Nice).

Successivement, et pour nous limiter aux seuls cas das
a des auteurs francais, nous allons voir présenter: le cas
de Carnot et Libert, rapporté 3 la Société Médicale des
Hoépitaux, le 24 juin 1921, concernant un sujet adulte, qui
semble d’origine macédonienne et s’est terminé par le
déeds, malgré le traitement par 1’émétique intra-veineux.

Le 8 juillet 1921, Klippel et Monier-Vinard relatent un
ecas de Kala-Azar, d’origine miarocaine, mais on note ieci
un suceés thérapeutique rapide par le stibényl.

Le 1 décembre 1922, Jules Renault, Monier-Vinard et
(. Gendron signalent un fait de Kala-Azar infantile pa-
raissant bien cette fois d’origine marseillaise et dii a la
contagion canine. Ils enregistrent une nouvelle guérison
clinique par le stybénil.

En 1922; d’(Esniltz, Ballestre et Daumas citent un cas
d’origine nicoise chez une enfant de 2 ans, n’ayant jamais
qmtte la Tégion méditerranéenne. Ce cas s est termme par
la mort en quelques mois. ‘ Ce
W février'1923, E. Terrien et K. Bizard rapportent &
Nantes-un fait de Kala-Azar chez une femme de 32 ans,
r’["ayant jamais quitté la France et paraissant s’étre con-
taminée dans la région nigoise.
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Enfin, M. le professeur d’Astros, M. Giraud et Raybaud
signalent, & Marseille, guatre cas observés en moins de
six mois chez -des enfants n’ayant jamais habité en dehors
de notre région.

Cette prédilection du Kala-Azar pour la ville de Mar-
seille n’a rien d’étonnant. Port commercial important,
aboutissant de nombreunses lignes maritimes coloniales,
refuge ou port de passage de nombreux émigrants, Mar-
seille, porte de 1’Orient, devait servir de centre de rallie-
ment 2 toutes les maladies coloniales, & toutes les conta-
gions étrangéres et les yvépandre dans le reste du conti-
nent francais.

T.e nombre des cas de Kala-Azar méditerranéen obser-

vés sur le continent francals s’est done multiplié rapide- .

ment depuis quelques années. Cependant, parmi les faits
étudiés avant ceux que mous allons rapporter, seuls les
cas de Jules Raynaud et d’ (Esniltz, de Terrien et Bizard,
semblent bien d’origine francaise. Tous les autres relé-
vent nettement d’une contamination étrangére. Nos obser-
vations, au contraire, ont trait & des enfants ayant été
infectés dans notre région. 11 s’agit bien, nous semble-t-il.
de Kala-Azar autochtone, et c’est précisément ’existence
d'une nouvelle affection d’origine frangaise qui peut fairc
I’intérét de son étude.

Nous allons d’abord relater les quatre observations que
- M. le professeur d’Astros a bien voulu mettre & notre
_disposition. Nous y ajouterons une observation prise avec
le docteur Giraud et nous tdcherons, dans une revue d’en-
semble, d’ajouter quelques faits aux données déja acquises,




OCBSERVATIONS

——

OBSERVATION PREMIBRE

(Due a I'obligeance de M. le professeur d Astros

La nommée C... Noélie, agée de 29 mois, née & Marscille, le 23
Juillet 1920, est vue & la consultation de DL le professeur d’Astros,
le 3 janvier 1923, et admise en observation dans son service, pour
anémie profonde et splénomégalie. La mére nous apprend gue
I’enfant est née a terme et s’est toujours bien portée jusqu’a
P’époque de son sevrage, qui a eu lieu a 22 mois. )

Deux mois aprés le sevrage, én aoft 1922, l'enfant a com-
mencé a avoir des accds fébriles atteignant 39° et 40", accés dunce
duréc de 5 4 10 minutes & un quart d’heure ot se répétant denx
4 trois fois pas Jour. Li’enfant aurait été en contact de un an &
deux ans avee un chien de berger mort depuis. Ce chien appar-
tenait a.un maquignon qui recevait des chevaux d ‘Algérie.

Antécédents héréditaires. — Le pére, qui fut versé dans le
service auxiliaire 3 cause de sa viue, est bien portant; la mére,
bien portante, a du strabisme interne de 1%l droit, elle n’a pas
eu d’autres enfants, pas de fausses couches.

Au mois de septembre 1922, elle est vae dans le serviee, ou 1’on
porte le diagnostic d’anémic profonde avee splénomdégalie,

U'n examen de sang, pratiqué le 28 septembre, montre

Valeur hémoglobinique: 55 0/0.

Numération globulaire, globules rouges ; 1.057.000

Numération globulaire, globules blanc: 8.680
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Formule leucocytaire:
Polynueléaire. . = 24 0/0
moyen monos 33
Mononuecléose. . = 75 0/0 grand monos. 5
Iymphocytes. 37
Myéloeytes. ... = 1
Eosino........ = 0
Pas d’hématozoaires.
Le Wassermann dans le sang est « négatif ».
L’examen des selles ne révéle pas de parasites.

On institue un régime approprié a 1’Age de l’enfant par le

protoxalate de fer, 0 gr. 30 par jour.
Aw mois d’octobre, le 18, 'entant est revue.

Le teint est toujours trés pdle, la rate reste énorme; cepen-
dant, il semble y avoir une légére amdélioration de 1’état général.
TUn nouvel examen du sang est pratiqué et révele les faits sui-

vants
NUMERATION GLOBULAIRE

G B=11.160
G R= 1.627.500

Formule leucocytaire:

Polynucléaires 20
Grands mono. 28

Lymphocytes. 22 done mononucléose 76 0,0

Moyen monos. 26
Eosinophiles. 4 R

Pas d’hématozoaires.

On essaye, malgré le B. 'W. négatif un traitement par le No-
varsénobenzol. On fail une série de cing injections

musculaires.

23 octobre.. 0,05
2 novembre 0,05
13 novembre (1,08
20 novembre 0,10
4 décembre 0,10
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Celles-ci n’apportent aucune amélioration chez T'enfant qgui est
finalement revue 3 la consultation du 3 Janvier, dans un état
d'anémic toujours trés provonede, avee splénomagalic cncore plus
marquée. Son ventre grossit progressivement. La température per-
siste; pas de troubles digestifs. Elle est admise dans le service
pour cobservation plus complete.

A Texamen du 6 janvier, on note les faits suivants: la mére
nous signale d’abord gue la figvre, depuis septembre, a continué
3 se manifester de facon intermittente et trés irréguliére. Par
ailleurs, Venfant digére bien, n’a jamais présenté de vomisse-
ments, ne tousse pas. L’enfant est trées pile, blafarde, avee teinte
décolorée des mugueuses. ‘

La rate descend jusque dans le petit bassin, Elle mesure en
longueur 18 cm. et de sa plus grande dimension transversale
11 em. Elle est de consistance dure, de surface lisse, avec bord
tranchant, présentant une incisure au niveau de Pombilic.

Le foie est gros, débordant largement de trois travers de doigt
Je rebord costal. Lia hauteur de organe sur la ligne mammelon-
naire, la limite supérieure étant délimitée par la percussion et la |
limite inférieurc par le palper est de 11 em. Sa consistance est
assez dure, mais sa surface est lisse sans nodosités. Lies canglions
cervicaux sont augmentés bilatéralement.

I.’abdomen, angmenté de volunie, présente une cireulation colla-
térale, surtout sus-ombilicale bilatérale. IPas d’ascite.

" Au niveau de Vappareil respiratoire, rien a signaler.

Ti’examen du pharynx montre de la rhino-pharyngite, grosses
amygdales avec muco-pus pharyngé. '

Lies autres appareils ne présentent rien de particulier.

Le 6 janvier on ponctionne la rate de la malade. On fait plu-
sicurs étalements avec le siie splénique retiré, Leur examen dénote
(examen pratigué par le doeteur Pringault) des corps de leish-
mann typiques.

Lie 7 janvier, nne cuti et une intra-dermo réaction & la tuber-
culine sont négatives.

Un nouvel examen de sang nous donne, le 8 janvier, les résul-
tats suivants:




NUMERATION GLOBULAIRE :

G, B.=10.850
G. R.= 1.360.000

Formule lcucocylaive:

Polynucléaire. 48 0/0

Moyen monos. 18 0/0

Grand monos. 9 0/0

Liymphocytes.. 25 0/0

Eosino ...... 0
Pas (’hématozoaires.

AMononnceléose 52 00

La fempérature est & grandes oscillations, monte le soir & 307,
2974, Lia famille reprend Uenfant le 10 janvier et doit la ramener
pour commencer son traitement le jeudi 11. Le traitement est
commeneé le 18 janvier. On fait une injection intra-veineuse e
9 centimétres cube de la solution de tartre-stibié, & 2 00,

Le 19 janvier, ne réussissant pas a faire la ponetion veineuse,
on injecte dans le musele un demi-ceniimatre eube de la solution
de Castellani.

Le 20 janvier, injection intra-veineuse de 4 centicrammes. Le
91 et le 22 janvier, injection infra-veineuse de 4 centigrammes.
Le 23, 6 centigrammes.

L’enfant est toujours dans le méme état.

Un cedéme blane apparait aux membres inférienrs ot a la lace.
L’anorexie est absolue. Une toux persistante fatigue la malade.

Le ventre est tendu, dur. Les mensurations du foie, de la rate
et de Dabdomen sont restées identiques & celles de premiers
examens.

TLe 24 janvier, injection intra-veincuse de 1OT. L 20 Janvier,
de 0,08,

T.a fillette devient trés dyspnéique, se eyanose. On note un foxer
de broncho-pneumonie a la base gauche.

Le déeés a lieu & 14 heures, au wilieu de phiénoménes asphy-

xiques.




Stiassuie, Obj. Imm. 115, 0. 4. UATDIERE
Coupe de Fuie de malade atteint de Leishmaniose infantile (Cas ne 1)

On distingue nellement une cellule hépalique parasitée el deux cellules
endothéliales plus inlensément remplies de leishmania.

I autopsie, pratiguée le 26 janvier, a montré:

A Douverture, pas d’adhérences plenrales; aux ponmons, con-
gestion des denx bases. Ganglions trachéo-bronchigues volumi-
nenx. Cour normal,

Dang 'abdomen: épanchement minime séreux.

Le foie est gros, jaundtre: lasrale est énorme, de consistance a
pen pres normale, présentant au niveau de la partie moyenne
de sa face externe une ecchymose de la grossenr d’une pibce
de deux francs, trace de la ponetion, Elle mesure 18 em, sur 10
centimitres et pise 355 grammes. Il existe de nombrenx gan-
oliong mésentérigques hypertrophigues. Rien & signaler aux reins,
ni aux surrénales, ni a 1'intestin.

La vessie est distendue.

L’examen histologique fut pratigué par M. le  professenr
Mattei ef nous a servi & déerire ’anatomie pathologique du Kala-
Azar infantile en ee qui concerne le foie, la rate et les ganglions
lymphatiques.
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EXAMEN HISTOLOGIQUE

Foie. — 1° Un faible grossissement. — Jie parenchyme a con-
servé dans l’ensemble sa disposition normale. Les travées hépa-
tiques sont régulidrement ordonnées et séparées par des capillai-
res non congestionnés et orientés entre des vaisscaux pories et
sus-hépatiques, dont la lumiére est vide de sang. Certairs espa-
ces portes sont seulement le siége d’une légére infiltration
embryonnaire.

P

20 Un fort grossissement. — Dans les travées hépatiques, a ¢ité
des lobules, dont les cellules ont un protoplasme a peu prés
normal, on observe de nombrcux lobules dont les cellules sont le
sidge d’une dégénérescence graisseuse modérée; le cytoplasme est
creusé, en effet, de deux ou trois vacuoles trés nettes par cellule,
qui donnent un aspeet en écumoire, sans cependant en modificr
les dimensions ni les contours.

Les cellules, moins altérées, présentent un cytoplasme grenu,
coloré, de fagon homogéne et creusé par place de minimes va-
cuoles.

Les noyaux présentent, pour la plupart, peu d’altération appré-
ciable par les procédés de coloration habituels.

Les capillaires sont vides de sang et séparent par des travées
claires les cellules hépatiques. :

Par place, des espaces inter-cellulaires sont oceupés par unc
cellule d’origine probablement kupféricnne, qu’il n’est pus rare
-le rencontrer parasitée.

Pas de modifications de la veine sus-hépatique.

Lies espaces portes, toujours trés reconnaissables, sont le siege
d’une légeére infiltration wdémateuse qui gonfle les éléments con-
jonctifs périvasculaires et péribiliaires, donnant 1impression
d’une fausse sclérose. .

Quelques-uns, cependant, sont le siége d’une infiltration em-
bryonnaire nette, d’assez nombreuses celliles rondes ayant envahi
I’espace de Kiernan dont les éléments vasculaires, conjoncetifs,
sont eux-mémes en prolifération,

.
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Les endothéliums vasculaires ne présentent gue pen de ten-
dance & la prolifération ¢t présentent dans la plupart des cas
nne disposition normale. Peu de leucoeytes dans les Tumiéres vas-
culaires.

PARASITATION, — HEn  se¢  servant de  Dobjectif oculaire 4
Nachet, on rencontre trois & quatre cellules hépatiques parasitées
par champ.

Kn dehors de la disposition assez réguliere des cellules pa rasi-

tées on rencontre des zones oll elles se réunissent par groupes tres
nombreux au point que, avec ’objectil a immersion 1/12 Nachet
et Doenlaire 4 on tombe sur des champs contenant 11 cellules pa-
rasitées par champs. On a impression de véritables nids de eellu-
les parasitées.

 CBELLULES PARASITAES. — A ¢6té d’8léments cellulaires qui con-
tiennent une guantité innombrable de parasites typiques et dont
le cytoplasme est en guelgue sorte remplacé par 'amas des e¢orps
de leishman, on voit d’autres éléments cellunlaires dans lesquels
on peut compter les parasites qui se bornent 4 ponctuer le evto-
plasme sans en modifier 1’aspect ni le contour. (Vest ainsi que

N

I’on peut rencontrer des cellules contenant trois & quatre para-

sites. Parmi ces cellules peu parasitées on en rencontre dans les.
quelles il est possible de voir comment Jes parasites s’installent
dans Je cytoplasme: chaque groupe de deux ou trois corps e
leishman apparait comme inclus dans une vacuole protoplasmique,
rappelant vaguement les petites aréoles de la dégénérescence
graisseuse du cytoplasme. Le noyan des cellules parasitées pré-
sente le plus souvent des altérations notables, la plus constante
est la dégénérescence vacuolaire, apres laquelle le noyau, d’abord
devenu trés clair et & contours arrondis, prend un aspect irvé-
gulicr, généralement applati et finit par disparaitre.

11 v a certains éléments ot Ja place du noyau est ocenpée par
une petite tache claire; d’autre fois, le noyau ost- pycnotigue. Le
corps des cellules parasitées est le double, le triplc.des cellules
normales.

Fn dehors des cellules parasitées qui font nettement partie de
la travée hépatique, on rencontre des éléwents cellulaives aéné-

ralement de forme allongée, mais assez volumincux, qui parais-
sent accolés A des travées hépatigues normales; ces cellules de
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Kuapfer, hrperplasifes, apparaissent porgées de parasites. La
parasitation. da foie parait en somme frapper le parvanchyme et
des déments interstiticls

Rare, — A wn fuible grossissemen!. — Présente un épaisisse-
ment de sa eapsule et un épaississement modéré des traviées con-
jonetives intra-spléniques. 11 n'y a pax hyperplasie marguée de
la pulpe blanche et pas de congestion de Ja pulpe rouge.

A wun plus forlt grossissemeni. — L’augmentation de volume
de la charpente conjonetive de Dorgane reléve ala fois de Vedéme
des Gléments conjonetifs et surtout dans les travies conjonctives
intra-splénigques d’une multiplication nette des &léments fibril-
laire, d’une selérose de 'organc.

Les tros fins éléments conjonetifs gui constituent la limitante
des sinus sont légérement épaissis mais ne présentent que peu de
signes d’augmentation de volume par hyperplasie inflammatoire.
sar contre, dans les corpuscules de Malpighi, les éléments con-
jonetifs lamelleux gui concourent a faire le stroma de la portion
périphérique du corpuscule, sont le sicge A’un  Cépaississement
fbreux net, au point que le systéme corpusenlaire (artérioles et
amas lymphoides péri-vasculaires) est engainé souvent sur toute
sa périphérie par un véritable manchon conjonetif, dont Uépais-
seur est parfois égale & celle. de la colonne Iymphoide péri-
vasculaire.

Les éléments conjonctifs qui accompagnent les vaisseaux sont
en tout point le sidge d’une hyperplasie marquée.

Lia pulpe rouge proprement dite n’est pas le siege d'une con-
gestion marguée, les sinus dont I’architecture est le plus souvent
bouleversée, sont vides de sang, lenr revétement endothélial pré-
sente en de nombreux points une hyperplasie marquée.

Les territoires de la pulpe rouge se présentent a 'examen sous
deux aspects: en certaines zones, 'aspect clair et réticulé da a
la lumiére des sinus est parfaitement reconnaissable.

En d’antres zones, au contraire, on rencontre en pleine pulpe
rouge de véritables amas cellulaires pleins qui ont refoulé les
cavités des sinus oun pris lenr place.

Dans ces amas cellulaires, composés de quelques macrophages
encore normaux, d’assez nombreuses cellules rondes et d7éléments

conjonetifs hyperplasiés, on voit apparaitre de vastes corps celin-
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iaires dont le noyau a déja disparu ou se montre sous la forme-
d’une vacuole large ou A contours tourmentés et comme éerasés
(altération en tous points semblables & celle des novaux des
cellules hépatiques Pparasitées).

Le cytoplasme de ces gros éléments, nuecléds oun non, a des con-
tours mal définis, il est creusé de véritables petites vacuoles ol
se logent, tantét isolément, tantot par groupes, des corps de
leishman. En dehors de cette macrophagie parasitaire peu
d’autres phénoménes macrophagiques et notamment faible ma-
erophagie érythrolytique.

PULPE BLANCHE. — {Les corpuscules de Malpighi sont générale-
ment normaux comme nombre et comme volume, riches en petites
cellules rondes qui se bressent autour des ramifications vaseulai.
res. Ils ne présentent aucun aspect de centre germinatif, et 1’acti-
vité folliculaire parait done réduite. Il1 n’est Pas jusqu’a la
barriére conjonetive déja signalée auntour du follicule qui mne
semble s’opposer 4 la diffusion des Iymphocytes vers les cordons
de Billroth. Ces sordons de Billroth sont difficilement recon-
naissables. . En dehors la sclérose périvasculaire les parois des
vaisseaux sont assez bien conservées, . .

GANGLION LYMPHATIQUE, — Pag de sclérose de la pulpe, folli-
cules en grand nombré avee centre germinatif trés net et en
grande activité.

Léger épaississement de la capsule.

Epaississement marqué autour des vaisseaux.

La limitante des gros sinus est aussi le siége d’un é&paississe-
ment assez marqué.

La substance proprement dite du ganglion présente une hyper-
plasie trés notable des follicules clos’des ganglions ¢t des cordons
folliculaires.

Cette hyperplasie lymphoide avee présence de . centres germi-
natifs est la modification nette que 1’on observe au niveau des
ganglions. )

Les éléments parasités sont particuliérement rares.
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OBSERVATION 11

(Due & I'obligeance de M. le professeur d'Astros)

Le nommé (.. Antoine, dgé de 2

< ans, né le 30 mai 1921, &
Marseille, est amené i 1a consultation du professcur d’Astros, le
1= mai 1923. 11 entre cn observation dans le

infantile pour splénomégalie, le 3 mai 1923
.Le début de la maladie remonte A trois
par un amaigrissement progressif, ne s’
pérature, ni de troubles digestifs.
L’appétit est conservé; le petit malade econtinue i jouer comme
par le passé. Peu a peu, le ventre de l’enfant grossit et s’instal-
lent également une paleur ct une anémie
L’étude des antécédents

service de clinique

mois environ et se fit
accompagnant ni de tem-

assez marquées.

nous apprend que le petit malade est
issu de parents bien portants. Le pére, 4gé de 27 ans, n’a jamais
été malade. La mére, qui a 20 ans, est bien porte aussi; elle a eun
deux grossesses: la pbremiére en 1920, terminge par un avorte-
ment de trois mois; la deuxitme en 1922, qui a donné le malade
en question. Celui-ci, né 3 terme, aprés une bonne grossesse,
nous dit la mére, fut extrait au forceps. Nonrri exclusivement
au sein maternel jusqu’a un an, a été sevré complétement i 18
mois et a été nourri Jusqu’a présent d’une facon assez raisonna-
ble. A été opéré d’un phimosis A 1’age de
Jamais eu aucune maladie Jusqu’a
été, nous apprend-on, en contact
n’aurait été malade.

