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Dédié a la mémoire de PASTEUR

a locecasion du centemnaire de sa naissance

par

V. BABES,

Directeur de 'Institut de Pathologie et
de Bactériologie de Bucarest.
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T,
NOTIONS GENERALES SUR LA PELLAGRE

Définition. La pellagre est une maladie endémique générale,
se déclarant de préférence dans les régions on la population se nourrit
de mais, elle est le plus souvenlt a évolution lente, aux exacerbations
printaniéres, vernales et quelquefois automnales, caraclérisée par des
troubles nerveux, digestifs, et culanés; ces derniers, se manifestant a
la suite de I'action des rayons solaires directes, consistent en un érytheme
avec desquamalion, pigmentation, atrophie ou sclérose, localis¢ pres-
que loujours, aux parties découverles.

Elie alteint surtout les paysans vivant dans la miscere, affaiblis
par des maladies, infirmes ou bien névropalhes.

On peut donc regarder la pellagre d’une part comme le résullat
d’une sensibilisation particuliere, d’abord de I'archiblaste, a4 la suite de
Palimentation par le mais plus ou moins avarié et de 'autre d'une ma-
nifestation morbide complexe, périodique et chronique se produisant
surtoul chez les paysans pauvres, affaiblis ¢t sensibilisés.

La pellagre n’est nullement une simple maladie de carence, clle pos-
stde certains caractéres de specificité.

Elymologie. n ce qui concerne I'étymologie du mot pellagre, elle
dérive sans doule des mols pellis ou pella (peau) et agria (rugueux).

Dans le passé, avant que Vexistence de la pellagre soit établit
comme enlité morbide, la dénomination de cetle maladie a vari¢ d’apres
les pays et les régions et d’aprés la notion que chaque peuple ou cha-
que observateur avait de sa nalure.

Elle a été tour i tour considérée comme une Iepre dégénérée, un
scorbut, ou une lé¢pre combinée a un scorbul, ensuile comme une ma-
nifestation syphilitique et enfin comme une maladie spécifique. Elle
a ¢élé nommée en conséquence : lebbra, rosa della Asturia, scorbuto
alpino, scorbute montano, pellarela, pellarina, salso, umore salso, sco-
tatura di sole, colore del fegato, mal rosso, mal della spieza, mal del
padrone, mal della miseria, lepra lombardica, malattia della insola-
zione di primavera, lepra italica, maladie des environs de la Tesla,
mal darronse, mal des Bascous, mal de Saint-Amans, mal de Sainte-
lose, mal de misére, pellagre des Landes, gale de Saint-Ignace, la pel-
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lade, mal della rosa, dermatagro pellagrina, mal del higado escama-
tura des higado, malo del sol, malo del monte, flema Salada, lepora
de Asturias, maydismus, psychonevrosis maydica, raphania mayseidica,
gushref, gofar, lahoon, pelegria (Jukatan) onob (Indes).

Au Mexique les pellagreux sont nommés enmaizados (maiscs).
En Roumanie la maladie a ¢élé nommée pdarleala (brilure), jupueald
(écorchure), buba tranjilor et boala sidracilor (maladie des pauvres).

Historique. Dans les écrils d'Hippocrale el de Celsius la pellagre
n’a pas ét¢ signalée. .

De méme les écrits des arabes ne mentionnent pas une semblable
maladie. Elle a fait son apparition en Europe apreés l'importation du
mais de 'Amérique et peu d’années apres 'acclimalisatlion du mais ap-
porté du nouveau continent, premiérement en Espagne, puis dans la
I‘rance du sud el dans 'Italie du nord.

En Italie, d’aprés Frappoli, Pexistence de la pellagre remonterait
en 1578 ou, tout ou moins, c’est a cette date qu'ont été constalés les
premiers cas; il se base sur les régiements d’admission a ,L’ospedale
Maggiore de Milano” ot l'on mentionne la maladie ,pollarella” qu’il
croit étre la pellagre. D’aulres (Astruc el Gheradini) pensent qu’il s'agit
ici de la syphilis.