A l’examen, 1’état général du m
de pileur trés marqnée du visage ;
ne trouve pas de signes de rachitis
rédo-syphilis. L’abdomen

7 mois, mais n’avait
ces derniers temps. T1 anrait
avec des chiens, dont aucun

alade paraft satisfaisant. I’as
le poids est de 11 k. 500. Ou
me nets ni de stigmates d’hé-
est augmenté de volume, avee unec-
légére circulation eollatérale thoraco-abdominale, Pas d’ascite.
La rate est énorme, descendant dans le petit bassin, mesurant
20 cm. dans sa plus grande longueur; elle est ferme et mobile.
Son bord antérieur est assez tranchant.

Le foie est un peu gros, déborde de

deux travers de doigt le
rebord costal.
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Li’appareil respiratoire est normal, il existe une rhino-pharyvi-
gite légere. I1 n’y a rien & signaler au nivean du systéme ciren-
latoire et du systéme nerveux. Lappareil digestif est normal;
pas de vomissements, selles normales.

Un examen du sang, pratiqué le 4 mai, montre:

NUMERATION GLOBULAIRL :

Globiles rouges=4.495.000
Globules blancs= 8.442
Valeur de I’hémoglobine: 65 0/0

Formule lewcocytaire :

Anisocytose
Globules rouges ¢ Polychromatophilie peu marquée
Rares hématies nuclées

Grands monos. 20 0/0
Clobules blanes ¢ Moyens monos. 29 0/0 { Mononucléaires 85 0/0
Liymphocytes . 36 0/0 )
Eosinos ...... 1 0/0
Polynucléaires. 14 0/0

D’ou 15 0/0 de polynucléaires.

Pas d’hématozoaires.

Le méme jour, un frottis de rate, aprés ponction splénique,
montre, aprés coloration au Giemsa, de trés nombreux corps de
leishman, la majorité en amas en rosettes. Quelques-uns libres
et ‘mobiles; enfin la minorité phagocytés par de grands mononu-
cléaires.

Le B.-W' du sang se montre négatif.

La température est irréguliére.

Le 5 mai, notamment, elle atteint, le soir, 39°2.

Le 12 mai, elle est a 39,

On .commence, le. 9 mai, des injections intra-fessidres d’un
demi centimétre cube d’une solution de tartre-stibié & 2 0/0, soit

un centigramme par jour.
IIuit injections quotidiennes sont pratiguées.
Entre temps, le 8 mai, on améne le chien, fox-terrier, avec
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je-qnvl Penfant &iait chez fui en contact permanent. Mais les
frottis de rate, de fole, du sang périphérigue ne révilent pas e
corps de leishamn.

Le 17 mai, la mére reprend son enfant, devant le ramencr
tous les denx jours pour recevoir des injections de stibyl Poulene.

Le 25 mai, a la guatricme injeetion de stibyl, on ne constate
pas de changement notable dans 'état géndral du matade, ni de
diminution appréciable du volume de la rate.

T.’enfant n'est plus ensnite ramené par ses parents, 1Y aprés
des renseignements indirects, obtenus en aofit 1923, I’enfant serait
en bonne santé et apparemment guéri de son affection.

OPRERVATION 111

Due & lobligeance de M. le professeur d'Aslros;

T.e nommé D... Jean, Agé de 2 ans et demi, ni & Marseille, le
98 octobre 1920, entre, le 31 mai 1923, 4 Thapital de la Concep-
tion, dans le service du professcur (’Astros.

e début des troubles pour lesquels le malade vint a Ihépital
aurait en licu en fin février 1923, par des ballonnements dut

ventre, intermittents d’abord, puis permanents dés le mois de

mai. Paralltlement a cette aungmentation de volume de Pabdo-
men, 1’enfant maigrit et palit.

Au mois d’avril, ses pavents remarquent qu’il présente une
fidvre irrégulidére, comme des acees de fidvre intermittente, disent-
ils spontanément.

L’enfant continue i maigrir, présente des périodes de diarrhée
avee selles muquenses, frégquentes. Appétit diminué, Pas de vo-
missements. L’enfant aurait eu des périodes de bouffissure de la
face, actuellement disparue.

Pous ces troubles augmentent progressivement jusgn’a aboutir
a D’état actuel.

Dans étude des antécédents du malade, nous apprenons que
du ¢dté paternel ou materncl il n’v a aucune tare ou maladie
A signaler, sauf du paludisme, mais pas de suspicion de tuber-

3
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culose. La mére n’a pas d’autre enfant. A eu un avortement de
deux mois aprés la naissance de notre petit malade. Celui-ci a
été nourri au sein d’une nourrice mercenaire, jusqu’a 13 mois
(nourrice habitant La Milliére-Saint-Manet). L’alimentation fut
bien réglée. A deux mois l’enfant fut atteint d’une bronchite
récidivante, avec tendance & la chronicité.

Nous apprenons, enfin, qu’au mois d’octobre dernier le malade
est resté en contact avec un chien; depuis cette date, il n’y a
plus eu mucune promiscuité avec ce chien, sauf trois jours, aux
environs du 1* avril 1923.

Ce chien fut, d’ailleurs, reconnu indemne de leishmaniose.

A Pexamen, I’enfant apparait d’une péleur extréme.

L’6tat général est médiocre. On ne note, cependant, pas de
stigmates d’hérédo-syphilis; aueune déformation dentaire. L’ab-
domen est angmenté de volume sans circulation collatérale, sans
ascite. . )

La rate est trés grosse, lisse, ferme; son bord antérieur est
percu au niveau de la verticale passant par [’ombilic. Le pble
inférieur descend jusqu’a deux travers de doigt du pubis. La
hauteur maxima atteint 18 em.

Le foie n’est pas trés gros. ‘11 déborde seulement de deux
travers de doigt le rebord costal.

I1 existe des selles diarrhéiques et muqueuses, qui s amehorent
par la suite. ]

On note de gros ganglions dans les deux régions inguinales,
ainsi que dans les régions axillaires et cervicales.

Du ebdté de 1’appareil respiratoire on observe un toux quin-
teuse et séche. A 1’auscultation, il existe quelques réles bronchi-
ques, disséminés dans les deux poumons. A la radioscopie, on
trouve une adénopathic trachéo-bronchique, surtout marquée A
droite, sans lésion pulmonaire visible.

Rien a signaler du c¢6té du ccoeur, du systéme nerveux ou de;
I’appareil urinaire.

Aprés ponctlon de la rate, 1’examen du suc splénique (colora-
tion au giemsa) dénote de trés nombreux corps de lelshman
libres et intra-leucocytaires.

Certains paraissent méme parasiter des hématies.
Le B.-W. du sang est négatif.
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TUne cuti et une intra-dermo réaction a la Tuberculine Pasteur
restent négatives.
Un examen du sang montre:

NUMERATION GLOBULAIRE

G. B.= 4.567
G. R.=2.231.200

Valeur hémoglobinique: 80 0/0

Formule leucocytaire :

Anisocytose

" Globules rouges < Polychromatophylic

Quelgues hémathies nuelées

Liymphoeytes . 46 0/0 :
Globules blancs { Moyens monos. 16 0/02Mnnonucléairns 75 0/0
2Grands monos. 13 0/0

Polynucléaires 24 0/0

Eosino ....... 0 » Polynucléaires. 25 0/0
Myélocytes ... 1 0/0

Recherche de ’hématozoaire négative.

Le 11 mai, une nouvelle cuti et intra-dermo réaction a la tu-
berculine restent négatives.

On injecte, le méme jour, deux centigrammes de stibyl Poulene
-(émétique de soude) intra-veineux, soit deux-tiers de centimétre
cube d’une solution & trois centigrammes par centimétre cube.

Par la suite, ’enfant présente une coqueluche type, aveec
guintes & prédominance nocture, toux ecaractéristique, vomisse-
ments au moment des quintes, suffusions sanguines, sous-conjonc-
tivales, bouffissure intermittente de la face et troubles digestifs.

Le malade recoit deux centigrammes de stibyl en injections
intra-veineuses, les 11, 13, 15, 18, 20, 22 juin, puis 3 centigram-
mes les 24, 25 et 28 juin et le 1¥ juillet, soit 10 injections.

On observe, & la suite de ce traitement, une amélioration de
1’état général, une chute de la température, la réapparition de
1’appétit; mais la paleur persiste aussi intense et le volume de
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14 rate ne diminue pas d’une facon appréciable. Sort le 1¢ juillet.
L’enfant est décédé les premiers jours de juillet, chez ses
parents, et nous n’avons pu obtenir aucun rense1gnement sur
les causes de ce déces.

OBSERVATION IV

(Due a l'obligeance de M. le professeur d’Astros

Le nommé Alexandre R.., 3 ans et demi, entre a la salle P.
Zarifi, dans le service de M. le professeur d’Astros. Le billet
d’entrée portait le diagnostiec de « tuberculose péritonéale ».

La meére nous apprend que depuis gquatre mois le ventre grossit
d’une facon progressive. Cette augmentation de volume de 1’abdo-
men s’est accompagnée d’une constipation opinidtre, sans autre
signe, en particulier, sans vomissements et phénomeénes doulou-
reux. Parallélement, 1’état général du petit malade a déeling,
il a maigri, son teint est devenu péle et blafard, son appétit, jus-
que-la conservé; a fait place & une inappétence presque compléte.

L ’histoire de ces antécédents ne nous révéle rien de particulier;
le pére est agé de 32 ans, bien portant; la mére dgée de 33 ans,’
bien portante également, a eu cing grossesses, donc deux termi-
nées par un avortement; un & trois mois de grossesse, et le
deuxiéme, gemellaire, & cing mois. Sur les trois enfants nés a
terme, 1’un est décédé & 3 mois et demi, de broncho-pulmonie;
le second est une fillette de 11 ans, bien portante; le troisiéme
est motre petit malade. '

L’enfant est né & terme, il a été mourri au sein jusqu’a 18
mois et toujours bien réglé par la suite. Il a eu la coqueluche &
7 mois et une broncho-pneumonie, quatre mois avant son entrée 3
1’hdpital, & laquelle la famille rattache les troubles. actuels.

L’enfant, qui h’a jamais quitté Marseille et sa banlieue, a-
habité avec sa famille jusqu’s ces derniers temps, & La Val-.
barelle. ~

Tl aurait été en contact avee deux chiens, dont 1’un serait
‘mort empoisonné, et I’autre, une chienne policiére vivante, actuel-
lement, n’aurait jamais présenté aucun trouble.

:Depuis 3 mois, 1a famille habite au Canet, une seule piéece an rez-
“de-echaussée, oit vivent l€ pére, la meére et les demx enfants.
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11¢ ne possédent pas de chien. Mais l’enfant s’amusait avee
e petit chien griffon d’une voisine qui, malheureusement, n’a pas
voulu nous le confier pour 'examen.

A son entrée dans le service, nous trouvons un enfant péle,
au teint jaune verdadtre; les muqueuses sont décolorées, on note
un léger degré de bouffissure de la face; pas d’edéme des mem-
bres inférieurs.

L’enfant est amaigri: il ne pése que 11 kilos; le thermométre

marque 39°, le soir de son entrée.

L’abdomen est gros, sans circulation collatérale, ni ascite, la
rate est énorme, dure, mobile et indolore. Elle atteint transver-
salement 1’ombilic et descend au niveau du publie. Elle mesure
19 em. dans sa plus grande dimension, dans le sens vertical.

Le foie, un peu gros, déborde de deux travers de doigt le
rebord costal droit.

On note de nombreux petits ganglions mobiles, de la dimension
d’un petit pois, dans les aines, les aisselles et les régions ingui-
nales.

Du c¢dté du tube digestif, rien de bien particulier.

La langue est propre, 1’appétit diminué, les selles réguliéres
et normales, pas de vomissements.

I’examen de 1’appareil respiratoire dénote des signes d’adé-
nopathie bronchique bilatérale, confirmée par la radioscopie et
la radiographie du thorax.

L’enfant a une toux quinteuse trés fréquente.

I.’examen des urines me montre aucun é&lément anormal, en
particulier, ni sucre, ni albumine.

Le B.-W du sang est. négatif.

La cuti et l’intra-dermo réaction a la tuberculine sont fran-
chement négatives.

La numération globulaire indique:

Globules rouges=1.796.500
Globules blancs= 4.310

Valewr hémoglobinique: 75 0/0

La formule leucocytaire donne les renseignements suivants:
Anisocytose

Globules rouges Légére polychromatophilie
Pas d’hématies nuclées
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Grands monos. 23 0/0
Globules blanes Moyens monos. 30 0/0

Lympho ..... 28 0/0
* Polynucléaires. 19 0/0

Eosino ....... 0

Myélocytes .... 1 0/0

Boit 81 0/0 de mononucléaires, contre 19 0/0 seulement de
polynucléaires.

On ne trouve pas d’hématdzoaires de Laveran dans le sang.

Une ponction de la rate, pratiquée le 16 juin, montre sur les
frottis colorés au (Hiemsa de nombreux corps de leishman, libres
pour la plupart et présentant une forme arrondie.

Une culture de leishmanias, pratiquée le 25.juin, par M. le
docteur Morin, chef de laboratoire de la Conception, sur milieu
gélose an sang de Nicolle, Novy, Mac Neal, pousse rapidement
et permet de saisir sous le microseope les formes adultes de
leishmanies vivantes avec leur flagellum mobile. .
- On commence, le 20 juin, le traitement par injections intra-
veineuses de stibyl Poulenc (émétique de sonde). .

On injecte ainsi: 2 centigrammes le 20 juin, 3 centigrammes
les 22, 24, 26 et 28 juin, soit 14 centigrammes en tout, sans réac-
tion notable. .

A partir du 25 juin, on adjoint 0,25 centigrammes par jour
d’extrait splénique Choay.

Du 19 au 26 juin, & titre de médicament tonique, une injec-
tion quotidienne sous-cutanée de cacodylate de soude, de deux
centigrammes, est pratiquée.

Aprés les premidres injections, l’enfant parait étre légére-
ment amélioré, mais cette amélioration n’est que de trés courte
durée. -

Le 28 juin apparait un foyer de broncho-pneumonie & la base
gauche. Lie 29 juin, un deuxiéme -foyer se montre & la base
droite, et le 30 jnin, & 20 heures, le malade meurt au milieu de
phénoménes de dyspnée intense.

On parvient a extirper, peu de temps apreés, la rate dans sa
totalité, des fragments de foie, de rein et plusieurs ganglions
cervicaux, en vue. de coupes anatomo-pathologiques.
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L’étalement du suc splénique véveéle des guantités considéra-
bles de corps de leishman:

L’autopsie, pratiquée le lendemain, révéle les faits suivants:
a l’ouverture du thorax, un liquide séro-fibrineux peu abondant
" dans les deux plévres.

Adhérences pleurales, surtout marquées a droite et au sommet.
Lésions bilatérales de broneho-pneumonie, trés gros ganglions
médiastinaux non caséeux a la coupe.

Le foie est gros et jaunitre.

Tia rate, énorme et trés dure, pése 320 grammeces.

Lies reins sont gros, non congestionnés.

On note de trés nombreux ganglions mésentériques congestion-
nés. Les surrénales sont normales. Li’intestin ne présente auncune
lésion,

EXAMEN HISTOLOGIQUE

Foie. — A un faible grossissement. — Lia structure de 1’organe
est bien conservée, les travées hépatiques sont réguliérement or-
données, centrées sur les espaces sus-hépatiques. Les espaces
portes paraissent & peu prés normaux; guelques-uns sont le siége
d’une légére infiltration embryonnaire, d’autres sont distendus
par une sorte d’infiltration wdémateuse. Pas de sclérose nette de
’organe, pas de congestion.

La lésion la plus apparente est la dégénérescence graisseuse
étendue & toute la coupe, mais trés accusée a certains ilots, par-
ticulidrement au voisinage des espaces sus-hépatiques, avee aspect
en écumoire deg cellules atteintes.

A un plus fort grossissemeni. — On distingue nettement la
parasitation de l’organe. Les cellules parasitées sont réparties
ingalement, se groupant en certains points en plein paren-
chyme. Ces cellules sont surtout des eellules de la travée hépa-
tigue, plus rarement des cellules situdes entre les travées et
présentant 1’aspect des cellules de Kupfer.

La parasitation inégale, suivant les points, est aussi troés varia-
ble suivant les éléments. Clertaines sont simplement ponctuées
de deux ou trois parasites, logées dans de sorte de petites vacuo-

“les claires et d’autres sont absolument bourrées et leur proto-
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plasma est absolument méconnaissable. Toutes présentent des

. , altérations trahissant la dégénérescence vacuolaire du mnoyau
k qui, portée au maximum, est représentée seulement par des
e débris repoussés & la périphérie.

Les endothéliums vasculaires sont normaux, intacts et mnon ;
parasités, dans 1’ensemble, la parasitation du foie semble moins
prononcée que dans 1’observation premiére (C... Noélie).

. RaTE. — A un faible grossissement. — Epaississement de la
capsule et des travées conjonctives intra-spléniques.

Quelques. foyers hémorragiques sous-capsulaires.

- . A un plus fort grossissement. — li’épaississement de la cap-
sule et des travées est dii plutét 3 de 1’cedéme infiltrant qu’a de
la sclérose véritable.

Pas d’hyperplasie des corpuscules de Malpighi- qui sont en-
tourés d’une sorte de bague de sclérose a leur union avee la pulpe
rouge. )

: ‘ Les parasites sidgent dans les cellules de la pulpe rouge en
‘ des points qui ont relativement échappés & la sclérose. Ils sidgent
aussi 4 la périphérie des amas lymphoides, & leur union avec ia
pulpe rouge. -
= : Les cellules parasitées se groupent en amas et leurs limites sont
‘peu distinctes.

Leur parasitation est trés variable, certaines n’en contiennent
que deux ou trois, d’autres en sont bourrées au point que leur
protoplasma parait avoir disparu et que le noyau réduit & un
simple débris linéaire est refoulé A la périphérie. Iei, comme

. dans le foie, dégénérescence vacuolaire des noyaux des ecellules

parastées.

Les endothélium vasculaires sont intacts, non proliférés, non
parasités.

GangrLions. — Un ganglion cervical .examiné se montre caséeux

2 la coupe, avec cellules géantes caractéristiques et pas de para-
sites visibles dans les points non atteints par la easéification.
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OBSERVATION V

MM, Girand et J. Zuccarelli)

Le 7 aolit 1923, le nommé F... Jean, dgé de 6 ans, né¢ & Mar-
seille, entre dans le service de clinigue infantile a 1’Hépital de la
Conception. Li’enfant avait ¢té amendé la veille & la consultation
du docteur Giraud par son pére, a cause de augmentation pro-
gressive du ventre du petit malade et des douleurs gu'il éprou-
vait, surtout dans la partie gauche de 1’abdomen.

Le début de ces troubles semblait remonter A six mois environ.
Quelques temps aprés une affection qualifiée de grippe gastro-
intestinale et qui dura huit jours environ, avee une température
ayant atteint 39° le malade, nous raconte le peére de celni-eli,
accuse des douleurs dans 1’hypocondreé droit et gauche partieu-
liérement. '

En méme temps, le ventre de 'enfant a grossi progressivement.
De plus, aux dires du pére, on voit apparaitre, & la méme date,
une extréme paleur du visage et des téguments ot un amaigrisse-
ment assez marqué. Lie malade aurait eu de temps & autre, irré-
guliérement et & des intervalles assez éloignés, des accés fébriles,
sans frissons, avec stades de chalcur nette.

L’étude des antécédents nous montre que le malade cst né 3
terme, son poids ¢étant normal; il fut nourri au sein pendant
deux ans environ, presque exclusivement.

A trois ans, il eut une gastro-entérite aigué qui dura sept a
huit jours et guérit sans laisser de traces.

Depuis, il n’avait jamais été malade, saris 8tre ecpendant parti-
culiérement vigoureux.

L’enfant n’a- jamais quitté Marseille, a été seulement 2a Cotte
‘I’année derniére, ol il a passé un mois environ.

Le pére nous raconte, enfin, qu’il ¥y a un an, son fils anrait été
quelques temps, avant le début des troubles indiqués ci-dessus,
en contact avee un chien appartenant a des voisins et avee lequel
il s’amusait fréquemment.