La premiére observalion certaine relalive a la pellagre est celle de
Maffei, en Ilalie, qui, dés 1600, a remarqué que les hommes qui se
nourrissent exclusivement de mais présentent certains ¢élats pathologi-
ques. On ne connait pas ensuile d’autres observalions jusqu’en 1700,
quand Ramazzini, dans son [raité des maladies des artisans, parle du
,mal de padrone” tres fréquent sur les deux rives du Po; il dit: ,de
cette méme cause de mauvaise nourriture naissent des coliques et des
affections hypocondriaques que les paysans nomment mal de padrone
qui présentent quelques uns des caracteres des passions hystériques’”!).

En 1735, Don Gaspar del Casal (Ovreiedo), médecin de Philippe
V, a observé dans la population pauvre de I'Aslurie une maladie qu’il
considére comme une association de la lépre et du scorbul mais qui,
si 'on en juge d’apres les symplomes donnés dans ses écrits, ne peul
élre que la pellagre, cet auleur donne la premiére reproduction dun
pellagreux. L.a maladie était déja devenue endémique et nommée par
le peuple ,malo de la rosa’”. Dans son livre, il laisse entrevoir que la
nourriture serait la cause directe de la maladie.

Lc travail de ce médecin ne fut publié quaprés sa mort et seule-
menl apreés que le médecin francais T'hierry, attaché d’ambassade en
Espagne, publia en 1755 en France, sur celle maladie un (ravail dans
lequel il s’est beaucoup servi de louvrage de Casal, lui empruntant des
passages el en faisanl ainsi connailre ses observations.

Thierry comme Casal, considérenl la pellagre comme une associa-
lion de la 1eépre et du scorbut.

En 1751 Della Bona émet Pavis que la pellagre est une variété
de lépre.

') Cité d’apres Marcelo Martinez - - Thése — Paris 1911,
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Sauvage, dans sa ,,Neurologie méthodique” I'a déerile sous la dénomi-
nation de ,lepra asturiensis” et la classe dans les maladies cachecliques.

En 1771, Frappoli décrit la maladie en Italie (Lombardie); il in-
troduit dans la science la dénomination populaire de pellagre. Cet
auteur croit que la pellagre a existé méme avant U'introduction du mais,
puisque, comme nous l'avons montré plus haut, il considére comme
telle la maladie qui était depuis longlemps connue en Italie sous le
nom de pellarella et produite par Pinsolation.

Antonio Pripali, professeur a I'Universite de Padoue, décrit la ma-
ladie dans les états de Venise et est d’avis que toutes les maladies, con-
nues sous les dénominations ci-dessus, ne sont quune seule et méme ma-
ladie. Mais il n’a pas publié ses travaux, qui ne Uont été qu'en, 1776 par
son éléve lacopo Odoardi, dans le livre ol il décrit la maladie sous le
nom de scorbutus alpinus.

Zanatli, en 1775, déerit la pellagre, émetlant la conceplion patho-
génique que la maladie serail produite par I'accumulation d’acides dans
I'organisme pendant 'hiver.

En 1776, la ,Société patriotique de Milan” erée un prix pour la
résolution du probleme de Véliologie de la pellagre. Une partie de
ce prix a été décernée A Videmar, qui a affirmé et cherché a prouver
que la pellagre est la conséquence de la misére et particulicrement de
I'alimentation misérable. : ;

En 1780, Gherardini décrit la maladie ; ensuite Alberto Varese, en
1781, publie sa théorie sur le role éliologique des rayons solaires dans
la pellagre, qu’il nomme en conséquence ,insoleto di primavera, vol-
gamente ditte pellagra.”

En 1786, Gaelano Strambio, médecin d’un asile de pellagreux, ar-
rive a4 la conviction que la pellagre est une maladie spécifique.

En 1789, Francesco Franzago et en 1796—98, Thouvenel, médecin
[rancais, démontrent Uidentité de la pellagre lombarde avec le scorbut
alpin (Franzago) et avee le malo de la rosa d’Espagne. Mais I'ouvrage
de Franzago w'a éLé publié quen 1805 et il eut a soutenit une lutle
acharnée conitre les autres médecins, jusqu'a ce que son opinion ait
triomphé. Thouvenel est le premier qui signale avec précision les rap-
ports qui existent entre la pellagre el le mais. Il est donc considéré
comme le promoteur de I'hypothése maidique.

En Angleterre, le Dr. Holland a éLé le premier a altlirer T'altenltion
sur les phénomeénes pellagreux. Thillius deés 1792 a déeril la pellagre
italienne observée dans 3 cas a Vienne par le Dr. Careno.

IEn 1806, Marzari en Italie, reprenant Uidée émise par Thouvenel,
a exposté le premier, dans un lravail scientifique (1810) la théorie
de Tinfluence du mais dans la pellagre, dénommée théorie zeiste. 1l
eroit que la pellagre a comme cause unique la consommaltion du
mais cru, non arrivé a la maluration.

Ballardini (Brescia) en 1844—45 donne une nouvelle forme a la
théorie zeiste. Il croit que ce n'est pas le mais lui-méme, mais une
moisissure nommée verdel” ou verderamo” qui croit sur lui, et pro-
voque la maladie. II a créé ainsi la théorie verdéramicue.
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Calderini el Carlo Galo considérent la pellagre comme une méla-
morphose de la syphilis. ' '

En 1855 Lussana et Thua publient leur ouvrage, honoré dun
prix par PInstitut Lombard, dans lequel ils affirment que linsulfisance
alimentaire du mais est la cause de la pellagre.

En 1857, Benveniste considére la pellagre comme produite par des
causes débilitantes banales.

Ainsi vers la fin du XVIII-a siécle et au commencement du XIX-e
une nouvelle entité morbide (la pellagre) était reconnue dans les 2
patries de celte maladie: I'Italie et I'Espagne; ce n’est que dans son
éliologie que les avis étaient partagés, les uns soutenant que la misére
et les autres que le mais élail la cause de la pellagre.

Bientot apres, la méme chose se produit en France, surfout apres
que U'époque des guerres a favorisé la connaissance et I'échange de
vues entre les médecins italiens el [rancais, et que les travaux de
Thouvenel ont été connus en IFrance.

Les médecins francais Biol, Hasson et Alibert ont eu loccasion
d’observer la pellagre en Italie; les deux derniers onl décril un cas
observé a Paris sur un soldal qui avait pris part a Pexpédition d’'Italie.

L’étude de la pellagre en France a commencé avec le lravail
de Haméon, qui I'a observée le premier en 1818 dans les provinces
du sud (Landes) et 'a déerite ensuile en 1828 sous le nom de ,mal de
teste ou ,mal de misére”. Il décrit I'érythéme automnal, Pentérite, les
troubles psychiques, la cachexie, ainsi que la fréquence prédominante
de la maladie dans la populalion pauvre, sans pouvoir établir identité
de la pellagre italienne avec celle maladie.

Ce sont seulement Ginfrac, Bonnel el Arlhand, qui, connaissant la
pellagre italienne, ont pu identifier la ,maladie de teste” avec la pel-
lagre.

Gintrac monlre aussi des cas sporadiques de pellagre et tend a
la conception que la pellagre n’esl pas une entité morbide mais un
syndrome.

Marchand, en 1826, décril a son lour la maladie dans le sud de la
France, en la considérant, de méme que Frappoli, comme une lépre
dégénérde.

Th. Roussel, en 1845, démonlre dans sa monographic remarquable
que la pellagre et la lépre sont deux maladies différentes et soulient
la théorie de Bellardini que la pellagre provient d’une inloxication pro-
duite par les parasiles du mais: le Sporisorium maidis; un parasile
du mais récolté vert et non séché serail, & son avis, le producteur de
la. pellagre.