Enﬁn., le pére a possédé un chien pendant un mois, chien gu’il
a quitté quatre ou cing jours avant l’entrée de 1’enfant &
1’hopital.
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Nous apprenons aussi qu’il y eut un troisieme chien qui fut,
) pendant dix mois, en contact avec 1’enfant et qui mourut rapide-
ment d’affection indéterminée.
Les antécédents familiaux sont les suivants:
La mére serait décédée a 48 ans, d’une cirrhose d’origine éthy-
T ligue? Elle a eu trois enfants, dont 1’un est bicn portant. le
deuxiéme est décédé a -deux mois, d’affection inconnue, et le
troisiéme est notre malade. N’a jamais eu de fausses couches.
Le p'ére est 4gé de 57 ans, navigateur, faisant les voyages de
Chine et du Japon, actuellement hospitalisé pour anthrax. I1
aurait eu la dengue & Beyrouth, 1’an dernier, pas de paludisme,
ni de spécifleité, parait-il. A signaler une congestion pulmonaire,
deux ans auparavant, sans hémoptysie.
A Dexamen. Nous nous trouvons en présence d’un enfant
moyennement développé pour son age, pile, & muqueuses déco-
. lorées, présentant un gros ventre sous un thorax étroit et amaigri.

La température atteint, & 1’entrée, 40°,

L’examen de ’appareil digestif nous apprend que 1’appétit est
conservé, jamais de vomissements, la langue n’est point saburrale.
Lie pharynx est normal. Le malade est constipé actuellement.
L’abdomen du malade est trés développé, surtout dans sa moitié
gauche qui parait plus légérement saillante gue 1’hémiventre
droit. On distingue une circulation collatérale nette 4 type porte.

Le palper et la percussion montrent une rate énorme, occupant
la totalité de la moitié gauche de 1’abdomen.

Son péle supérieur atteint la huitiéme céte, son pdle inférieur
atteint la ligne médiane et la dépasse méme au niveau de 1’om-
bilic. La longueur maxima est de 21 em., la largeur la plus
grande est de 16 cm. Sa direction cst verticale, sa consistance
ferme, sa surface lisse ayant conservé sa forme générale avec
son.-bord antérieur tranchant et deux incisures. Elle est peu
mobile avec les mouvements respiratoires et la palpation montre
qu’elle est assez doulourcuse. )

Le foie est également augmenté de velume, son bord inférieur.
est trouvé par le palper & trois travers de doigt du rebord costal.
En délimitant le bord inférieur par la percussion, on trouve que
la hauteur du foie atteint 10 cm sur la ligne mamelonnaire.

Les ganglions inguinaux, cervicaux et axillaires sont nombreux,
petits;, roulants sous le doigt, non douloureux.
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Pas de douleur au niveau des os longs.

Les appareils urinaires, cirenlatoires, le systéme nervenx ne
présentent rien de particulier A signaler.

L’examen de D’appareil pulmonaire montre P’existence d’une
toux légére, sans dyspnée. La sonorité est normale, il existe un
peu de submatité & la base droite, au méme niveau il ¥ a une
obscurité légére a4 P’auscultation. Pas de bruits surajoutés.

A Vexamen radioscopique, pratiqué le 13 aofit 1923, donne le
résultat suivant:

1° Sommets clairs.

2° Champs pulmonaires un peu gris uniformément.

3° Amplitude des mouvements diaphragmatiques diminuée des
deux ¢btés, du fait de 1’hypertrophic splénique et hépatique re-
foulant les dbémes droit et gauche du diaphragme.

4° Sinus costaux diaphragmatiques clairs.

5° Ganglions trachéo-bronchiques pas trés importants, mais
plus nets 4 droite qu’d gauche.

Rien d’anormal dans 1’examen oblique.

Ceeur normal.

Du coté de I’'abdomen, disparition de la poche d’air gastrique
et opacité totale du fait de ’hypertrophic énorme du foie et de
la rate. Lia limité supérieure du foie parait d’ailleurs a la radio
plus élevée que ne semblait 'indiquer la percussion.

Un examen du sang, pratiquée le 8 aofit 1923, montre ’absence
d’hématozoaires dans le sang circulant. .

Une cuti’ et une intra-dermo réaction i la tuberculine sont
nettement positives.

Le B.-W. du sang est négatif, le 29 aolt 1923.

Le 9 aoGit 1923, un étalement du sue splénique, aprés ponetion
et coloration au giemsa, montre la présence de nombrenx para-
sites libres pour la plupart; quelques-ns sont réunis dans des
groupes de 4 ou 10, quelques-uns intra-leucocytaires (grands
monos).

Les parasites ont un protoplasma clair et vacuolaire ot sont,
pour la plupart, arrondis et relativement voluminerx (du moins
leur protoplasma).
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Un nouvel examen de sang monire:

NUMERATION GLOBYLATRE

(Hobules blanes—  16.000
Globules rouges=1.963.000
Valewr globulaire: T0.

Lencopénie trés marguée,

Pas de déformuation des hématies

Pas T’hématies nuclées.

Trés forte mononucléose. . 86
( Moyens monos.......... 14
Lymphoeytes . ... ... ... 26
i Grands monos. .. ... ... 16
Polynueléaire ... .. ... ... 13
Eosino ........ e 0

Myélocytes neutres...... 1

Lie 13 aohit 1923, on nous améne le denxiéme chien qui fut en
contact avee P'enfant pendant un mois; examen de la pulpe hé-

patique fut négative.

Le 14 aoat 1923, le traitement avee la solution de Castellani

est institué.

Lie 25 aotit 1923, un examen du foie du premier chien qui fut
en contact avec Penfant est pratiqué et fut trouvé négatif,

Le 23 aoft 1923, aprés quatre injections intra-musculaires, dr
1 centimétre cube du mélange Castellani, et deux injeetions de
1 centimétre cube et demi, faites toutes les 24 heures, on voit
apparaitre an niveau de la région d’injection des phénomeénes
douloureux, sans escarres, et une éruption papulense généralisée.

Létat général n’étant pas modifié, on remplace la médication

stibiée par du 914.
L’enfant recoit:
Le 25: 0,05 intra-veinenx
Le 30: 0,10 intra-veincux
Le +4:0,15 intra-veineux

0,0
0/0
0,0
0/0
0,0
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Le soir de Vinjection, légére réaction fébrile & 39°3.
Le.10: 0,20 intra-veineux
Le 14: 0,25 intra-veineux.
Le 20: 0,30 intra-veineux
A la suite de ce traitement, la rate diminue trés légérement de
volume, 1’appétit revient et surtout la température, sauf la réac-
tion fébrile indiquée plus haut s’est nettement régularisée.
Un éxamen de sang fait en cours de traitement, le 6 septembre,

a donné: :
Valeur globulaire: 70
NUMERATION GLOBULAIRE

Globules rouges=1.940.000
Globules blanes=  18.900

Formule leucocytaire :

1
Pas d’hématies nuclées. Pas d’altération des hématies. Tros
forte mononucléose 85 0/0.

Numération globulaire:

e Lymphocytes ...... 24 0/0
Moyens monos. . . . .. 41 0/0
Grands monos. .. . .. 20 0/0
Polynucléaires ... .. 11 0/0
Myélocytes ........ 3 0/0
Eosino ............ 1 0/0

L’enfant reste dans le service, son état parait relativement
amélioré. '



ETUDE CLINIQUE

La description clinique du Kala-Azar infantile a &té
retracée de facon parfaite dans les ouvrages de anerdn
et de Nicolle.

Nous reprendrons simplement leur “description, insis-
tant particuliérement sur quelques points qui ne nous ont
pas semblés exprimés dans les traités classiques.

L. La pEriopE v'ixcusatioxN de la maladie est encore in-
connue. — Ftant donné 1’insidiosité de ses phénoménes ini-
tiaux, il est & peu prés impossible de fixer la date exacte
du début de 1’affection. Ensuite, nos connaissances sur le
mode de transmission de Ia maladie, étant réduites encore
a des hypothéses, il n’est guére facile de savoir a quel
moment précis un individu ayant été en contact avec un
chien parasité a pu étre infects.

On peut, en effet, admettre que 1’héte vecteur du virus
le garde dans son sein pendant un certain temps sans le
diffuser. Cependant, d’aprés certains faits (enfants trans-
portés dans une région contaminée), on admet qu’elle ne
doit pas dépasser un @ deux mois.

Nos observations ne vont pas nous permettre d’établir
la durée de cette période qui, d’ailleurs, doit varier dans
certaines limites, suivant les cas.
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fin effet, on ne peut pas tirer de la longueur de la
période, qui s’est Geoulée entre les premiers cas de leisha-
niose canine et ’apparition des premiéres observations
de leishmaniose infantile, un argument en faveur de la
longue incubation de la maladie.

D’ailleurs, pas mal de-eas ont di &tre méconnus et,
d’autre part, certains faits eliniquement semblables au
Kala-Azar n’ont pu &tre identifiés de facon certaine (pro-
fesseur d’Astros, en 1912).

Enﬁn, iln y a peut-8tre pas de rapport obligé entre la
leishmaniose canine et la leishmaniose viscérale humaine.

I1. Lk pheur. — C’est en général chez des enfants treés
jeunes, entre un an et trois ans, surtout pour Nicolle, que
I’on voit apparaitre les premiers symptomes.

Ces symptdémes, quel que soit leur ordre d’ appdratmn,
sont toujours les mémes et nos observations ont un debut
gue 1’on pourrait dire calqué les uns sur les autres.

‘Le début est progressif et insidieux. Quelquefois, cepen-
dant, c’est & une affection aigué, intercurrente, que les
parents rapportent les troubles pour lesquels ils montrent
leurs enfants au médecin.

1l "s’agit done 'd'un sujet jeune, qui n’avait jusque 1a -
présenté auwcun malaise et qui progressivement, se met @
pdlir, & perdre ses forces, & subir un amaigrissement con-
tinu et sans remls-smn. T1 devient maussade, ne joue plus.

En méme temps apparaissent des troubles gastro- -intes-
tinaux, qui chez nos malades ont été & peun preés constants.
L appetlt est en gxaneral conservé, parfois méme exagéré.
Il ya des alternatlves de diarrhée et de constipation. Le
ventre est souvent météorisé, mais ce météorisme abdo-

minal, comme la diarrhée peut subir des fluctnations assez
nettes.
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Le dernier gros symptéme de ce stade est 'apparition
d’une température irrégulicre dont la durée ne dépasse
pas quelques jours.

Elle survient par accés fébriles de quelques minutes, se
reproduisant plusienrs fois dans la méme journée.

Irrégularité et courte durée, tels sont les caractéres
essentiels de cette fidvre au début du Kala-Azar méditer-
randéen.

Cette période est souvent inapercue, presque toujours
méme en raison, d’une part, de ’insidiosité du symptome,
et,d’autre part, de I’incurie et de I’ignorance des popula-
tions pauvres chez lesquels sévit surtout le Kala-Azar.

Aussi e’est & 1a période d’état, alors que les lésions sont
énormes et I’infection compléte que 'on améne le malade
an médecin, soit & canse de la répétition ou de la durée
des accds fébriles, soit en raison de la pileur et de 17alté-
ration de 1’6tat général, ou bien encore parce que l’aug-
mentation du volume du ventre commence & inquiéter les
parents.

ITT. La PERIODE D ATAT OU PERIODE ANEMIQUE. 1.’ aspect
des malades est alors caractéristique.

A P’examen on constate:

Taxfvie. — C’est la paleur du malade qui frappe

d’abord. Elle est extréme. Les muqueuses sont également
décolorées. La peau est blanche, rarement jaunitre et cette
paleur cireuse se distingue du facies terreux du paludéen
qui participe & la fois du subictére et de 1’anémie.
Rarement on chserve une teinte noirdtre de la pean,
surtout & la face, et que Lignos compare & une bougie

enfumiée. (P’est cette coloration qui expliquerait, selon le
méme autéur, le nom donnié & la maladie, Kala-Azar signi-
fiant mort noire.
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Les mpiimas, — Sont fréquent mais inconstants.

Deux de nos malades présentérent, & diverses reprises,
de la bouffissure de la face et des membres inférieurs (C....
observation 1; D..., observation 111).

Ces démes inconstants sont de durée éphémére, d’ap-
parition et de disparition brusque, symétriques. Ils prédo-
minent cependant aux parties déclives, siégent souvent aux
paupféres, donnant alors au malade Paspect d’un brighti-
que ou d’un coquelucheux, aux membres inférieurs, aux
organes génifaux et mémes aux membres supérieurs.

Fugaces & la période d’état, ils s’installent de fagon
permanente a la perlode ultime et contribuent avec la
paleur et l’amalgrlssefment a donner un maqque tout par-
ticulier aux petits malades.

La pathogénie de ces cedémes semble &tre identique 2
celle des cedémes observés au cours de certaines anémies
et n’a pas regu encore d’explication bien satisfaisante.

L’amarerissemeNT. — Variable, est le plus précoce et.
important. La face de-eharnee, les cOtes et les omoplates
en saillie font un contraste marqué avee le volume du
ventre. Il est plus prononcé que dans le paludisme mais
ce trouve souvent masqué par les edémes:. '

'Le ventre. — Est gros dans la plupart des cas, et s’op-
pose a ’amaigrissement général.

C’est souvent pour cette augmentation de volume que
I’on vient consulter le médecin. .

Cette augmentation totale de 1 ’abdomen semble cepen-
dant predommer 4 ganche fréquemment. En effet, elle est
due surtout a-la période d’état de la maladie, & 1’hyper-
trophle splénique et en partie & Phépatomégalie.
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* Le météorisme et les troubles digestifs n’en sont res-
. ponsables que dans une certaine mesure, principalement
an début de ’affection. Quelques fois, et dans de rares cas,
il existe une ascite légére qui contribue & grossir le ventre
de 1’enfant. ’

Dans une de nos observations, nous trouvimes a 1’au-
topsie un peu de sérosité dans le péritoine en quantité si
minime qu’elle ne fut pas soupgonnée du vivant du malade.

Enfin, une circulation colatérale a type cave, quelquefois
en cas d’évolution cirrhotique & type porte, parcourt la
paroi & la limite du thorax et de 1’abdomen.

La RATE. — Atteint des dimensions considérables.

On observe, comme nous 1’avons dit, une augmentation
de volume de 1’abdomen, plus marquée a gauche. Lorsque
I’émaciation atteint un degré avancé, on peut deviner la
rate.sous la paroi amincie. On })Veut parler, alors, nous
semble-t-il, d’un véritable ventre splénigue.

Le palper, combiné a la percussion, permet de se rendre
compte des véritables dimensions et de 1’aspect de 1’or-
gane. : ’

Lia rate peut remplir tout 1’hémi-ventre ganche et
atteindre non seulement 1’arcade crurale, mais plonger
dans le petit bassin, comme cela se voyait chez trois de nos
malades. On peut sentir nettement le pdle inférieur de
1’organe et percevoir les incisures de son bord antérieur
qui reste tranchant.

Aussi, la forme générale de 1’organe est-elle conservée,-
ainsi que sa direction qui nous a parue dans la plupart des
cas 8tre verticale ou hien légérement oblique d’arriére en
avant, de haut en bas.

Sa consistance est plutdt ferme, rénitente, dure parfois
dans les cas anciens,

. - P
R -
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Sa surface est lisse, sans bosselures ni saillies anor-
males. Ses dimensions les plus grandes ont été, dans nos
cas, de 15 & 21 em dans sa plus grande longueur; de 6 a
16 em (observation v) dans la plus forte largeur, le bord
antérieur de la rate pouvant atteindre et méme dépasser
1’ombilic transversalement.

Il ne s’agit done pas d’une grosse rate, mais d’une rate
énorme, la plus grosse de toutes les rates infantiles et
peut-&tre méme de 1’adulte. Il nous semble juste, done, de
parler non plus seulement de la grosse rate du Kala-Azar,
mais véritablement de son hypersplénomégalie.

Quoiqu’on en ait dit, 1a rate du Kala-Azar est assez dou-
loureuse au palper et méme spontanément. Plusieurs de
nos malades accusaient des phénomeénes douloureux du
flanc et de 1’hypocondre gauche, dus vraisemblablement &
la fois, & la distension de 1’organe, a-la compression des
viscéres de ’abdomen et & la périsplénite si fréquente.

Cette périsplénité, vérifiée a4 1’auntopsie, trouve “une
preuve clinique de son existence dans le fait que la rate
ést peu mobile avee les mouvements respiratoires ou les
mouvements provoqués. Elle semble fixée & la paroi. Dans
certains cas, cependant, elle peut &tre ptosée. A signaler
la diminution du volume de la rate que 1’on peut observer
A la période terminale ou cachectique de la maladie.

Ainsi, hypersplénomégalie constante, wmvariable a la
période d’état, dure, peu mobile, pen douloureuse, sponta-
nément nous paraissent &tre les caractéres de la rate de

la leishmaniose infantile.

L roie subit également une hypertrophie notable, mais
plus tardive, et n’atteignant jamais le degré de celle de
la rate. Cependant, il est habituel de trouver le bord infé-
rieur du foie, en dehors de toute ptose, & deux ou trois
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travers de doigt du rebord costal. Quelquefois il atteint
la ligne ombilieale.

LES GANGLIONS LYMPHATIQUEs. — Sont hypertrophiés de
facon & peu prés constante, ainsi gu’en témoignent nos
observations. 1l s’agit d’nne hypertro ophie modérée. lLos
ganglions sont assez gros et de consistance normale,
fermes, mobiles et non douloureux A la pression. Tous
les territoires ganglionnaires participent A cette tumétac-
tion: ganglions axillaires cervieaux, inguinaux. T.es aun-
glions trachéo-bronchiques eux-mémes sont nettement
augmentés de volume. Dans un de nos cas révélé clinigune-
ment, confirmé par la radioseopie et vérifié a Pautopsie, on
observait une adénopathic trachéo-bronchique trés netfe.

Dans un deuxiéme cas, les ganglions furent trouvés ca-
séeux & ’examen histologique, alors que la tubereculose
n’avait pu étre cliniquement mise en évidence.

T.a TIEVRE. — Mst le symptome qui vient mettre la der-
nisre touche an tableau clinique du Kala-Azar infantile.

Tous nos malades répondaient de facon parfaite an
type clinique déerit par les classiques.

La termupérature est irréguliére, apparaissant par acces,
durant de quelgues jours & quelques semaines, avec pério-
des d’apyrexie compléte dans I’intervalle, surtout au début
et & la période terminale de la maladie. '

Klle atteint 38°, 89, et a la pouode, d’état 1)eut arriver
A 40° et méme plus’par instants.

Pendant les périodes fébriles, on peut observer dans la
méme journée plusieurs accés séparés par des heures d’a-
pyrexie absolue. La température est a4 grandes oscilla-
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tions, dont l’am‘plitﬁde peut atteindre 2° et présente plu-
sieurs maxima dans le méme jour. C’est ainsi que l’on a
pu décrire un type fébrile bi-quotidien.

Au fuar et & mesure de 1’évolution de la maladie, la tem-
pérature devient persistante et donne les plus longnes
courbes que. 1’on connaisse.

‘De plus, le rythme de chaque accés n’est jamais identi-
que & celui des précédents, au contraire des aceds palustres
qui passent-par des stades toujours les mémes dans un
ordre défini.

Tei, pas de frissons violents, chaleurs et sueurs d’inten-
gité et de durée variables. .

De plus, ils se suecédent suivant un ordre gquelecongue.

. Enfin, }d qmnme n’influence pas ld courbe thermigue du
Kala- Azar alors gu’elle modifie tou;;ourb celle du paluo-
disme. v

Les sels «’antimoine, au contraire, pour certains
auteurs (Mackie, ete.) agiraient rapidemenf sur la courbe
thermique du Kala-Azar. Nous n’avons pas observé, sauf
dans un-cas, de transformations aussi nettes et rapides.
Les sels d’antimoine, méme lorsqu’ils aménent a la longue
Ja guérison, ne semblent pas opérer sur la courbe thermi-
que dn Kala-Azar des changements aunssi brusques et aussi
franes que ceux de la quinine sur le paludisme.

L poULs. — Reste toujours rapide, méme dans 1’apy-
rexie ‘transitoire; ce qui crée un état de dissociation du
pouls et de la température.

.On le trouve ‘aux environs de 140 et méme 150 ou 160 - -

- quelques fois. .

IDels .sontles szqnes cardinauz ‘du Kala- Azar mais on.

‘peut au niveau de tous les appdrells, trouver d’antres
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signes d’importance secondaire et de constatation moins
fréquente que les gsymptome préeédents. )

Au point de

AU NIVEAU DE L’APPAREIL RESPIRATOIRI.
vue fonctionnel, les malades accusent une certaine dyspnée
d’effort, avec respiration courte et saccadée. Tls sont sou-
vent secouds par une toux séche et quinteuse qui pa ait
étre, dans quelque cas, sous la dépendance de 1’adénopa-
thie trachéo-bronchique, due au parasite spécifique du
Kala-Azar.

-Cliniquement, nous ’avons dit, eette adénopathie peut
&tre souvent constatée.

T.a bronchite diffuse est assez fréquemment rencontrée,
de méme qu’une tachycardie plus ou moins en rapport
avec le degré d’anémie du malade.

Dvu corh DE L.’ APPAREIL DIGESTIF. — On note, d’une fagon
& peu prés constante, des troubles gastro-intestinanx, mais
fls se présentent sous des aspects cliniques variés. -
T appétit est peu diminué, guelques fois, méme, il est
angmenté avant la période cachectique. ’
: - Les vomissements sont assez fréquents, mais se sont
" les signes intestinaux qui prédominent, revétant le type
diarrhéique muqueux, glaireux ou pseudo-dysentérique, on
encore se manifestant par des alternatives de diarrhée on
de constipation. ' '
T.’apraretn UriNatRE est le plus gouvent indemne.
Chez nos malades, les urines furent toujours trouvées

_normales.

\ Quelqv:és auteurs ant déeélé des traces d’albumine, par-
fois du sang (Jemma) et Cannata note 1’inconstance de la
diazo-réaction d’Erlich.
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Du fdlt de ]’apparence normale des urines de nos mala-
" des, nous n’avons, pratiqué chez eux aucune épreuve fone-
tionnelle rénale.

L& sysTEME NERVEUX est quelquefois touche I’abattement
domine quelques fois et souvent les petits malades sont
somnolents et apathiques. ‘

LEs HiMORRAGIES sont assez frégquemment notées.

1 s’agit en principe, d’hémorragies déclenchées par un
traumatlsme plus rarement spontanées.

-D’ailleurs, chez la plupsrt de nos malades, la coagula-
tion sanguine était- normale; de plus, les nombreux prélé-
vements et pigfires dont ils furent I’objet ne furent jamais
suivies d’accidents hémorragiques et sont une preuve de
leur coagulation san(rume parfaite.

LEes BRUPTIONS BULLEUSES ont été bwndlees, simulant
dans certains cas, la varicelle.

bd

IV. La PERIODE CACHECTIQUE. — Les signes précédents
s’accentuent de plus en plus. Le malade s ’affaiblit, devient
apathique. et véritablement squelettique.

La cachexie est au maximum et les cedémes apparais-
sent pour ne plus céder.

La température peut dtte]ndre 40“ mais tomber aussi
au-dessous de la normale.

On peut voir également la rate diminuer de volumo
aux approches de la mort, et celle-ci survient soit dans
une cachexie progressive, ou bien du fait d’une des cors.
[)llCathIIb que nous allons étudier. .

L’examEN DU sane donne au cours du Kala- Achl. des
resultats 1mp0rtants.

" Lies examens: pratiqués dans tous nos cas n’ont fait que
confirmer les données classiques suivantes: L’anémie est




— 87 —

variable suivant le moment auquel le malade est vu, mais
elle peut devenir extréme et s’abaisser au-dessous de un
million de globules rouges. )

Lia diminution du taux de I’hémoglobine est le plus
souvent proportionnelle et qnel\quefois supérieure a cclle
des globules rouges. )

On trouve couramment de ’anisocytose et de la poly-
chromatophilie, niais les hématies nuclées sont rarves ou
inexistantes.

Les globules blancs sont en nombre variable, mais rave:
ment normal; le plus souvent en nombre inférieur a In
normale. Fxeceptionnellement il ¥ a angmentation des leu-
cocytes; dans les cas évolués, la leucopénie est presque
constante et semble d’un pronostic sérieux; car 'nbaisse-
ment permanent du taux des globules blanes témoigne
d’une insuffisance durable des organes leucopoiétiques:
rate, ganelions, moelle osseuse. Si le Kala-Azar présente
des complications infectieuses, on peut voir ¢e nombre
de globules blancs augmenter (ainsi que le fait s’est pro-
duit chez 1’une de nos malades (observation 1, Noélie), et
en particulier celni des polynucléaires. Ainsi nombre a
peu prés normal de globules blanes au début de la maladie,
leucopénie nette dans les eas avaneds, leicocytose légere
dans certaines complications: telle est le caractére des
éléments de la série blanche dans le Kala-Azar.

La formule leucocytaire permet de constater gu’en
général il y a mononucléose nette de 70 & 80 0/0 en
moyenne, avee prédominance des lyvmphoeytes. T.e nombre
des polynucléaires éosinophiles est diminué, done uul le
plus souvent. ’ ‘

Les agglutinines et les anticorps spéeifiques n’existe-

raient que faiblement dans le sang «des malades. Ktant
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données les difficultés & entretenir les cultures de leisma-
nia, les séro-réactions et déviations du complément n’ont
pu 8tre faites. Enfin, les parasites ne furent que rarement
rencontrés dans le sang circulant périphérique; une fois
(obs. v), nos examens nous ont montré des leishmania sem-
blant -f)arasiter des hématies.

La PONCTI‘ON DE LA RATE, bien qu’étant un procédé spé-
eial, fait réellement partie du tablean chn1que de la mala-

_die, ear elle seule permet de constater la présence du para-

site sur les frottis et de porter un diagnostic certain. Nous
reviendrons au diagnostic sur sa technique et ses résultats.

V. L’&voruTion du Kala-Azar est toujours longue, quoi-
que variable. Dans certaines formes rapides on peut voir
la mort Survenir en moins de trois mois. Elle est souvent le
falt de comphcatmnb. En géniéral, elle est lente et dure de
sxx mois 4 un an et demi en moyenne, gquelquefois deux
ans. Ce fut 1*évolution moyenne observée dans nos cing
cas.

La guérison du Kala-Azar 1nfcmttlc est-elle possible?

11 faut envisager désormais la guérison spontanée et la
guérison thérapeutique. ) '

La guérison spontanée aurait été constatée par certains

,ayuteuxfsf (Jemma, Lignos). Ce dernier estime que la propor-

iton -de cas & évolution spontanée favorable serait 21 0/0.
I1 semble bien, cependant, en se basant sur nos observa-
tions, toutes, sauf une, terminées par la mort des malades,
que la guérison naturelle soit 1’exception.

Quant aux infections surajoutées, qui, pour -certains

. auteurs, auraient déclenché le processus. curateur spon-

tdnL, nous sommes obligés -d’ admettre également quelles
furent une pure COIHCIdeIlC(,, car deux de nos malades ont -
succombe a des br oncho pneumomes aigués. .




La guérison thérapeutique a &té considérée comme POs-
sible depuis ’emploi des sels &’antimoine dans le traite-
ment du Kala-Azar infantile. Les résultats, encore trop
discordants, semblent indiquer que cette action efficace
de D’antimoine n’est pas constante et Aépend d’un certain
nombre d’autres facteurs que nous étudierons de plus
prés au pronostie.

V1. Lis coMPLICATIONS. — Lt mort est 1a terminaison la
plus fréquente encore du Kala-Azar, mais elle peut étre en
dehors de 14 cachexie progressive, le résultat d’une coin-
plication. Parmi celles-ci citons surtout:

LES COMPLICATIONS HEMORRAGIQUES. — Le purpura cst
surtout noté, s’accompagnant ou non de stomatite hiémear-
ragique et d’hémorragies au niveau des divers organes:
‘Thématuries, épistaxis, meelena. L liémophilie, signalée
fréquemment, n’a jamais &té observée chez aucun de nos
malades, dont la coagulabilité et la rétraction du caillot
étaient normales.

Les phénoménes digestifs font purﬁe des signes babi-
tuels de la maladie, mais on pourrait voir quelquefois la
pharyngite ulcéreuse et le noma, complication terminale
trés fréquente, d’aprés les classiques et que nous n’avons
jamais notée.

Quant a D’appendicite a leihsmania, ’observation rap-
portée par Hartmankeppel ne nous semble pas assez con-
vaincante pour en faire état. )

AU NIVEAU DE L’APPAREIL RESPIRATOIRE. — Nicolle si-

gnale des accés subits de dypsnée laryngée qui semblent
dug & des eddmes de la glotte, analogues aux cdemes
observés sur d’autres régions du corps.
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‘Une comiplication mnous a paru particulierement fré-
guente: c’est la broncho- pneumonie aigué, qul nous a en-
levé trois de nos malades. Aussi considérons-nous cette
manifestation pulmonaire - secondaire comime la fin na-
sarelle des enfants atteints de Kala-Azar.

Le rEIN n’est pas touché, mais au niveau du foie et dans
les cus ‘A évolution lente, on peut voir apparaitre des
cirrhoses hepathueq, réalisant plus ou moins nettement le
svndrome de Banti (Lagane, 1914; Nattan-Larrier). P en-
dant longtemps on a opposé ]e syndrome de Banti et le
Kala- Azar et ’on se basait, pour établir lear distinetion
chnlque sur un certain nombre de symptdémes gue nous
rappellerons = au dlavnostlc différentiel. Actuellement.
admettant que la maladie de Banti n’est qu’un syndrome
anatomo-clinique & etlologle variable on a pu rattacher au

Kala_Azar certains cas de syndrome de Banti.

Rien d’extraordinaire, surtout si 1’on- admet origine
splemomégalique du syndrome de Banti & ce que Ia leishe-
maniose A évolution lente et non mortelle détermine un
syndrome clinique en tout point semblable & celui déerit
autrefois par D'auteur italien. 11 s ‘agirait donc, mainte-
nant, devant un syndrome de Banti, non plus d’éliminer le
Kala-Azar, mais de ‘savoir jusqu *a quel point celui-ci est
responsable de son apparition.

VII. LEs ASSOCIATIONS MORBIDES. — Parmi celles-ei, les
plus fréquentes seraient le paludisme et la tuberculose.
Pour ce qui est du Paludisme, sila coexistence des infec-
tions est incontestable, mous ne I’avons jamais observé
chez aucun de nos malddeb et nous ne pouvons dire, par
suxteJ quelles modlﬁ('dtlons 1’hématozoaire de Laveran peut
appoxter al evolutlon, 1a courbe thermlqne, a la formule
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sanguine dn Kala-Azar. Les travaux expérimentaux et eli-
niques de Rutelli sembleraient &tablir d’ailleurs qu’il existe
nne sorte de concurrence vitale entre le parasite de T.eish-
man ot le plasmodium malarice.

Quant a la fuberculose, nous avons pu 1a mettre en évi-
dence chez un de nos malades.

Quelle peut &étre ’influence réciproque des deux mala-
dies?

D’aprés Fagnoli (1915), 1a tuberculose rendrait 1’orga-
nisme plus sensible que normalement & Uinfection leishma-
nienne. Un de nos malades (obs. v) présentait une cuti et
une intra dermo-réaction positive a la tuberculine. Mais
il ne s’agissait pas de bacillose évolutive.

De plus, il nous semble - difficile, & cause du jeune age
du malade, de dire lequel du Kala-Azar ou de la tuber-
culose avait pris pied en premier lien dans 1’ organisme du
malade. Aussi concluons-nous seulement pour Pinstant 3
une action obscure et doutcuse du Kala-Azar sur ]’ovolu—
tion de la baccillose.

A signaler 1’association de la leishmaniose avee la fiévre
de Malte et la fiévre typhoide que, pour notre part, nous
n’avons jamais observée. ’

Les maladies intercurrentes pourraient, pour certains
auteurs, améliorer le Kala-Azar. A la suite de certaines
d’entre elles on aurait va diminuer 1a rate, la leucopénie de-
venir moins nette et la polynucléose remplacer la mononu-
cléose. Nous avons emporté de 1’étude de nos cing cas une
jimpression nettement défavorable sur P’influence de ces
affections intercurrentes.




— 62 —
VIII I.es FORMES CLINIQUES

En dehors des formes basées sur 1’évolution, il s’agit
plutét de cadres artificiels, car le tableau clinique ne pré-
sente que peu de variations. Fn effet, les observations que
nous rapportons paraissent & peu preés calquées les unes
sur les autres. (’est ainsi, cependant que 1’on a pu décrire
DES FORMES SUIVANT LA PREDOMINANCE D’UN SYMPTOME :

“Formes hémorragiques: (Longo), formes diarrhéiques,
formes méningitiques, ete...

DEs FORMES SUIVANT L’AGE, qui sont légitimées par 1’exis-
tence de cas \-cﬂhez-l’adulte, mais il est vrai identiques au
point de vue clinique & ceux de 1’enfance. D’ailleurs le
Kala-Azar de l’adulte est, pour Laveran, identique au
Kala-Azar infantile, mais son opinion n’est pas admise
par tous. - )

FORMES SULVANT L’#voLUTION : parmi lesquelles Jemma a
distingué les types suivants: une forme aigué trés rare,
durant de 45 a 50 jours, qui se 'présente comme une ané-
mie pernicieuse & marche fatale.

Une forme subaigué, la plus fréquente, qui fut prise
pour type descriptif; elle dure en moyenne de six mois
2 un an et demi et aboutit 4 la mort, en général, soit par
cachexie, soit par complication.

Une forme chronique, & marche lente, avec périodes de
rémission, durant de deux & trois ans et pouvant aboutir
ala guérison.
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DIAGNOSTIC

1° DIAGNOSTIC POSITIF

CriNIQUEMENT, un syndrome caractérisé par les signes
cardinaux décrits plus haut: d’abord et surtout, rate énor-
me, gros foie; température irrégulidre, résistant a la qui-
nine; anémie marquée, avec leucopénie et mononucléose,
amaigrissement et évolution lente doivent faire songer an
Kala-Azar d’une facon réflexe. Se rappeler surtout gune
dans nos climats toute rate infantile ne sera pas, ainsi que
le disait encore récemment Marfan, foreément symptoma-
tique de syphilis ou de tuberculose. Il faudra, désormalis,
devant une splénoméganlie, songer & son origine leishma-
nienne.

LA PREUVE PARASITOLOGIQUE doit cependant étre cherchée
et seule la présence des corps de Lelhsman dans la rate
le foie ou la moelle osseuse peut permettre d’affirmer le
diagnostic. Il existe en effet en particulier en Tunisie
(Nicolle) des cas cliniquements identiques et d’origine
encore inconnue- chez lesquels la ponction de la rate reste
toujours négative. ‘ .

La ponction de la rate est de tous les procédés employés
le plus constant dans ses résultats. Aprés immobilisation
du sujet et en tachant de fixer la rate, on ponctionnera vers
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le centre de la tumenr splénique avec une aiguille fine ef
neuve adaptée a une seringue de 2 centimetres cubes.

TL’aspiration ne rameéne rien ou simplement un peun de
sang; mais T’aiguille raméne de la pulpe splénique qui va
servir & faire des étalements et des cultures sur milieu
N. N. N. -

Aprés la ponction le sujet restera aun repos muni d’un
handage de corps serré. S’il y a tendance aux hémorra-
gies on lui administrera du c¢hlorure de calcium en potion.
Pratiquée avee ces précautions la ponction de la rate ne
détermine aucun accident immédiat ni éloigné et constitne
le procédé de choix dans la recherche des leishmanies.

Tin effet, & ’autopsie de notre cas (obs. 1) nous tron-
vames une ecchymose légére de la rate aun niveau du
point de ponction. Chez le cas n° 1v, ol les ponctions
furent multiples, il existait une petite hémorragie sous
capsulaire sans importance.

Qur les frottis on rencontre, en effet, de tres nombreux
parasites, soit libres, soit réunis par amas dans des gan-
gues, soit rarement contenus dans de grands moononueléai-
res, car sur les frottis, sur le vivant, 1’étalement fait
éclater les cellules et libére les leishmania.

Laveran et, dans un de nos ecas, Morin et Pringault,

pensent en avoir vu dans I’ intérieur des hématies.

Les cultures seront surtout utiles en montrant au bout
de cing omn six jours le développement de formes flagellées
lorsque les étalements n’ont pas décélé de parasites, soit
qu’il s’agisse de cas en voie de guérison, soit que 1’aspi-

ration ait ramené une grande quantité de sang qui dilue
la. puﬁ)e splénique et rend les recherches infructueuses.
On utilisera les milienx N. N. N. (Novy, Mae-Neac, Nicolle)
en évitant les souillures qui détruiraient la vitalité des
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cultares. Ainsi on pourra observer les parasites aux
divers stades de leur développement.

La powction du foie donne des résultats moins sirs, car
les parasites y sont plus rares et les emltures sont ici plus
utiles pour décéler les Jeishmania. - .

IL’examen de la moelle osseuse donne d’excellents résuli-
tats mais rencontre des difficultés pratiques de réalisation
qui lui font préférer la ponction splénique.

La ponction ow Vextirpation des gamglions cervicauz,
outre l’intervention qu’elle mécessite, est un moyen infi-
déle, car les ganglions ne sont pas toujours parasites.

La recherche dans le sang périphérique n’est qu'un pis
aller, alors que les procédés précédents sont irréalisables.
Méme en recherchant:les parasites dans les lencocytes au
niveau de « la queue » de 1’étalement, ou mieux, en sépa-
rant les leucocytes par centrifugation du sang citraté, on
n’arrive que rarement a trouver les leihsmania chez des
sujets dont la réalité du Kala-Azar est démontré pourtant
par la ponction splénique.

“Au demeurant, est-il préférable d’ensemencer le sang
plutét' que de faire des colorations directes?

LiEs PROCEDES INDIRECTS. — Hin raison, peut-étre, de 1’ab-
sence de toxines, dues aux leihsmania, les procédés basés
sur la présence de substances agglutinantes ou d’anti-
‘corps n’ont pas fourni de résultats enconrageants.

La séro agglutination, aussi bien chez les chiens infectés
que chez les enfants (Nicolle) a donné lieu 4 des constata-
. tations contradictoires. De plus, dans les cas positifs, le
taux de 1’agglutination n’a jamais dépassé 1/50, ce qui
rend le procédé inutilisable en pratique.

. 3
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‘ La déviation du complément n’est pas plus siire et titi-
lisable que la précédente, car elle ne semble pas spécifique.

’ 2° Lt DIAGNOSTIC. DIFFERENTIEL

11 faut Penvisager an début et a la période A’état de
la maladie.

a) Avu piruT, le Kala-Azar peut revétir des ‘aspeet clini-
ques polymorphes. C’est ainsi qu’il peut prendre le masque
clinique de la fiévre typhoide ou de la dysenterie, en raison
des phénomenes fébriles et gastro-intestinaux qui mar-
quent si souvent le début de 1’affection.

De méme Vexistence d’une fidvre irréguliere peut faire
songer & la mélitococcie ou-a la tuberculose.

Tn réalité, en dehors de la constatation d’une spléno-
mégalie Te diagnostic errera le plus souvent. Mais des que
celle-ci devient nettement perceptible et lorsque aucune

_cause nette de cette hypertrophie splénique ne pourra étre
invoquée, la ponction de la rate devra étre pratiquée pré-
" cocement et pourra ainsi, mieux que les divers autres exa-
mens de laboratoire (séro-diagnostie, examen des selles)
redresser le diagnostic et permettre de mettre en ceuvre
le plus préebcement possible une thérapeutique qui sera
ainsi d’autant plus efficace et une prophylaxie sérieuse.-

b) A ra rEriODE D’fraT. Le diagnostic s’impose semble-
t-il, & la période d’état de la maladie, en présence des si-

" gnes cliniques indiqués. Il est possible, cependant, de com-
mettre un certain nonibre d’erreurs.

“ Nous éliminerons rapidement les deux erreurs les plus
fréquemment commises, quoique les “mieux connues: le
paludisrhé ét ’anémie pseudo-lencémique, et nous insis-
‘terons sur d’autres diagnostics moins souvent portés a
tort.




i

-F

— 8

LE PALUDISME INFANTILE & des caractéres communs avee

—_—

6 Kala-Azar; grosse rate, température évoluant par
aecds, anémie et parfois cachexie avec hydropisie. Cepen-
dunt le Kala-Azar s’en distingue nettement par le plus
grand volume de sa rate, la température évoluant de
facon irrégulidre avec plusieurs maxima pay jour, sur la-
quelle la quinine n’a pas de prise et que ’antimoine modi-
fie quelquefois; de plus, pas d’needs avant un rythme régn-
lier dans le Kala-Azar.