Aussi bien Ginlrac que Marchand et Roussel ont établi que I'en-
démie de la pellagre ne se borne pas aux Landes, mais qu’elle s’étend
a la région méridionale et occidentale de la France.

Billod a bien ¢tudié la partie clinique de la maladie.

D’autres études ont été publiées sur la pellagre par Gibert, Di-
vérgie, Rousilhe, Méniére, Bouchard, Landouzy el Cassalat; ensuite C,
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Paul, a combattu le zéisme en soutenant que la pellagre esl le résultat
d’une inanition progressive.

C. Raymond, étudiant la pellagre dans la province de Gorlz, observe
que les habitants slaves, qui ne mangent pas de mais, ne sont pas
atteints de pellagre, comme les latins. Pour lui, I'étiologie est comprise
en deux miofs: ,mais et misére”’. Il croit que la production de Iéryt-
héme, en dehors du soleil, peut étre influencée aussi par d’autres causes
almosphériques.

Landouzy pére, en 1860, étudie la pellagre sporadique el nie trés
énergiquement la théorie maidique : la misére seule en serait la cause.

Bouchard, en 1862, n’admet pas la pellagre comme entité mor-
bide, mais la considére comme un syndrome. Il nie aussi le role du
mais el tous les cas de pellagre sporadique qui contrediraient existence
de la pellagre comme entité morbide admettant, comme Landouzy, celui
de la misére et de l'insolation.

Mais en examinant les 20 cas cilés par ces auteurs, ou constate
que trés peu sont typiques. -

Lépoque de Landouzy et de Bouchard est I'époque du dévelop-
penient de la doctrine de la pellagre sporadique. Aprés cux commence
la décadence de celle doctrine,

Manasei (1861) et Vacca (1862) altribuent la pellagre a lemploi
presque exclusif du mais dans 'alimentation. Vacca croit avoir observé
que la suppression du vin aux pellagreux aggrave la maladie.

Aprés eux, Hardy et Gaucher soutiennent la méme idée, que la
pellagre n’est pas une entité morbide, mais un syndrome d’intoxica-
cation chronique par différentes substances, comme: les loxines du mais,
I’alcool et d’autres.

En 1871, Lombroso donune une nouvelle forme a Ia théorie ver-
déramique de Bellardini. 11 croit que Pintoxication dans la pellagre
est duc 2 des substances toxiques qui résultent de Paction de certains
champignons sur le parenchyme des grains du mais. Les produits de
ces champignons seraient semblables aux plomaines découvertes par
Selmi. Lombroso lait triompher la théorie maidique.

En 1870, Schiling, au Congrés de Génes, a soulenu que le palu-
disme aurail une influence directe sur la genése de la pellagre.

En 1881, Majocchi atfirme quil a trouvé, dans le mais avarié
aussi bien que dans le bon, une baclérie qu'il nomme baclerium maydis.
Celle bactéric aurait été (rouvée ensuite par lui dans le sang, le foie,
les poumons, les reins, la muqueuse inlestinale, et les lésions érythéma-
leuses des pellagreux.

Neusser, qui a étudié la pellagre en Autriche el en Roumanie, sou-
tient que la maladie est d'origine maidique. Sous Iinfluence du pa-
rasite ,bacterium maydis”, il se formerail dans le mais une substance
toxique du groupe des glucoses, qui, en se décomposant dans l'intestin
provoquerait la pellagre.

D’apreés cet auteur il s’agit dans la pellagre d'une auloinloxication
qui se manifeste alors quand, par une altération de la muqueuse intesli-
nale, les substances mentionnées sont resorbées, '
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Giava émel une aulre hypolhése auloloxique en supposanl une
inloxication endogéne des personnes chez lesquelles, & cause de la dé-
composilion du mais mal préparé, la muqueuse intestinale alterée laisse
passer des substances loxiques,

In 1895, Carraroli soutient qu’il a trouvé dans le sang, la salive
el les matiéres fécales des pellagreux un bacille qu'il nomme bacil-
lus pellagrae.