T’anémie est plus forte dans le Kala-Azar et le facies
est iei pale et non terreunx, comme dans le paludisme.

Tes modifications des hématies seraient plus impor-
tantes dans le paludisme que dans le Kala-Azar. L’hé-
matozoaire ne se rencontre pas dans le sang dans le Kala-
Azar, alors qu’on rencontre toujours des corps de leishman
dans les frottis de rate.

T ANEMIE PSEUDO-LEUCEMIQUE Téalise aussi une spléno-
mégalie avec anémie. Mais ici on rencontre de la leucocy-
tose au lieu de la leucopénie du Kala-Azar et la réaction
médullaire osseuse (hématies nucléées, éosinophilic légére)
est nette, alors qu’elle est inexistante dans le Kala-Azar.

Ta fidvre est ici absente et la ponction de la rate est
négative. ‘

11 faut, d’ailleurs, reconnaitre que pour certains auteurs
ce syndrome reléve souvent de la syphilis.

1.A TUBERCULOSE INFANTILE peut aussi donner naissance
au syndrome : paleur, grosse rate, fidvre irréguliére et pres-
que continue. Mais iei 1’4volution est plus rapide, la tem-
pérature peut osciller mais ne présente pas des irrégula-
rités aussi marquées. La cuti et Pintra-dermo réaction a
la tuberculine sont positives. La radiographie révéle
parfois des lésions pulmonaires et trés souvent des signes
ganglionnaires. Finfin, la notion des antécédents familiaux,
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et surtout la recherche des leishmania qui reste négative,
fait éliminer le Kala-Azar. '

LLE SYNDROME DE BANTI, avec Sa splénomégalie, son ané-
mie et ’apparition tardive d’une cirrhose hépatique peunt
aussi donner le change. Mais il s’agit ici d’une affection
de 1’adulte plutét, 1a splénomégalie est moindre que dans
le Kala-Azar, ainsi que 1’anémie qui peut, d’ailleurs, s’ac-
compagner d’un peu d’ictére. Le foie, aprés une période
hypertrophique, va s’atrophier, alors qu’il reste gros
dans le Kala-Aazar. )

L’ascite est fréquente et importante ici, alors qu’elle

" est rare dans le Kala-Azar, et 1’on ne trouve pas de corps
de leishman. Enfin, ’évolution du Banti est plus lente, est
plus rarement mortelle. 1! convient de faire remarquer que
pour certains auteurs le Kala-Azar aurait pu {Lagane),
dans des cas a évolution lente, réaliser le syndrome de
Banti. 11 s’agirait donc désormais, non plus d’un diagnos-
tic différentiel, mais d’un véritable diagnostic etiologique,
qui fixerait dans quelle mesure le Kala-Azar peut contri-
biaer. & créer le syndrome de Banti. _

LA TUBERCULOSE PERITONEALE a pu simuler le gros ventre
du Kala-Azar. A premiére vue, il existe, en effet, une
identité presque parfaite entre 1’aspect des deux malades
& thorax étroit, surmontant un abdomen énorme et par-
couru par une circulation collatérale, tous les deux fébri-
les et anémiques.

Mais en dehors méme de la recherche des leishmania et
des cutis la palpation ‘de 1’abdomen suffit & montrer que
1a rat\e'n"esﬁfpas grosse ou n’atteint jamais le volume des
rates du Kala-Azar. Si parfois des plaecards péritonéaux
peuvent simuler une tumeur splénique, la présence
d’autres masses semblables permettra le diagnostic. L’as-
cite serait en faveur de la bacillose.
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Ta sypHTLIS sPLENIQUE pent donner lieu & des splénomé-
galies avec hyvpertrophies hépatiques ot ganglionnaires.
Mais la constatation des stigmates spécifiques, la notion
des- antécédents familiaux, la réaction de Wassermann,
la recherche des leishmania, 1’action du traitement, suffi-
sent a éviter 'erreur.

LES LEUCEMIBES MYELOIDES peuvent atre également con-
fondues, mais & part les cas aigus l’absence de tempéra-
ture, la formulé sanguine spéciale, 1’absence de leishma-
nia ne laissent ausun doute. '

Signalons, en passant, la grosse rate et le gros ventre
du rachitisme grave et disons enfin qu’il existe dans la
région méditerranéenne des anémies fébriles de causes
encore inconnues et qui présentent, avec le Kala-Azar,
des ressemblances cliniques troubluntes. Pour certains
aunteurs il s’agirait d’affections distinctes du Kala-Azar,
mais Nicolle, bien gue 1’on n’ait jamais constaté dans des
cas de ce genre des parasites identifiables aux leishmania,
pense qu’il s’agit de cas de Kala-Azar guéris, chez lesquels
on ne peut plus retrouver le parasite pathogéne.

Aussi semble-il que 1’on doive désormais réduire le
nombre des anémies cryptogéhétiques pour en faire
rentrer un certain nombre dans le cadre du Kala-Azar
infantile. Ceci expliguerait peut-étre pourquoi le Kala-

Azar autochtone, qui n’est vraisemblablement pas une
nouveauté, a 6té longtemps méconnu sur le littoral mé-
diterranéen.

(’est pourquoi, au terme de cette étude diagnostique
du Kala-Azar devons-nous dire encore que la constatation
de toute splénomégalie infantile, dont 1’explication ne
parait pas satisfaisante, appelle la recherche du parasite
du Kala-Azar par la ponction de la rate, procédé de choix,

R e B




3° A QUELLE VARIETE DE KALA-AZAR A-T-ON AFFAIRE?

S’agit-il de Kala-Azar infantile ou de Kala-Azar indou?

En général, on admet 1’équation suivante: affection in-
fantile=Kala-Azar méditerranéen et affection de ’adulte=
Kala Azar tropical. Mais, nous 1’avons vu, le Kala-Azar
tropical peut frapper les enfants, et la leishmaniose infan-
tile' peut, dans certains cas rarves, il est vrai, s’étendre a
1’adulte.

En réalité, la véritable question qui se pose ici, avant
tout, est de savoir si le Kala-Azar méditerranéen et le
Kala-Azar indou constituent une seule et méme maladice
A répartition et & électivité différentes ou bien sont deux
affections cliniquement semblables, mais parasitologique-
ment distinctes. .

~Contre Videntité des deux affections, on a mis en avant

- les faits suivants:

Nicolle fait remarquer que tous les ecas de Kala-Azar
tunisien ont atteint des enfants alors que le Kala-Azar
tropical, quoique touchant tous les &ges, frappe surtout
les - adultes. . -

La leishmaniose canine se retrouve partout ou sévit le
Kala-Azar infantile et semble due au méme germe que
celui-¢i, mais n’a jamais pu étre .rencontrée dans les-
régions d’élection du Kala-Azar indou (Brunipt).

Pour Uidentité des deur Kala-Azar on fait valoir. les
arguments suivants: au point de vue.clinique les maladies
différent fort peu et le Kala-Azar infantile a pu &tre
observé rarement.cependant chez: l’adulte (Gabbi, Basile,
Tashim).
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11 est démontré que le parasite indou est morphologique-
ment identique au parasite tunisien aussi bien dans les
frottis que dans les cultures. T1s poussent d*ailleurs sur les
mémes milieux.

I%inoculation au chien du Kala-Azar indou a pu étre
réalisée & plusieurs reprises.

Enfin, en 1914, Laveran a prouvé gu’un macacus ¢yno-
molgus, immunisé pour le Kala-Azar méditerranéen, sec
montre réfractaire au Kala-Azar indou, alors qu’un autre
singe, témoin inoculé dans les mémes conditions, con-
tracte une maladie mortelle.

Ainsi, toutes les objections contre 1’identité des deux
Kala-Azar tombent successivement; seul résiste ’argu-
ment de 1’Age des malades: age adulte pour le Kala-Azav
tropical, enfance pour le Kala-Azar tunisien.

A T’heure actuelle, si cette gquestion nous semble 1Mpos-
sible &4 résoudre scientifiquement, nous pensons que les
conditions étiologiques (infection canine plus probable
dans le Kala-Azar méditerranéen, infection par les insec-
tes hématophages plus vraisemblable dans le Kala-Azar

_indou, promiscuité, rble du elimat, ete.), peuvent expliquer
cette électivité du Kala-Azar méditerranéen a frapper le
jeune age.

Aussi, concluerons-nous, pour Vheure, a lidentité des
deux affections. '




PRONOSTIC

Le Kala-Azar infantile est UNE MALADIE GRAVE ET TRES
SOUVENT MORTELLE. Elle était regardée jusqu’a présent
comme une maladie & peu prés fatale.

T est’incontestable que les cas observés ont été presque

" tous terminés par la mort; trois de nos malades ont suc-
combé, mais il s’agissait dans tous ces exemples de cas
tros évolués et il existe, conformémeént A ce qui se passe
dans la leishmaniose canine, trés probablement de nom-
‘breux cas subaigus au légers qui ne sont pas diagnostiqués
ou ne sont méme pas vus par le médecin, en raison de leur
évolution favorable spontanée. '

s D’ailleurs, on connait des cas de guérison indiscutable,
chez des enfants ayant 6été parasités authentiquernent par -
les leishmanias. '

Fnfin, depuis que I’arsenal thérapeutique a trouvé dans
les sels d’antimeoine une nouvelle arme, on a pu, dans
quelques cas, modifier dans un bon sens la marche de’ la
maladie. .

Aussi le Kala-Azar, maladie mortelle, peut étre con-
sidéré comme-une affection spontanément curable dans
certains cas bénins, thérapeutiquement guérissable, par-
fois méme dans les cas les pllis sérieux.

Quels sont les signes qui pourraient nous permettre de -
prévoir 1’évolution de la maladie dans un sens ou dans
I’autre? '
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LE PRONOSTIC SERA L’ AUTANT PLUS GRAVE qu’il s’agit d’en-
fants plusjeunes (au dessous de un an ’arrét de mort est
fatal et la maladie bréve), que le traitement spécifique est
plus tardivement cmplové et le traitement adjuvant
négligé.
La diminution rapide du poids du malade, la paleur
la diminution du volume de la rate

verdatre, les wdemes,
brusque sont des signes

coincidant avec une hypothermie
terminaux.

T.A GUERISON pourra se reconnaitre
guivants: la température bhaisse,
plus en plus pour disparaitre tout a
l.e poids du malade augmente et sa
restaure. Mais la diminution de la
1a chnte durable de la température
ition des parasites de 1a rate

et se prévoir parfois

aux signes les intermit-

tences s’espacent de
fait, mais Jentement.
formule sanguine se¢
rate coineidant avec
depuis deux mois et 1a dispar
constituent les meilleurs signes de la guérison véritable.
Signalons que cette guérison naturelle ou thérapeuti-
due a une réaction Q’immunité, ainsi
viation du complément, qui,
a1 moment de Daméliora-

‘que est probablement
que le prouve la réaction de dé
de négative, devient positive
tion (Caronia).

Rappelons, enfin, 1’action favorable parfois de certaines
affections intercurrentes, sepiiques, et faisons remarquer
que la précocité du traitement nous a paru un des facteurs
les plus importants de réussite thérapeutique.

Tes résultats discordants que le traitement stibié a
donnés ne tiennent peut-8tre qu’a des différences dans le

_début des maladies observées.

Malgré les possibilités plus gran
nous laisse entrevoir la thérapeutique moderne, le Kala-
Azar reste une maladic suffisamment grave pour que la
prophylaxie doive encore constituer la meilleure défense

contre la leishmaniose infantile.

des de guérison que
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ETTOLOGIE

L’étiologie du Kala-Azar ne se résume pas dans ’étude
du parasite spécifique.

Un certain nombre de causes prédisposantes jouent un
réle appréciable dans la dissémination de ’affection, mais
¢’est le nfode de propagation de la maladie qui constitue
le point le plus important & étudier.

a) FRﬁQUENCE BT REPARTITION DU KaLa-AZAR MEDITERRA-
NEEN. — Le nombre des cas connus de Kala-Azar s’aceroit
de jour en jour, #insi que le prouvent les diverses statisti-
ques (Gabbi, Nicolle, d’Astros), et encore faut-il remarquer
qu’en raison du nombre des cas méconnus, elles doivent
étre néttement inférieures & la réalité. ‘

Le Kala-Azar, dont le bercéau semble avoir été en
Tunisie, en Sicile, dans les iles 1’archipel grec, s’est étendun
A toute 1’Italie, & 1’Algérie, & Malte, a 1’Espagne, au Por-
tugal, au Maroc et & la Gréce entiére.

"Il vient d’8tre signalé en Sardaigne (Luridania, 1922),
il n’a pas encore été signalé en Corse, bien qu’il doive
probablement y exister, les conditions favorables s’y trou-
vant souvent réunies. .

Enfin, Ie littoral méditerranéen francais vient d’8tre
envahi et nous en rapportons cing cas autochtones en six
mois. - '

). Ligs: CAUSES PREDISPOSANTES., — L’dge joue un role
prépondérant, : -]
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Tl a servi non seulement A désigner la ‘maladie, mais
constitue plus que jamais 1'unique caractere différenciel
avee le Kala-Azar indow.

Tn effet, le Kala-Azar frappe gurtout les enfants, sur-
tout entre 1 et 3 ans (Nicolle) et en Tunisie n’a jamais
&té vu an-dessous de 6 moig et au-dela de 10 ans.

¥on Ttalie on conmnait cing cas de Kala-Azar de adulte
(Gabbi), alors qu’il v en aurait e mombrenx A Malte
(Basset-Smith). Un ecas autochtone chez uue femme de
39 ans vient d’étre signalé en 1923 par Terricu et Bizard.
Toutes nos observations ont trait & des enfants de deux
3 trois ans, un seul avait six ans.

Le sewe masculin, d’aprés les stastistiques, semble
touché plus frégquemment dans ta proportion de deux
garcons pour une fille (Nicolle). Nos eing cas conmprennent
guatre gargons pour une fille.

La race influe peu, d’une maniére directe, mais clle joue
un rdle indirect.

Cest probablemént par V’intermédiaire de la saleté, et
A cause de la promiscuité canine, de V’encombrement dans
lequel ils vivent, que les Ttaliens de certaines classes se-
raient spécialement touchés.

La profession des enfants n’est presque jamnais & consi-
dérer, mais celle des parents 'est davantage.

11 s’agit, le plus souvent, des gens de la classe pauvre,
de travailleurs agricoles.

L’habitat. — Le Kala-Azar serait plus fréquent a la
campagne que dans les villes (Spagnolio), mais cela est
douteux, car le role joué par Jes habitations sales et étroi-
tes de certaines villes ol vivent les chiens en promiscuité

avee les enfants et ol pullulent les insectes semble indis-
cutable.
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Le climat et les saisons. — Le Kala-Azar infantile sem-

ble aimer les climats tempérés. On ne le rencontre ni dans
les climats froids, ni dans les climats trés chauds, ou sé-

vissent surtout le Kala-Azar indien et le bouton d’Orient.

Le Kala-Azar infantile est peut-8tre la forme de leish-
maniose des pays tempérés, alors que le Kala-Azar indou
est celle des pays chauds, ’influence du climat s’exergant
dlors par l’intermédiaire de modifications apportées a la
morphologie ou & la virulence du parasite.

La saison la plus favorable a 1’éclosion de la maladie
serait le printemps, d’aprés Gabbi. 1l est difficile de dire
pour une maladie, & début insidieux, & quelle date elle nait
ou évolue nettement. Constatons seulement que nos obser-
vations: ont été faites toutes a la fin de 1’année 1922 ef au
début de 1’année 1923, mais rien ne nous permet d’attri-
buer & 1’hiver on au printemps une influence particuliére.

¢) MoDE DE CONTAMINATION, — Par la grande dissémina-
tion des cas dans le temps et dans 1’espace, le Kala-Azar
revét 1’aspect d’une endémie rema_rquable, dit Laveran.

Comment peut-il se propager? '

Bien que n’ayant & ce sujet que des probabilités, on a
pu envisager un i}ertain nombre de modes de confagion.

Le parasite semble venir, soit du chien, soit de ’homme.
La contammatlon pourra s’établir de 1’homme & ’homme:
c’est 1a contagion mterhumame, ou du chien & I"homme:
c’est la contagion canine.

C'ette contamination a besoin d’un vecteur du de‘dSlte
qm ‘a paru étre trouvé dans les insectes hematophages.

nﬁn, Jd penetratlon de l’organisme infecté pourr ait se

falre par Tes voies digestives.

Nous ailons env1sager, succesmvement chaciin de ces
polnts. '
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1. Lt contagion interhwmaine ne parait pas probable, s
elle existe il s’agit 1a de eas oxceptionnelsf

Iin effet, les faits de transmission ’enfant & enfant
sont rares; malgré le mangue d’isolement des malades, et
la déficience des mesures prophyvlactiques, on ne signale
que peu de cas de contagion familiale.

A peine peut-on citer les cas de Nicolle (deux fréres),
‘de Wenyon (deux jumeaux), d’Abate (quatre enfants) et
encore peut-on invoquer ici la contamination simultanée
& la méme souree et non la contagion successive de chaque
enfant par les autres. De plus, si des cas sporadigues, grou-
pés par pure coincidence, ont pu simuler des épidémies,
il n’y en a jamais eu de véritables.

Cela nous permet de penser que si la contagion inter-
humaine peut exister, elle ne constitue par le mode e
propagation habituel de la maladie.

11. La contagion canine. — Klle reposc sur des faits
mieux établis, mais n’a pu encore recevoir des preuves for-
melles de sa réalité.

Cette hypothése, émise par Nicolle, qui avait remarqué
la cohabitation constante des enfants atteints et des chiens
infectés spontanément, est citée par Pringault, en 1914 et
en 1917. ‘

Cette question de la contagion canine comporte trois
points importants. Nous étudierons, d’abord, les argu-
ments invoqués pour et contre son existence, puis le Kala-
Azar spontané du chien, enfin 1a leishmaniose expérimen-
tale, questions annexes se rattachant nettement & la théorie

‘de D’origine canine de la maladie. ‘

1° ExIsTe-T-ELLE? — A P’appui de leur théorie, lgs par-
tisans de la contagion canine invoquent les faits ci-dessous:
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Q’abord, il existe chez le chien une leishmahiose spontanée,
dont le parasite pathogéne présente des caractéres mor
phologiques, biologiques et culturaux, identiques a celui
de la leishmaniose infantile.

En second lieu, on a pu inoculer -a de jeunes chiens des
cultures de L. Donovani et reproduire ainsi une affection
expérimentale, analogue 3 la leishmaniose spontande du
chien.

De plus, le parallélisme dans la distribution géographi-
que des deux affections semble une preuve de plus de
I’identité des.deux Kala-Azar canin et humain et de la
possibilité de leur transmissibilité par suite. Et nous avons
vu que Pringault, quatre ans a l’avance, a pu, se basant
sur ce parallélisme, prévoir 1’éclosion du Kala-Azar in-
fantile sur le littoral francais.

Fnfin, 'apparition du Kala-Azar chez des enfants des
classes pauvres, vivant dans des habitations sales, cons-
titue une derniére preuve de ’origine canine du Xala-Azar
infantile.

D’autres auteurs, tout en reconnaissant la valeur des
faits invoqués leur opposent les arguments sutvants:

- 871 est exact que ’on rencontre parallélement la leish-
maniose canine et la leishmaniose infantile, la plupart
des chiens ayant été en contaet avec lew sujets atteints
n’ont pas été trouvés infectés. Il en fut ainsi chez guatre
chiens examinés (observations 11, 111 et v) et qui furent en
promisecuité étroite avee nos malades. Chez eux, la ponction
du. foie ne révéla jamais de parasites. Enfin, le docteur
Morin, chef de laboratoire, ne put jamais réussir de cul-
tures avec des puces prélevées sur ces animaux. :

Cependant, les partisans de la théorie de Nicolle font
remarquer, & leur tour, qu %1 s’agissait peut-étre 1a de
c}:nens guérig a.l’époque ol I’examen fut pratiqué et que,
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de plus, ¢e ne sont pas foreément les chiens examinés,
parmi les nombrenx animaux parasités qui vinrent au
contact des malades qni furvent les véritubles agents de la
transmission.