En 1902, Cenni, a réussi a isoler du mais avarié les moisissures
aspergillus fumigatus el :I:spcrgi'llus Ilavescens. Pour lui, la pellagre
est une mycose.

Besta admel le role de ce champignon, loutefois il n’altribue pas
la maladie au champignon lui-méme, mais aux toxines qu’il élabore.

Cenni el Besla, expérimentant les champignons sur les animaux, ont
apporlé une nouvelle contribution a la doctrine zéiste, en montrant
que c¢ champignon peul produire des toxines, conlrairement aux al-
firmations des aulres auteurs.

La théorie toximaidique soulenue par Lombroso et son école, a
élé cependant plus tard I'objet de nombreuses attaques.

- Deux nouvelles hypotheses d’Alessandrini et de Sambon, cherchent
a mellre hors de cause le role du mais. Alessandrini conclut de ses ex-
périences, que la pellagre ne peul élre produite par le mais, parce que
de nombreux pellagreux n'ont de leur vie mangé du mais et que la
pellagre existe méme dans les régions ou le mais ne se cultive pas et que
la maladie manque dans des contrées d'intense culture du mais: La
pellagre est poyr lui d'origine hydrique. La maladie se déclare sur-
tout dans le pays ol I'eau potable est trouble et infectée. It y aurait
dans T'eau un nématode qui pénétrerait dans l'organisme.

Sambon croit que la pellagre, qui rappelle par cerlains caracleres
la malaria, est une maladie infeclicuse, produite par un protozoaire
transmise par une mouche du genre des Simulides. Le caractere épidé-
mique de Daffection plaiderait encore, dit Sambon, pour lorigine pa-
rasitaire.

Raubitscheck, Lodi el Horbaczewski émettent, la théorie photodyna-
mique. Nourrissant des souris blanches avec du mais ordinaire et les
exposant au soleil, ils constatent qu’elles contractent une maladie sem-
table a la pellagre, tandis que les souris témoins et les grises restent
bien portantes. Les extraits alcooliques du mais bon ou avarié produisent
de semblables effets sur les souris blanches ; il en est de méme pour
Ihuile extraite du mais mélangé a la farine de blé, Raubitscheck en con-
clut que la pellagre est causée par 'huile du mais et activée par les
rayons solaires.

V. Babes a publi¢ depuis 1890 une série de lravaux qui basés sur
ses expériences propres, combattent cette théorie. V. et A. Babes ont
réussi a produire chez les chiens, les lapins el les cobayes, blancs ou
colorés, une maladie semblable a la pellagre, sans les exposer au soleil.
Ils combaltent la théorie de Sambon basée sur des études el des en-
quétes. Ils se rallient & une théorie qui se rapproche de celle toximai-
dique de Lombroso sans admellre les bases sur lesquelles sappuic
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cel auleur (rouvant des bases solides pour élablir la spécilicité de la
maladie,

En 1911, apparail une nouvelle théorie assez conluse qui se rap-
proche des hypotheses autoloxiques sur lorigine de la pellagre, celle
des maladies de fermentalion de Kohlbrugge. D’aprés ceflte (héorie,
la pellagre ferait partie d’'un groupe de maladies nommées maladies
par fermentalion el produites par une bactérie qui se trouve dans les
diverses céréales ¢l surtout dans le riz (bacillus oryzae ou d’aulres de la
méme calégorie), et qui détruirait la flore intestinale. De ce groupe font
encore parlie le scorbut, le choléra noslras, le béri-béri, la maladie
de Barlow et d’autres. Toutelois Kolbrugge nw’a pas isolé celle bactéric
du mais.

En Russie, la pellagre a élé d’abord déerite par Cholmolky, dans
le département de Hotin (Bassarabie).

En 1907, Kozowsky a publié un travail, ou il expose le résultat
de nombreuses autopsies et recherches anatomo-pathologiques qu’il a
eu l'occasion de faire en sa qualité de médecin chef du grand Asile
d’aliénés de Kostugeni (Basarabie).