De méme, dans 1'Inde, les chiens n’ont pas été trouvés
parasités. Mais, ici, en plus des raisons sus-indiguées, on
peut admettre, bien que ce ne so0it pas Popinion en-faveur,
que l’identité n’est pas compléte entre le Kala-Azar in-
fantile et le Kala-Azar indien.

Quant aux différences trouvées par certains aunteurs,
dans les phénoménes d’agglutination, présentés par les
deux parasites de 1’homme et du chien, il ne semble pas,
&étant donmés leurs résultats contradictoires, que 1’on en
puisse faire état a "heure actuelle.

Enfin, le chien paraitrait, d’aprés Nicolle, plus sensible
au parasite humain qu’a son propre parasite. En effet,
Nicolle, avec le parasite canin, n’aurait pu réussir plus
de trois passages en série. Ce dernier fait, en montrant la
moindre virulence du parasite canin, expligquerait peut-
atre les cas assez nombreux négatifs de la recherche du
parasite chez les chiens ayant été en contact avec des
enfants qu’ils ont vraisemblablement contaminés.

Qi 1’identité des deux parasites de 1’enfant et du chien
n’est pas absolument démontrée, elle semble infiniment
probable. Aussi peut-on admettre gue le chien constitue
le réservoir le plus important du virus leishmanien in-

fantile.

20. g KaLA-AZAR SPONTANE DU CHIEN tire son importanece
du fait que sa notion peut permettre de dépister les chiens
infectés et d’exercer ainsi une prophylaxie efficace.

Cliniquement, le Kala-Azar canin déerit par Basile puis
par Nicolle, se présente sous deux aspects principaux:

Une forme aigué, frappant surtout les jeunes chiens et
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earactérisée par une fievre élevée, de la diarrhée, an“amai-

1'}ssement rapide, des troubles moteurs consistant sur-
tout en paralysie du train postérieunr. Kille aboutit généra-
jement & la mort. A signaler que dans. ces cas d’infection
‘aigué, les parasites peuvent se trouver dans le sang cireu-
lant (Pringaunlt).

“Une forme chrenique d emblée, insidieuse et souvent ne
présentant pas de signes cliniques apprec'mble%. Dans
quelques eas (Nicolle, delmoff), on observe de ’amaigris-
sement, de ] ‘asthénie, de 1a chute des poils, du tremble-
ment; deé la paralysie du train posft)ormur, parfois méme de
1a kératite.

‘IL’évolution est lente et la maladie peut se terminer soit
par la mort, soit par la guérison, dans les formes frustes
on aprés une évohution, rapidement favorable.

Le diagnostic ne peut &tre le plus souvent fait que par
Vexamen des organes aprés la mort (foie, rate, moelle
osseuse). Sur ’animal V1vant on peut observer des para-
gites par ponetion du-foie, a ‘travers le dixiéme espace in-
tercostai, procede de choix chez le chien, car 1a rate, chez
cet animal, méme grosse, est difficile & atteinte. Au besoin
on aura recours aux cultures en milien N. N. N., en par-
tant de la moelle osseuse (San Giorgi).

3° Laa LEISHMAVIOéE EXPERIMENTALE. — Ille a été réali-
sée’ pour la premiére fois chez le chlen par Nicolle.

Elle s’obtient en inoculant par la vole intra-veineuse,
intra-péritonéale ou intra- hépatique, voie de choix, soif"
du sang splénique d’ enfant infecté, soit de 1’émulsion d’or-
ganes riches en para%ltes (rate et moelle oeseuse) au chien, -
au singe (maccacus smmus, Nlcolie), & la souris blanche
(Lavers ""n) '

Les cultures donnent ‘en inoculation des résultats va-
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riables et me réussissent qu’employées i des doses consi-
dérables. Quant au chat, aun lapin ou au cobaye, ils ne
sont pas réceptifs.

Tanimal de choix est le chien jeune (les chiens vieux
4taient souvent réfractaires), auquel on inocule une émul-
sion de rate parasitée par injection intra-hépatigque.

T.a maladie observée présente une période d’incubation
qui parait inférieur a 35 jours (Basile). Klle serait plus
courte pour Yakimoff (mort 3 jours aprés 1’injection).

Tlle varie avec la guantité, le mode d’inoculation et la

virulence des parasites injectés.
- T.es chiens présentent une forme aigué, durant de trois
4 cing mois, avee amaigrissement, troubles moteurs, ca-
chexie profonde et mort, ou bien une forme chronique sou-
vent silencieuse et ayant tendance a la guérison sponta-
née; 1’animal garde sa vivacité, son appétit et présente
seulement une température irrégulidre et peu élevée. 1l
n’y aurait pas, pour Nicole, de guérison véritable du Kala-
Azar expérimental, car il a rencontré chez un’' chien ino-
eulé 14 mois auparavant et dont I’aspect femblait normal,
des parasites spécifiques. .

On retrouve, aprés l’inoculation, vers
treizidme jour, dans le foie; vers 1

le douziéme ou
e cinquante-et-uniéme
ou le cinquante-sixiéme jour dans le sang périphérigne les
corps de leishman.

Les lésions ne différent en rien de celles constatées chez
1’enfant.

Chez le singe, 1’inoculation est facile et la maladie re-

produite a des caractéres cliniques se rapprochant davan-

" tage de celle de I’homme: grosse rate, fidvre irréguliére,
amaigrissement.

Enfin, lIa maladie a pu atre transmise non seulement de

]

SN ——
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i*enfant\*lg‘h chien, mais du chien au chien et du chien au
singe (Nicolle).

III. Le réle des insectes piqueurs. — 11 a &té entrevu,
lorsque on a constaté la présence chez de nombreux insec-
tes de flagellés, ayant une grande ressemblance avec les
leishmania et ldrsque on eut réalisé chez certains vertébrés
des infections proches de leishmania par l’injection on
l’inoculation de ces parasites des inseetes.

Ce réle des insectes hématophages a été admis de plus
en plus, & mesure de la rencontre plus fréquente, sinon
constante des leishmania dans le sang périphérique
(Patton,, Bentley): Le parasite parait d’ailleurs pénétrer
par la voie sanguine et non par la voie lymphatique, ecar,
disent Cristina et Jemma, il faut remarquer 1’absence
d’adénopathies régionales et la localisation prédominante
des parasites au niveau de ’endothélium des capillaires
sanguins.

Laccord cesse lorsque il s’agit de spécifier quel est 1’in- '
secte en cause. On a ainsi inceriminé dans ’ordre: les pu-
naises, les puces, Jes moustiques, les phébotomes et les
" mouches. ‘

Les punaises. — Elles ont été incriminées par .Rogers,
Patton, dans des cas de Xala-Azar indou. Ces auteurs ont
examinés différentes espéces de punaises: Cinex macroce-
phalus, Lygoeus militaris, Cimex leetularius, et ont trouvé
dans leur tube digestif des parasites identiques aux corps
de leishmann. Patton a méme déerit chez la punaise 1’évo-
lution du leishmania. Donovani, du stade pré-flagellé au
stade post-flagellé, et a montré que 1’optimum de dévelop-
pement des leishmania était entre 22 et 24 °. Mais n’ayant
pas retrouvé de parasites dans les glandes salivaires, il
admet, pour que l’inoculation soit possible, 1’hypothése
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de la régurgitation des leishmania de ’intestin au moment
oli les insectes sucent le sang. ’ :

Cependant, des résultats contradictoires furent fournis
par Donovani, qui ne put constater le développement des
corps de leismann chez des punaises nourries sur des
sujets atteints de Kala-Azar; par Franchini, qui ne put
arriver a infecter des Climex lectularius avee des cultures
trés riches de L. Donovani. Enfin, Archibald a fait remar-
quer que la maladie devrait se propager plus rapidement et
A plus grand nombre d’individus si un insecte aussi ré-
pandu que la punaise était le véritable vecteur de 1’in-
fection.

Les puces. — Si les punaises ont ¢té surtout rendues
responsables de la transmission du Kala-Azar indou, les
puces ont été ineriminées, surtout par Nicolle, comme
agents transmetteurs du Kala-Azar infantile. C’est ainsi
que le Pulex irritans, la puce de 1’homme, et le Ctenoce-
phalus canis, Ia puce du chien, ont été accusées aussi bien
de la transmission du Kala-Azar du chien & 1’homme que
de la contagion interhumaine, ou de 1’homme aoi chien.

C’est Basile qui, en 1909-1910, a étudié leur réle. Ayvant
conclu a 1’identité des deux Kala-Azar humain et canin,
il avait remarqué que les seuls insectes ayant piqué des
chiens & Bordonaro, étaient des puces. De suite, il chercha
et trouva dans le tube digestif de ces puces des formes fla-
gellées rappellant le leishmania Donovani. De plus, il réus-
sit & infecter de jeunes chiens indemmnes en les faisant

pigquer par des puces nourries au préalable sur des chiens
parasités.

Ces expériences, reproduites par Laveran, chez la
souris, confirmées par San Giorgl et par 1d. et Kt. Sergent
(1912), ont 6té mise en doute par des faits contradictoires

-de Gabbi(, Franchini et Marsaglia (1912). Aussi des re-
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cherches nouvelles &taient-elles nécessaires pour élucider
la question, d’autant plus qu’il parait y avoir dans le tube
digestif des puces des flagellés auntres que les leishmania
Donovani. Nicolle (1923) et Anderson viennent de démon-

trer, en effet, que les puces ne semblent pas propager le
K‘ila Azar

Les* moustiques. — Se basant sur ce que le Kala-Agzar
sévit dans des contrées ot le paludisme est endémique,
Franchini a pensé que les anophéles transmettaient les
deux maladies.

Tl a eonstaté, aprés leur avoir fait piquer des sujets
atteints de Kala-Azar, que les leishmania pouvaient vivre
dans le tube digestif des anophgles ' maculipennis;  de
méme, aprés leur avoir fait sucer du liguide de cultures
rlehes. ‘11 a, de plus, retrouvé dans leur tube digestif des
ﬂagelles du genre herpetomonas qui sont leurs parasites
naturels. v ’

Mms la questmn de la transmission dui moustique. a
l’homme n’a pu étre résolue. Que la contamination se fasse
par 1 1ntermedlalre des parasites contenus dans la trompe

om dans les feces des moustiques, Patton n’a pu infecter
des moustiques en leur faisant piquer des malades dont
le sang contenait ‘des leishmania. De plus, les malades ino-
Qules n’ont jamais eu trace d’infection.

Les phlébotomes, de méme que les poux de téte ou de.
corps, peuvent présenter des flagellés, mais jamais de
leishmania dans leur tube dlgestlf et par sulte ne jouent
aueun role transmetteur (Mdckle, 1914).

N

‘Les mouches.«#— Elles jouent, d’aprés Manson, un rdle
dans la propagation du Kala-Azar indou et du bouton’
4’Orient, car elles véhiculert les parasites venant des uleé-
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rations cutanées; mais elle ne peuvent, & propos du Kala-
Azar infantile, 8tre rendues responsables, les 1ésions de la
peaun étant ici nulles et, d’autre part, les corps de leish-
man dégénérant rapidement dans le tube digestif des
mouches (Manson et Patton).

En somme, si les insectes hématophages sont fréquem-
ment parasités par des flagellés, il ne s’agit pas toujours
de leishmania Donovani. D’ailleurs, les expériences néga-
tives ou inconstantes ne nous permettent pas de considé-
rer les insectes comme les propagateuwrs obligés du Kala-
Azar. Cependant, certains faits positifs de transmission
par les puces et les punaises demanderaient des expérien- .

ces de vérification.

1V. La pénétration par la voie digestive. — L’absence de
parasites dans le sang périphérique, les troubles gastro-
intestinaux que 1’on observe pendant la maladie, les
lésions digestives avec présence de leishmania (Christo-
phers) ont fait penser (Manson et Law), que les parasites
éliminés par les féces ponrraient souiller ’eaun de boisson
ot reertains aliments, et par 14 jouer un réle dans la pro-
pagation du Kala-Azar. Or, la présence des leishmania
dans le tube .digestif (Stratham), dans la salive (Patton),
le mucus intestinal (Rogers), les selles, est bien moinus
fréquente qu’on ne le faisait penser (Cutien).

D’antre part, ’ingestion (Mackie) par des chiens et des
singes de mucus intestinal, de rates, de féces contenant
des leishmania, n’ont pas réussi a infecter ces animaux.

Touns ces faits font mettre en doute la réalité de la con-
‘tamination par les voies digestives.

On a supposé que 'on peut s’infecter par 1’ingestion de
déjections fraiches de puces, punaises, moustiques, conte-
nant des parasites pathogénes (Brumpt, 1913). Pour cet
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auteur, d’ailleurs, alors que le Kala-Azar indou serait dii
a l'ingestion de déjections de punaises, le Kala-Azar mé-
diterranéen serait di a ’ingestion de celles de puces. C’est

peut-étre parce qu’ils se ldchent et mangent des puces et

avalent aussi leurs déjections que les chiens s’infectent
facilement.

La voie digestive, en définitive, semble un mode de con-
tamination dont la fréquence chez 1’homme n’est pas bien
démontrée, mais qui paraitrait chez le chien étre plus fré-
quent’ et plus important.

Ex'résums, de 1’6tude de ees différents moyens de pro-
.pagation de la maladie ne résulte aucune preuve absolue
en faveur de 1’une d’elle. Cependant, un certain nombre
de points nous paraissent suffisamment établis.

“H est incontestable que les deux réservoirs de virus
importants sont dans la région méditerranéenne: le chien

d’abord et 1’homme ensuite. C’est dans ces deux espéces

-que le parasite se maintient et ge développe. De 14 grace
a des vecteurs divers il va pouvoir essaimer dans tous les
sens, ’ ' ’

Quels sont ces vecteurs des parasites entre le chien ou-

I’homme et 1’enfant ou le chien méme? Les moustiques, les
phiébotomes, les mouches et les’ poux ne semblent jamais
jouer ce role d’agent de transmission. Restent les puces
et les punaises qui semblent bien &tre le véhicule le plus
important. b ’

Comment Uenfant s’infecte-t-i12 — T.a piqire par les.
insectes ne parait pas réaliser la -contamination, car la
diffusion de la maladie serait beaucoup plus grande que
nous ne le constatons. Tl semble, ici, qu’il faille faire in-
te\rvénir, aingi que le fait remarquer Laveran, des condi-
tions assez complexes de contamination, qui rendent assez
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bien compte de la rareté du Kala-Azar dans son ensem-
ble et des échecs des expériences de transmission incapa-
bles de réaliser cette complexité des circonstances naturel-
les de 1’infection.

Tl faut donc admettre que 1’introduction par la voie di-
gestive est la plus probable, mais nécessitant Vingestion
de féces récentes et qui aboutiraient rapidement & des
surfaces épithélinles dénudées et par conséquent récep-
tives au virus.

(leci expliquerait aussi le role joué par le chien, par les
punaises, I’influence. d’une hygiéne défectueuse et de la
promiscuité canine et humaine, et peut-étre, dans une cer-
taine mesure, la fréquence Slective du Kala-Azar chez les
jeunes enfants si souvent atteints d’uleérations cutanées,
digestives et qui portent 2 la bouche toutes sortes d’objets
plus ou moins souillés.

Ainsi, le Kala-dzar infantile, affection dont les deuwx
réservoirs européens les plus importants sont le chien,
puis "homme, semble se transmettre d’un hote a 1’autre,
paf Vintermédiaire des puces ou des punaises, et pénétrer
chez ’enfant par la vote digestive, les parasites étant
contenus surtout dans les déjections des insectes.
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PARASITOLOGIE - h

Le leishmania Donovani ou I.. Infantum (Nicolle) se
présente sous les mémes aspects que le leishmania canis,
mais sa morphologie différe sur les frottis et dans les
cultures.- Nous dHOIIS briévement rappeler ses principaux
caractéres :

1. Sur LEs rroTTIS ou dans les tissus il se présente sous
Uaspect de petits corps ovalaires ou arrondis, de 3 & 4 ©
de long sur 2 4 3 x de large.

Nous avons employe pour les colorer, le Giemsa et sur-
tout le May-Griinwald-Giemsa. Sans fixer les frottis, verser
du M.-G.-(}. ‘avec nne pipette neuve sur les laumes, de facon
a les recouvrir entiérement. Mettre & 1’abri, sous une boite
de Petri, afin d’éviter 1’évaporation et la précipitation du
colorant. ‘ .

Colorer deux i trois niinutes, laver a 1'eau rigoureuse-
ment neutre, immerger la face & colorer en bas, dans une
boite de Petri contenant 0,6 de Giemsa pour 10 ecenti-
métres cubes d’eau neutre. Fermer la boite et colorer 10
a 12 minutes.

Laver & 1’eau neutre, sécher et*examiner & 1’immersion.

Ainsi colorés par le Giemsa ou mieux par le M.-G.-G.,
on distingue un profoplasma homogéne, sans vacuoles ni

" granulations, teinté en bleu pale et entouré d’une mince

membrane d’enveloppe.
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11 renferme un noyau ou macronucléus rond oun légére-
ment ovalaire, de1 w 5a 2 p 3, mé&lian ou accolé & I'un
des bords ou occupant la grosse extrémité d’un parasite
ovalaire. Il est coloré en violet clair et il contient en face
du noyau, coloré en violet foncé, un centrosome ow micro-
nucléus en point ou en batonnet, paralléle ou perpendicu-
laire au grand axe du protozoaire. Assez rarement on a
rencontré des rhizoplastes ou courts flagelles s’implan-
tant sur le centrosome mais ne dépassant jamais la mem-
brane d’enveloppe.

Sur les coupes d’organes. — Lies parasites sont moins
nets et ratatinés par les liquides fixateurs, mais la topo-
graphie de la parasitation peut étre appréciée de fagon
plus précise. ‘

Sur les frottis, au point de vue topographique, ils peu-
vent étre: soit libres absolument, tantét entourés d’une an-
réole bleu pile assez vague et qui peut étre d’origine len-
coeytaire; soit intra-cellulaires. Pour cela, il faut faire des
frottis post mortem par. apposition, par tamponnement de
la pulpe splénique sur la lame, car, autrement, 1’étalement
ferait éelater les cellules, libérant alors les parasites.

Le plus souvent, ils sont’a I’intérieur 'de grands mono-
nucléaires, pouvant renfermer jusqu’a 50 ou 80 para-
sites. Ces cellules, dont le noyau reste intact, peuvent
éclater et donner naissance a4 des formes libres ou & cer-
taines gangues. Les polynucléaires contiennent rarement
des parasites.

Soit dans des gangues nettes englobant alors les parasi-
tes en des sortes de rosettes, faisant penser a celles du
paludisme, soit dans des gangues vagues, de substance mal
définie et A contours irréguliers.




Dans le suc splénique on aurait observé des formes de
division longitudinale.

Donovani a signalé des parasites inclus dans des héma-
ties, mais Nicolle croit qu’il s’agit de simple acollement
ou de confusion avee des débris leucocytaires.

Les parasites sur le vivant présentent rarement des for-
mes de dégénérescence, sauf dans certains cas graves, mais
on en rencontre assez souvent sur le cadavre aprés quel-
ques heures (vacuolisation du protoplasme, lyse du noyau).

I1. DANs LEs cULTURES on rencontre des formes de divi-
sion et des formes adultes.

Elles se font sur milieu Novy Mac Neal, modifié par
Nicolle,-dit milien N. N. N.

Gélose: 14 grammes (laisser macérer pour purifier); sel
marin, 5 grammes; eau, 900 centimétres cubes. Répartir
en tubes et stériliser, puis fondre et ajouter un cinquiéme
de sang de lapin. Laisser & 1’étude, & 35°, jusqu’a forma-.
tion de 1’eau de condensation. Ensemencer aseptiquement
cette eau de condensation et porter a 1’étuve, a 18-22°; a
37° les cultures meurent rapidement. Le docteur Morin,
chef de ldboratou‘e, a obtenu des cultures avec le suc de
ponction de la rate du cas numéro 4; elles ont poussé rapi-
dement et ont pu étre présentées a la Société de Patho-
logie exotique, mais des souillures nuisirent a leur déve-
loppement et elles moururent bientot.

Les cultures commencent d se développer vers le qua-
triéme ou le cinquiéme jour; élles atteignent leur maximum
de développement du septiéme au quinziéme jour, conti-
nuent & s’enrichir jusqu’au trentidme jour et gardent leur
v1taht@ jusqu’au soixantiéme jour si 1’on empeche 1’éva-
poratlon. Mais, normalement, vers le trentidme jour, leur
vitalité diminue (formes immobiles) et ne dépasse pas un
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mois et demi. Aussi les repiquages doivent-ils étre fait
tous les quinze & vingt jours, en tachant d’éviter la moin-
dre sonillure, car la plus légere impureté détruit les para-
sites qui ne résistent pas 2 la svmbiose avec ’autres ger-
mes. Moyennant ces précautions on peut les conserver in-
définiment.

Lélément le plus jewnce observé en culture est presque
identique aux formes observées dans Dorganisme, muis
son volume est double ou triple.

A un stade plus avancé, il s'allonge, devient pyriforme
et 1’on voit un flagelle en rapport avec le centrosome appa-
raitre d’abord court et endo-parasitaire, mais se dévelop-
pant rapidement, de sorte que dans les cultures ce sont
“des formes aflagellées ou des formes adultes a flagelle,
tout a fait 'développé que ’on observe le plus souvent.

A Uétat adulte, le parasite a P'aspect d'un flagellé ty-
pique. Trés Jong et {ros étroit, il est pointu du c6té opposs
au flagelle et mesure de 8 224 p de long sur 325 p de
large.

Le flagelle a une longueur égale ou supérieure a celle
du corps. lie noyau, situé dun ¢Hté opposé au flagelle, est
coloré en violet pale, le centrosome, toujours en batonnet,
est du ¢6té du flagelle et coloré en rouge vif. Le proto-
plasma est teinté en bleu violacé.

T.es organismes sont mobiles, mais se déplacent peu
rapidemenf, ils oscillent parfois simplement sur place
ou progressent le flagelle en avant, ondalant vivement a
la facon d’un serpent, le corps suivant par saccades.

Qur les cultures d’une dizaine de jours les parasites se
groupent en rosaces, s’accolant par leurs extrémités flagel-
lées. Nous avons observé de telles rosaces trés carastéris-
tiques (cas n® 4). Dans les cultures Agées, les parasites per-
dent leur mobilité. On ne leur a jamais vu de membrar-
ondulante,
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La division longitudinale est leur unique mode de mul-

tiplication mais se rencontre surtout chez les formes Jjeu-
"nes et rarement chez les formes adultes. .

TLes formes sexuées ou les figures de conjugaison signa-
lées par certains auteurs semblent étre des erreurs d’inter-
prétation.

Quelle place occupent les corps de Leishman dans la
classe des protozoaires? ’

Si Ross en fait un genre nouveau, Laveran et Mesnil
les classent parmi les piroplasmes, tandis que Jemma les
rappreche des hémogrégarines. Leshman les range parmi
les herpetomanas et Nicolle, enfin, parmi les flagellés.
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. _\TATOMIEPATHOLOGIQUE

Nous envisagerons séparément les 1ésions de la leishma-
niose humaine et celles produites par le Kala-Azar chez
les divers animaux réceptifs.

I. T.A LEISMANIOSE INFANTILR

Les lésions du Kala-Azar infantile sont surtout dévelop-
pées au niveau des organes hématopoiétiques (rate, foie,
ganglions, moelle osseuse), régions de choix pour le déve-
loppement des parasites. De plus, il peut exister au niveau
d’autres organes des lésions moins constantes et moins
caraectéristiques de la maladie.

Microscopiquement, ces lésions apparaissent détermi-
nées par D’accumulation des parasites. On peut penser
que ceux-ci penetrent avee le sang dans les viscéres, s’y
multlphent rapldement gseraient ensuite phagocytés en
partie par 1’endothelium des capillaires sanguins, puis &li-
minés surtout au niveau des reins.

Pour chacun de ces organes, nous exposerons d’abord
les données classiques et nous dirons ensuite en quoi elles
difforent des constatations anatomo-pathologiques faites
chez nos malades.

LA RATE. — 1° Macroscopiquement. — Klle est énorme,
atteignant 18 a 20 centimeétres dans ses grandes dimen-
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sions. L.a rate de notre malade numéro v atteignait 21 cm.
_ ‘de hauteur et 16 dans sa plus grande largeur. Son poids
- peut dépasser 400 grammes chez 1’adulte. De consistance
‘ferme, elle ne crie pas & la coupe, comme les rates sclé-
reunses. Klle garde sa forme hors de 1’abdomen.’

Sa résistance, assez faible 4 la rupture, est suffisante
pour qu 'une ponction prat1quee avec les précautions que
nous avons indiquées ne soit pas dangereuse.

Sa. coloration est rouge, violacée et non brun ardoisé,
commie les rates palustres, dont la teinte est due a I’infil-
tration pigrentaire.

Sur les coupes, les corpuscules de Malpighi sont parfois
hypertrophiés, tantdt peu visibles.

Lia capsule est parfois épaisse et le siége de périsplé-
_ nite. '

2o Microscopiquement. — FPour 'Jemma, les follicules
-clos subiraient des altérations dégénératives et atrophi-
ques. Il y aurait congestion de la pulpe rouge, avec réac-
tion des endotheliums vasculaires.

Le systdme lacunaire serait ectasié et 1’endothélium de
revétement riche en parasites.

Pour T.agane et Pettit, les corpuscules de Malp1gh1
trancheraient peu sur la coupe; la pulpe est trés conges-
tionnée. Il existe une réaction fibro-plastique, accusée. au
niveaw.des cellules du reticulum. La capsule et les septa
ne semblent que peu épaissis.

“Pour le professeur Matlei on eonstateralt a un faible
gr0s$1ssement un épaississement de la capsule et des tra-
vées  conjonctives intra-spléniques. Pas d’hyperplasie
marquée de la pulpe blanche et pas de congestion de la

pulpe rouge. Cependant, guelques foyers hémorragiques
sous- capsulaires ont été observés (cas numéro 1v).
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A un fort orossissement on a: une augmentation de
volume de la charpente conjonctive, due antant et et méme
plus & P’edéme des éléments conjonetifs qu’a la maultipli-
cation nette des éléments fibrillaives, le tout « constituant
une véritable sclérose de 'organe » (prof. Mattei). De
méme, a la périphérie des corpuscules -de Malpighi, les
éléments conjonetifs lamelleux: qui contribuent & les for-
mer sont épaissis en un manchon véritable, engainant le
systéme corpusculaire (artérioles et amas lymplioides pé-
ri-vasculaires).

Au contraire, les fins éléments conjonetifs qui consti-
tuent la limitante des sinus ne présentent que pcu de
signes d’hyperplasie inflammatoire.

La pulpe rouge, contrairement aux faits de Visentini,
Lagane, Jemma, Pettit, ne serait pas, d’aprés les examens
du professeur Mattei, le sidge d’'une congestion marquée.

Les sinus sont vides de sang et présentent une réaction
hyperplasique marquée des endothélium vasculaires qui
peut revétir deux aspects différents:

Aspect clair et réticulé ol la lumiére du sinus est nette.
Aspect atypique ou des amas cellulaires pleins, composés
de quelques macrophages normaux, de nombreuses cellu-
les rondes, d’éléments conjonctifs hyperplasiés et plus
tardivement de vastes corps cellulaires a4 noyaux dispa-
rus ou vacuolaires refoulent ou prennent la place des
cavités des sinus.

Les parasites siégent dans ces cellules de la pulpe
rouge, en des points qui ont relativement échappé a la
sclérose et parfois aussi 4 1'union des amas lymphoides
avec la pulpe rouge.

C’est dans le cytoplasme de ces gros éléments nuelee‘s
que nous venons de signaler que se logent isolément on
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groupés dans des sortés d’alvéoles les corps de Leishman.
Ces celluleb, parasitées, sont réunies en amas comme dans

~

e foie, et la parasitation est variable (2 a 3 par cellule).

-

Leur noyan est disparu, réduit ou en dégénérescence va-
cuolaire. .

' - Ainsi, les p;iraé.ite% ne se trouveraient pas plus dans les
eellules, dans ’endothélium vasculaire chez l’llomme que
dans les polvnuclealrex, hématies oun lvmphoevtes.

On auralt pu parfois ob%erver dans la rate des formes

de multlphcatlon.

" La pulpe blcmche. — Les eorpuseules de Malpighi sont
en général normaux comme nombre et volume. Ils auraient.
paru, au professeur Mattei, riches en cellules rondes, sur-’
fout autour des Famifications vasculaires, mais n’ont ja-
mais présenté l’aspect de centre germinatif et I’activité
folliculaire parait' réduite. De plus, la lumiére conjonetive
perl corpu%culalre signalée plus haut semble s’opposer a
1a dlffu%lon des lymphocytes vers les cordons ‘de Bilhroth
qui son’c 4’ allleurs peu reconnaissables. Les vaisseaux ont
des’ pdrms 4 peu prés normales en dehors de la sclérose
péri-vasculaire du systéme corpusculaire.

T roig. — Macroscopiquement. — 1! est gros mais
moins hypertrophié que la rate. Il est ferme, garde sa
forme quiand on ’extrait du corps. Il est de couleur jaune
et présente parfois 4 la coupe un aspect marbré, rappe-
lant le foie muscade.

:Miomsbbpigmement.» — ay Pour les classigues, le foie pré-
gente une légére infiltration graisseuse et on y rencontre-
rait des ilots formés par des cellules dégénérées et des lym-
phocytés contenns eux-mémes dans un réseau de fibres




—_ 97

conjonectives. C'es ilots sont surtout fréquents au niveau
des espaces portes. Les parasites seraient surtout conte-
nus pour Nicolle dans les endothélimmns des capillaires et
dans les cellules de Kuptfer, trés souvent dans les cellules
des parcnchyimes.

b)Y Les examens de foie de nwos Kala-Azar (obs. n° 1 et
obs. n° 1v) ont donné les aspeets suivants, qui s’éloignent
un peu des caractéres communément admis.

Un faible grossissement, le parenchyme a sa disposi-
tion normale, les travées restant normales entre des capil-
laires non congestionnées. Les vaisseaux portes et sus-hié-
patiques sont vides de sang. Tl existe une légére infiltra-
tion embryonnaire de certains espaces portes.

A un fort grossissement. — A ¢6té de lobules possédant
des cellules normales, i1l ¥ en a dont les cellules sont le
siége d'une dégénérescence donnant par ses vacuoles 1’as-
pect d’une écumoire, mais ne modifiant ni le volume ni les
contours de la cellule.

D’autres cellules, moins altérées, ont un evtoplazme
grenu et homogéne, & vacuoles plus petites et & noyaux
normaux.

*T.es capillaires vides de sang séparent les travées hépa-
tiques. Par plzices, les espaces inter-cellulaires sont ocen-
pés par une cellule probablement d’origine Kupfférienne
et qui est souvent parasitée.

Pas de modifications de la veine sus-hépatique, mais an
niveau des espaces portes on trouve une légére infiltration
embryonnaire par des cellules rondes. Cette infiltration
peut évoluer vers la cirrhose (Rogers) et Lagane assimiie
le Kala-Azar & certains cas de maladie de Banti.

Les endothélinms vasculaires ont peun de tendance &
proliférer.

7
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La parasitation serait surtout marquée dans les ecdllu-
les de 1’endothélinum vasculaire et les cellules de Kupffer,
peunt-&tre dans de grands mononucléaires. Pour les antears

classiques elle seraient. peu accentuée dans les cellules
hépatiques.

Le professeur Mattei, au contraire, aurait rencontré de
nombreuses cellules hépatiques nettement parasitées. Ces
cellules, disposées régulierement, se-réunissent par grou-
pes, véritables nids de cellules parasitées, pouvant aller
jusqu’d onze éléments cellulaires par champs (objectif &
immersion a 1/12° de Nachet et oculaire 4).

On rencontre tantét des cellules: dont le cytoplasma
semble littéralement remplacé par des parasites, tantét
des cellules o 1’on peut arriver & compter les leishmania
(34:4) qui n’en modifient ni 1’aspect ni le contour. Chaque
groupe de deux ou trois corps de leishmann semble enclos
dans une sorte d’aréole rappelant les petites aréoles
de la dégénérescence graisseuse.

Le noyan des cellules parasitées est trés altérée est pré-
sente le plas souvent un aspect,de dégénérescence vacuo-
laire, quelques fois sa place est occupée par une tache
claire; ailleurs, il est pycnotique, il peut méme finir par
disparaitre. e corps des cellules paraslteeq est le double
ou le triple des cellules normales.

Enfin, on rencontre, accolées a des travées hépatiques
normales, des cellules volumineuses et de forme allongée,
qui ont l’asi)ect des cellules de Kupffer hyperplasiées et
sont gorgées de parasites (cas n° 1).

La parasitation du foie parait done frapper le paren-
chyme et les elements interstitiels; mais elle semble pré-
dominer au miveau. des endothéliums vasculaires ot elle
parait active, tandis que la cellule hépatique semble pa-
rasitée secondairement d’une fagon passive.
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1.ms caxcrioxs sonf également gros, mais modérémient.
Ties ganglions périphériques sont pris (axillairves, ingui—
naux, cervieaux), ainsi que les ganglions profonds: mésen-
térigues, dun foie, de la rate, trachéo-hronchiques. Trois de
nos malades présentaient unc adénopathie trach
chique nette et hors de proportion
phériques.

&o-bron-
avee les ganglions péri-

Iistologiquement. — On trouv

e une capsule légérement
épaissie. Pas de sclérose

de la pulpe, mais des follicules en
grand nombre, avec centre germinatif trés net et en grande
activité.

Ilya hyperplasie notable des follicules clos et des cor-
dons folliculaires, cc qui constitue 1a modifieation la plus
nette des ganglions. La limitante des gros sinus et leurs
vaisseaux sont le siége d’épaississements assez marqués.
" La parasitation des ganglions est minime.

quelquefois dans des cellules endothéliales.’

On en trouve

Aussi la ponction ou P’excision des ganglions (Cochran)
pour examen histologique sont des moyens peu fidéles et
4 ne pas ufiliser.

T,A MOELLE 0ssEUsE (os longs et os courts) est toujours
molle, rouge, diffluente. Pour Christophers, les parasites
sont surtout abondants dans les macrophages,

quelquefois
rencontrés dans les polynuc

léaires et dans des myélocytes,
mais surtout trouvés dans les cellules endothéliales.

Les reins sont souvent atteints de lésions de méphrite
mixte. Les parasites ¥ gont rares. On peut cependant en
voir dans les endothéliums des amas glomérulaires et des
capillaires des tubuli et aussi dans 1’épithélinum des tubes,
‘spécialement des anses de Henle.

Pour Jemma, ce fait prouverait 1’élimination des para-

sites par le rein. e
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Le tube digestif: — On ne note rien du c6té de 1’eeso-
phage, de ’estomac, du paneréas, ni du gréle, mais le
gros intestin est altéré et présente souvent des lésions de

catarrhe muqueux et méme des ulcérations pouvant per-
forer la paroi de 1’intestin.

Le parasite n’a pu étre retrouvé dans le mucus intes-
tinal, mais a été vu dans la paroi des ulcérations (Christo-
phers).

Ces faits ont été invoqués en faveur de la théorie de la
pénétration du virus par la voie digestive.

La peau est indemne et les cas de leishmaniose avee 14-
sions cutanées ne semblent pas ressortir aux leishmanioses
viscérales.

En effet, Laveran n’a jamais constaté la coincidence
d’accidents cutanés et viscéraux au cours du Kala-Azar -
infantile. Il n’y a pas identité entre les deux leishmanioses
vigcérales et cutanees.

Les méninges (m. molles et caplllalres des méninges),
les testicules, les surrénales, le thymus, le poumon, les mus-
cles, les capillaires vasculaires des divers organes ont été
trouvés également parasités, sans qu’il existe d’ alteratlons
notables de leurs tissus.

.Le saqng, en dehors des modifications rapportées & 17hé-
matologie dn Kala-Azar ne contient que rarement des
parasites dans le Kala-Azar infantile. Ceux-ci auraient
été exceptionnellement signalés dans les polynucléaires,
les grands monos et les hématies du sang circulant (Morin
et Pringault).

II. T.A LEISHMANIOSE CANINE

A 1’autopsie des chiens morts de Kala-Azar spontane
on ne trouve rien de caractéristique.
La rate grosse semble d’aspect normal. P
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Le foie également, la moelle osseuse est congestionnée.

Tes autres organes ne présentent rien de net.

TLes parasites sont surtout nombreux dans la rate, ol
ils sont quelquefois en voie de digestion, et parfois con-
tenus dans des polynucléaires; puis dans le foie ol ils se
localisent surtout dans la travée hépatique; enfin dans la
moelle osseuse. Quel que soit l’organe parasité, les corps
de Leishmann sont surtout les plus abondants dans les
macrophages et les cellules des endothélinms vasculaires.

Chez le singe et la souris les lésions son identiques.

En résumé, les altérations, déterminées par le Kala-
Azar dépendent surtout de Vaceumulation des parasites,
ce qui explique la prédominence des lésions au niveau des
organes hématopoiétiques qui gsont les plus fortement
parasités.

Dans les organes on rencontre surtout les corps de
leishman dans les macrophages et les endothéliums vascu-
laires (bien que nous ayons trouvé dans un de nos cas les
endothélinms pen parasités et an niveau de certaines cellu-
les des parenchymes, en particulier dn parenchyme hépa-

tique qui se trouve parasité plus souvent qu’on ne 1’admet
généralement.




PROPHYLAXIE

Le traitement prophylactique du Kala-Azar est un des
chapitres les plus importants de 1’étude de cette maladie.

En effet, étant donné jusqu’a 1’heure actuelle 1’effica-
cité relative, malgré des résultats encourageants, du trai-
tement euratif, il vaut mieux prévenir le Kala-Azar
qu’avoir a le traiter. De plus, lIa fréquence sans cesse
croissante de la leishmaniose infantile et le nombre des
cas observés augmentant constamment sans que la gra-
vité de la maladie diminue nettement, nous semblent sou-
ligner, de fagon suffisante, I’importance de ce traitement
prophylactique. ' ,

Cette prophylaxie est cependdnt difficile & réaliser. En
effet, nous ne connaissons que d’une fagon imparfaite le
mode de propagation de la maladle. Aussi les régles pro-
phylactigues & édicter ne peuvent—elles avoir une bhase
ahsolument solide.

"Quoiqu’il en bOlt aprés avoir fait ces restrlctlonq préa-
lables, nous pouvonb, nous semble-t-il, en nous basant sur

1 etlologle et le mode de confaminmation déja déerit, baser

un plan général de prophylaxie. ) !
11 existe, en effet, nous ’avons vu, deux réservoirs prin-
cipaux de la leishmaniose en France: le chien et 1’homme,
tandis que les vecteurs de la maladie seraient les insectes
hématophages, la pénétration du parasite se faisant vrai-
gsemblablement par la voie digestive. ’
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Aussi pourra-t-on envisager trois ordres de mesures &

prendre:

1° (lelles visant les réservoirs du virus: homme et
chien;
- 2¢ Celles dirigées contre les agents de transmission:
les insectes; '

30 (elles tendant & diminuer la pénétration du parasite

par le tube digestif.

MESURES CONTRE LES RESERVOIRS DE LA MALADIE

a) Le chien semblant porteur de germes le plus im- '
portant, c’est surtout contre lui qu’il faudra se munir l‘
d’armes préventives:: \‘

1° Tout chien suspect sera sequestré. Tout animal ma- ‘\
lade sera abattu, brilé, enterré profondément et recouvert |
de chaux vive. ]l

Dans les localités ol 1’on aura obsetrvé de nombreux cas
de Kala-Azar, tous les chiens errants seront sequestrés et
tous seront abattus. Il ne doit v avoir nulle part de chiens
errants, car ce sont les plus dangereux au point de vue de
la diffusion du Kala-Azar.

20 Finfin, la promulgation d’un décret (Pringault), in-
terdisant Uentrée en France de tous les chiens venant des
contrées ot le Kala-Aear sévit & 1’état endémique, devra
stre envisagé. Il faudrait aussi prévoir peut-&tre un im-
pot rigoureux sur les chiens inutiles, ce qui pourrait con-
tribuer & diminuer le nombre de ceux-ci dans pertaines
familles.

3¢ Kmnfin, il serait bon d’instruire la population des
dangers que peut présenter le contact permarent arec des )
chiens, argument & faire valoir contre les nombreuses So-
: trices des animaux, alors gu’il

ciétés plus ou moins protec

serait préférable de ne négliger aucunc mesure susceptible
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de mettre a 1’abri de 1a leishmaniose les jeunes enfants.

. Les résultats indiqués par Basile & Bordanaro semblent
favorables puisque le fait de sacrifier tous les chiens de
cette localité lui a permis de ne pas observer un seul ecas
de Kala-Azar ’année suivante. .

b) L’homme est également un réserveoir, moins impor-
tant, certes, que le chien, mais contre lequel il faut se
garder. Aussi pourra-t-on:

1° Empécher 1’émigration des sujets des régions infec-
tées vers les régions restées vierges de Kala-Azar, sujets
trop nombreux actuellement et responsables sans doute
de la diffusion de la maladie.

20 Sans réaliser wn isolement véritable des sujets .
atteints, tacher de réduire leurs déplacements, de facon a
diminuer les chances de diffusion de la maladie.

' - 3° Signaler a 1’attention des médeecins, qui les ignorent
trop, les cas de leishmaniose infantile et dire que, méme
dans nos climats, contrairement i ce que écrivait récem-
ment encore Marfan, une grosse rate peut et doit faire
penser & la leishmaniose.

MESURES CONTRE LES AGENTS TRANSMETTEURS: LES INSECTES

Quelque soit le rdle accordé a chacun d’eux, on pourra
prescrire :

1° La désinfection des locaux, objets et meubles ayant
été en contact avec des individus infectés

2° Se mettre a l'abri des punaises, puces et autres para-
sztes, en  se conformant aux. regles de 1’hygiéne indivi-
duelle et sociale: proprete corporelle absolue, éviter 1’ en-
tassement dans les demeures, habltdtlons bien entrete-

nues,
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3¢ Sacrifier tous les animaux (surtout chiens) infectés

ou non, porteurs de puces.

MESURES CONTRE LA PENETRATION PAR LA VOIE DIGESTIVE

Kdicter:

1* Ta désinfection des selles, salive, mucus intestinal.

90 Qe méfier des eaux de boisson impures et de cer-
tains aliments (Iégumes, ete..), qui ont pu étre souillés par
les déjections d’insectes de 'homme ou du chien.

3o Traiter toutes les affection digestives pouvant servir
de porte d’entrée; faire laver les mains aux enfants et
les empécher de les porter a la bouche.

Ainsi toutes les mesures consistent a fuer le gerie chez
le chien ou 1’homme, et ici peut apparaitre le role du trai-
tement curatif, et ensuite & empécher la transmission:
détruire les insectes et protéger la voie digestive.

Quoique il en soit, il faudra que les pouvoirs publics
s’intéressent d la question, en mettant les erédits voulus
a la disposition des chercheurs, de facon a apporter au
probléme de la propagation du Kala-Azar infantile une
solution satisfaisante, base d’une prophylaxie efficace.
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TRAITEMENT

Le Kala-Azar a été 1’objet de nombreuses tentatives
thérapeutiques. Elles ont eu des fortunes diverses et la
plupart d’entr’elles ont fournis des résultats inconstants
et parfois déeevants.

Nous passerons rapidement en revue les diverses médi-
cations utilisées contre le Kala-Azar et nous insisterons
. particulidrement sur les résultats fournis par les derniers
~venus de cette thérapeutique: les sels d’antimoine.

I. Lies TRATTEMENTS ANCIENS OU ABANDONNES
a) La guinine (Price §t Rogers) seraif sans action sur le
Kala-Azar (Nicolle). In vitro Tuspa aurait constaté 1’effi-
cacité de. certains composés quihiques sur les cultures de
leishmania. Donovani, mais il convient de faire remar-
quer la fragilité naturelle de ces cultures.

b) Les arsenicaux, surtout leurs composés 01"r;1n1ques,
ont été eSbayes. On a utilisé successwement

L’atowyl, qui aurait donné un sucees d’ailleurs discu-
table a Man@on et des résultats négatifs & Nicolle et a
Mackie.

L’arsénobenzol et ses dérivés aurait eu une action effi-
cace sur le Kala-Azar spontané du chien qui peut, d’ail-
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leurs, guérir spontanément, ce qui rend doutenx les résul-
tats obtenus (Nicolle). Chez Penfant, bien que plus effi-
cace que ’atoxyl, ses résultats ne sont pus bien probants
{Conor, Archibald). Nous devons cependant sigpaler les
résultats fournis par notre dernier cas {obs. v). Notre ma-
lade qui, malgré le traitement stibié, avait conservé un
état général médiocre, fut traité par le 914 (6 injections
de 0,30 & 0,50%), sa température aussi &tait demeurde irré-
guliére; il eut, A lu suite de cette thérapeutigue, un abais-
sement durable de la température, avec diminution du vo-
lume de la rate et relevement de 1’état général. Il semble:
rait done gue dans guelques cas le 914 pourrait avoir une
action efficace quasi-spécitique.
L ’hectine (Conseil) aurait de meilleurs effets mais in-
constants. Nicolle et Laveran ont eu un cas de guérison
(1913). '
Les cacodylates, améliorant le sujet, ne Pont pas gudéri
complétement (J emma).
1in somme, si les arvsenicaux gsemblent, comme ailleurs,
avoir une action nette sur Pétat général des sujets, ils ne
paraissent jumais' constituer une médication spéecifique.
¢) Les mercuriaux ont été employés sans résultats favo-
rables: I’iodure de mercure (Donovani), le sublimé intra-
veineux ou intra-musculaire (Cortesi), le mercure colloi-
dal n’ont rien donné.
d) La fuchsine, injectée trois_fois par jour, en solution
aqueuse, a 20 0/0 (Donovani), n’a aucune action sur le
" Kala-Azar. ’

" e) Les alcaling (Rogers), ingérés ou injectés dans les
veines, combinés ou non aux autres moyens, capables
Qexalter la lencocytose choz les malades atteints de lieis-
mania (vacein antistaphylo, extrait de rate ou de moelle
osseuse, injections de thérébentine) ont ¢té employés sans
“suceds,

4
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1) La roentgenthérapie, associée ou non aux arsenicaux
(Jemma), n’a rien donné non plus.

g) La splénectomie, proposée du fait qu’elle avait été fa-
vorable dans certains cas de maladie de Banti (Alvares,
Makkas), s’est montrée inefficace chez le chien (Nicolle et

- Comte), a donné chez I’homme des résultats nettement dé-
gastreux on insuffisamment démonstratifs. Aussi Lave-
ran et Nicole s’élévent-ils contre cette méthode pratique-
ment dangereuse et qui, théoriquement, ne pouvait qu’étre

défavorable, le Kala-Azar étant une affection générale ct

non purement splénique.

h) Les vaccins spécifiques ont été mis & 1’essai. On pen-
sait faire apparaitre chez les mmlades des anticorps plus
abondants en leur injectant sous la peau des eunltures mor-
tes de leishmania Donovani, tuées a 55° (Cristina, 1911) on
des nucléo-protéides extraites de ces cultures. Les résul-
tats obtenus, malgré ’apparition d’anticorps dans le sang,

ont été nuls et 1’évolution de la maladie n’a pas été modi-

fide. Aussi, en 1913, Laveran-et Nicole conecluaient qu’il
‘n’existait pas de trdltement efficace de la leishmania vis-
cérale.

2° LiEs SELS D’ANTIMOINE

Fort heureusement. les plus ‘récents parmi les traite-
ments employés semblent actuellement, sinon constituer
une véritable médication spécifique, du moins &tre une
méthode plus efficace et plus constante dans ses effets que
les précédentes. :

L’ itmiTIQUuE DE POTASSE, ou tartre stibié, a été utilisé en

injections intra-veineuses, intra-musculaires, ou méme par
la voie buccale.
1) Les doses. — Par la voie buccale, peu employée, Cas-
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tellani, préconise la solntion de tartre stibié, contenant du
bicarbonate de soude, de la glyvcérine et de 1’eau chloro-
formée.

Pour les in,jm’ft'ir)ns intra-veineuses, on emploie les solu-
tions d’émétique, 2 2 0§0. On injecte d: abord 2 centimetres
cubes, puls on augmente progressivement jusqu’a 10 centi-
metres cubos en faisant des injections tous les deux jours.
(Cles doses, prescrites pour I’adulte, peuvent étre égale-
ment employées pour les enfants en diminuant guelques
fois la dose initiale, de facon a titer la susceptibilité et la
résistance du malade. Ces injections intra-veineuses ont
6té associées par Muir aux injections intra- musculaires de
térébenthine. -

Pour les injections intra-musculaires, on utilise, et nous
avons surtout employé la solution de Castellani:

Tartre stibié. .. ............... 1 gramme
Glyeérine ........ ..o 30 —
Solution phemquee a2 0/0..... 40 —

‘Aveec ou sans 5 centigrammes de bicarbonate de soude,
avee laquelle on pratique une série de 10 piqiires, en fai-
gsant tous les jours une injection de un demi & un centimeé-
tre cube. ‘

2) Les inconvéniernts que présente 1’emploi des sels de
stibié sont divers:

Ils se rapportent d’abord a leur difficulté de prépara-
tion et surtout de stérilisation, la filtration devant étre
opérée a froid.

Tnsuite, soit en injections intra-musculaires ol les pi-
giires sont treés douloureuses, soit en injections intra-vei-
neuses, ol le reflux de liquide dans le tissu cellulaire sous-
cutané peut &tre suivi d’escarres et de méeroses dangereu-
ses, les sels d’antimoine sont d’un emplol assez ennuyeux,
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De plus, chez les jeuhes enfants pusillanimes ¢t dont les
veines sont trés fines, il est parfois impossible d’arriver

4 ponctionner correctement les vaisseaux.

At point de vue général, on observe surtout apres les
intra-veineuses une- saveur métallique, de I’anorexie, un
malaise abdominal net. Quelques fois de la toux, des vo-
missements et notamment des phénoménes brutaux de
collapsus et d’hypotension,. fiécessitant quelquefois des in-
jections préalables de caféine, destinées A amoindrir ces
effets déprimants du tartre stibié. Enfin, on a signalé (Ca- -
ronia) um- pouvoir hémolysant assez net des sels .d’anti-
moine. -

Récemment, Jemma a rappelé les faits de stibio-intolé-
rance et de stibio-résistance, et montre que certains en-
fants guérisseni: avec quatre a huit injections & peine,
alors que quarante ou cinguante sont nécessaires  pour
d’auntres. )

3). Les avantages retirés cependant de cette médication
paraissent assez importants pour qu ’elle puisse 8tre con-
servée. Les résultats signalés par Castellani, erstlna et
Caronia, Rogers, sembleraient favorables. lls indiquent
aprés le traitement antimonié une disparition de la tem-
pérature ou tout au moins l’espacement de plus en plus
net des périodes fébriles, avec chute prog gressive a la nor-
male, ’Jaugmentation de poids des malades, la réappari-
tion de la formule sanguine normale, la disparition des
parasites de la rate et une certaine diminution de volume
de cet organe, tous signes qul, nons 1’avons vu, sont symp—
tématiques de ‘la guérison.

Pour Jemrna, le tartre stibié intra-veineux serait le spé-
cifiqgue absolu du Kala- Azar et constituerait le seul trai-
fement & préconisger.
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Quant aux résultats constatés dans nos observations, ils
ne se rapportent qu’a un seul malade traité par les injee-
tions d’émdétique de K. et Aéeédé apros dix injections,
sans gu’an point de vue local ou général on ait pu consta-
ter des modifications notables et favorables a4 aucun mo-
ment du traitement.

Ftant donnés, d’une part, les effets brutaux des injee-
tions intra-veineuses (’émétique de K.; d’autre pait les
phénomeénes doulourenx dus aux injections intra-museu-
laires de la solution de Castellani, nous pensons que 1’uti-
lisation du tartre stibié n’est qu’un pis aller A défaut de
stybil et surtout de stybénil, dont nous allons envisager
’emploi.

A gignaler, cependant, que, conformément aux faits
cités par Muir, ’apparition d’abees au cours du traite-
ment par la solution de Castellani, nous a paru coincider
avec une amélioration de 1’état général et local des mala-
des, peut-8tre en rapport avec P’exaltation de la polynu-
cléose sanguine.

Cle fait nous ferait donc donmer la préférence aux in-
jections intra-musculaires de Castellani sur les injections
intra-veineuses de tartre stibié.

L ANTIMOINE METALLIQUE restant plus longtemps dans
’organisme, aurait donné de bons résultats & Brahachari
Bahadur, qui n’aurait pu d’ailleurs arriver a préparer une
solution colloidale d’antimoine. Quant aux onctions avec
une pommade & ’antimoine métallique (Rogers), nous ne
pensons pas qu’elles puissent constituer une médication
trés active.

T ’AMETIQUE DE s0UDE ou stybil a été utilisé en solution &
5]

2 ou 4 .0/0, par voie intra.-veineuse, surtout en série de
12 a 15 injections, & doses progressives, pouvant aller
jusqu’a 8 et 10 centigrammes.
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Mais 1’émétique de soude parut avoir le méme effet dé-
pressif que 1’émétique de K. chez nos trois malades, aux-
quels il fut injecté. L’emploi de ce médicament n’a été
dans nos cas suivi de la guérison du sujet qu’une seule
fois. Ainsi le stibyl nous parait-il présenter les mémes in-
convénients et a peu prés les mémes avantages que 1’émé-
tique de K. et son emplol ne nous semble pas devoir étre
plus étendu. ‘

LE sTIBENYL est utilisé en injections infra-musculaires de
54 20 centigrammes, de préférence a4 doses progressives.
On fait tous les jours .ou tous les deux jours une injec-

"tion jusqu’a ce qu’on arrive a 10 enviren, et 1’on reprend
une nouvelle série aprés un repos plus ou moins long.

Des cas de guérison clinique et compléte ont été signa-
1és par Klippel et Monier-Vinard.

Nous n’avons pu nous proeurer ce médicament, de fa-
brication anglaise, et qui ne se rencontre pas facilement
dans le commerce. ' _

Aussi nous bornerons-nous a signaler, d’une part, con-
trairement aux résultats fournis par les autres sels d’anti-
mwoine, la constance des effets de cette médication et sur-
tout sa facilité d’utilisation, la voie intra-musculaire sem-
blant chez P'enfant la plus facile et moins dangereuse.

3° LEs MEDICATIONS ADJUVANTES

En plus du traitement quinigue, de mise dans les cas de
paludisme associé, il fandra prescrlre- k

Le repos complet ou presque complet, surtout dans les
perlodes fébriles. )

L’hygiéne sera normale et devra éviter le surmenage et
surtout le refroidissement, cause de pas mal de broncho-
pneumonies terminales.
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Llalimentation sera saine et reconstituante.

Les toniques généranr devront étre emplovés de facon
constante (quinguina, kola, strychnine), mais on aura sur-
tout recours, en les faisant alterner, a la médication arse-
nicale et ferrique. Afin de réveiller les fonctions hémato-
poiétique de la rate et de Ia moelle osseuse, on pourra asso-
cier extrait splénique ou de moelle osseuse au traitement
stibid. ) ~

Enfin, étant donné les modifications favorables obser-
vées sous l’influence de certaines affections intercurren-
tes ou de suppuration locales survenues au cours du trai-
tement par les injections intra-musculaires de la solution
de Castellani, on a eu 1’idée d’associer Vabeés de fixation
au traitement spécifique. Cette méthode est encore a 1’étu-

de et nous ne possédons pas encore de documents a cet
égard.

Ex mbsumi. — Kn présence d’un Kala-Azar confirmé
par la ponction de la rate on a, malgré les.quelques ineon-
vénients pouvant en résulter, le devoir d’essayer: ﬂrapid(%;
ment le traitement spécifique ou para-spécifique de la leish-
maniose infantile, c’est-a-dire par les sels d’antimoine. On
emploiera de préférence le stibényl. Si ’on est dans 1’im-
possibilité de s’en procurer, on pourra hésiter entre 1’em-
ploi du stibyl intra-veineux ou de la ‘solution de Castellani
en injections intra-musculaires. Nous donnerons la pré-
férence a ce‘tte'derniére. '

Ces  injections, dont la posologie a été indiquée plus
haut, seront faites par séries de dix i douze, espacées d’un
mois environ et seront continuées pendant deux a trois
mois, aprés la chute de la température et surtout jusqu’a
la disparition-des parasites de la rate.

La m(idication adjuvante ne sera jamais oubliée et 1’on

) 8
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fera alterner le fer et V’arsenic surtout, sous forme de
novarsénobenzol intra-veineux. Avec une thérapentique
ordonnée ainsi, si I’on a & faire & des sujets dont la conta-
mination-n’est pas trop lointaine, & é&volution pas trop
avancée et & résistance suffisante, on pourra espérer obts-
nir quelques cas de guérison clinique et parasitologique.

Un seul de nos malades, Jusqu 3 présent, s’est trouvé
" ehmquement guen _

Nous peasons que la précocité du traitement a, ici,
joué un role prépondérant et pent expligner 1’évolution
‘ favorable présentée par cet enfant.




s -

CONCLUSIONS

1. — Le Kala-Azar, tel In dysenterie ou le paludisme,
tend & devemnir une wmaladie autochtone.

II. — Son pragrostic clinigue peut stre fait avee de
- grandes. probabilités, mais doit toujours étre vérific par
la ponction de la rate, pratiquée avec une aignille fine et
neuve, manouvre inoffensive et donnant cenle la certitude
du diagnostic. .

Cliniquement, le Kala-Azar se révele par des signes
identiques au Kala-Azar tunisien: anémie, fidvre irrégulie-

re, amaigrissement, hyper—slénomégalie, gros foie, hyper-
trophie des ganglions, avec souvent adénopathie trachéo-
hronchique. - ;

11 évolue.souvent vers la mort et doit étre ‘distingud: du
paludisme infantile, de la bacillose péritonéile, de la len-
cémie myéloide, de la syphilis splénigue, des amémies
pseudo-lencémiques.

IIL — 11 est pu au leishmania Donovani. Celui-ci déter- ‘
mine des Listons variables, suivant les les auteurs, mais . !
qui nous ont paru réaliser des types de sclérose, surtout
marquée au niveau des organes hématopoiétiques. La pa-
rasitation des organes est dominante pour les classiques
an niveau des endothélium vasculaires, fréquente dans
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nos cas dans les cellules des parenchymes ef en particu-
lier le parenchyme hépatique.

IV. — Le TRAITEMENT CURATIF, qui tend & devenir spéci-
fique, trouve sa meilleure arme dans les sels d’antimoine
(émétique ou stybenil), puis dans le 914 et les abeds de
fixation. Il doit étre associé au traitement tonique adju-
vant. Son efficacité dépend de la précocité de sa mise en
euvre, - . !

V. — Le Kavra-Azar, maladie des jeunes enfants, du
sexe masculin, des classeés pauvres, semble d’origine ca-
nine, parait se transmettre par les insectes hématophages
et pénétrer dans 1’organisme par la voie digestive.

" La prophylaxie doit atteindre surtout le chien, en détrui-
sant les chiens errants ou malades; 1’hommé en traitant
les individus infectés et en interdisant 1’accés du sol fran-
Qais aux divers émigranfs syriens ou autres. Elle tendra
a faire disparaitre, enfin, les insectes hématophages.

VI. — Le Pronostic du Kala-Azar malgré le traitement
stibié est trés grave, sinon fatalement mortel.

Le Kala-Azar constitue & 1’heure actuelle, dans la ré-
gion médiﬁerranéenne, un.-véritable danger social.

PSR SR
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SERMENT

En présence des Mailres de cetlie Ecole, de mes chers
condisciples et devant Ueffigie d’Hippocrate, je promets
et je jure, au nom de UEtre supréme, d’étre fidéle aux lois
de l’honneur et de la probité dans I’exercice de la Médecine.
Je donnerai mes soins gratuits d U'indigent, et n’exigerai
jamais un salaire au-dessus de mon travail. Admis dans
Uintérieur des maisons, mes yeux ite verront pas ce qui 8’y
rasse; ma langue taira les secrets qui me seront confiés, el
mon état ne servira pas d corrompre les meeurs nt a favo-
riser le crime. Respectueux et reconnaissant envers mes
Maitres, je rendrai a leurs enfants Uinstruction que j’ai
recue de leurs péres.
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4 mes promesses! Que je sois couvert d’opprobre et mé-
prisé de mes ‘confréres si §’y manque!

En ma qualité de Censeur de tour, Vu
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Contribulion & UEtude du Kala-Azar
infantile autochione. Le Doyen,

Par M. Joseph Zuccarelli. EUZIERE.

Mantpellier, le 30 octobre 1923.

Je pense que la Faculté peut en per-

. . Vu et permis d'imprimer :
mettre I'impression.

Montpellier, le § octobre 1923. Montpellier, le 30 octabre 1823.
Le Professeur, - L.e Recteur.
VIRES. Jules COULET.