En 1912, ce méme auteur publie le résultal de ses recherches ana-
lomo-pathologiques des 5 derniéres années dans un imporlant ouvrage
inlitulé¢ ,Die Pellagra”.

En 1907, la pellagre a élé décrite en Bulgarie par Pelroff.

En Roumanie, elle a été d’abord observée par la D-r Varnav, qui,
dans son travail inaugural : | Rudimentum physiologiae Moldavie”, de
1836, montre les symptomes d’une maladie nouvelle, observée en Mol-
davie, el dans laquelle il reconnait la pellagre.

En 1843, Finkelstein a trouvé a Mihdileni (Roumanie) une mala-
dic qu’il croit la leépre épidémique ; elle est caractérisée par des mo-
difications pathologiques au niveau des mains el des pieds (rosée, for-
mation d’une sorte d’érythéme, diarrhée, délire) qui coincident avece les
symplomes de la pellagre.

En 1847, Caillat Tait a 1"Académie de Médecine de Paris une commu-
nication sur la pellagre observée en Moldavie et qu’il considére comme
une lépre endémique.

En méme temps que Caillat, ou méme avant lui, Alevandre Théo-
dori, médecin des départements de Tecuci, Tutova et Roman, observe
la pellagre dans ces régions, mais ne publie pas ses observalions ; elles
ne Tont été quen 1848 par Jules Théodori, dans sa thése, inaugu-
rale, intitulée : | Dissertatio inauguralis medica de pellagra”, soutenue
a I'Universilé de Berlin. Il montre que le peuple dénommait cetle
maladie buba tranjilor”, jupueald’, ,parleald”, ,boala siracilor’.

Felix, a observé la maladie en 1863, 'année suivante il I'a aussi
observée dans 1'Olténie montagneuse et ensuile a peu preés dans tous
les départements.

En 1876, Sufzu, décril 1a manie el le délire pellagreux en Roumanie.

En 1883, Anfoniu publie un travail inlitulé: Eliologie de la
Pellagre”. En 1887, il donne en langue francaise le résultal des obser-



valions et des expériences qui ont ¢élé faites dans le pays jusqu'a lui et
relatives surtoul a Pétiologie de la pellagre (Trailé de la pellagre—1887).

La méme année, Sergiou publie la premicre stalistique de la pel-
lagre en Roumanie.

En 1888, Neagoe expose le résullal de ses recherches sur la pel-
lagre en Italie, ot il a été envoyé dans ce bul. Il insiste surtout sur
les moyens de combattre la maladie par la suppression du mais. Plus
tard, le méme auleur publie successivement plusieurs lrayvaux relalifs a
celle maladie et a son traitement.

En cette année, Luca, dans sa thése, ,considérations sur la pel-
lagre chez les enfanls”, publie les recherches anatomo-pathologiques
de V. Babes sur la peau et le systéme nerveux dans la pellagre.

Les années suivantes, V. Babes publie, en partic en collaboration
avec Sion, une série de recherches sur les lésions du systéme nerveux
dans la pellagre, i

G. Marinesco confirme les recherches de V. Buabes sur les lé-
sions fines de la cellule nerveuse dans la pellagre et publie aussi
d’autres recherches anatomo-pathologiques sur le systéme nerveux des
pellagreux.

En 1900, V. Babes, en collaboration avec M-elle Manicalide, publie
cncore des recherches sur les anticorps spécifiques dans la pellagre.

En 1901, V. Babes et V. Sion publient dans Handb. d. Pathol, de
Nothnagel, un traité sur la pellagre.

En 1903, Proca public ses recherches sur la pellagre dans ,Spi-
talul > arrivant a la conclusion qu’il existe une liaison entre le degré de
maturit¢ du mais et la pellagre.

En 1905, €. Z. Pelresco publie une ¢lude ot il expose des vues
personnelles sur la pathogénic et le traitement de la pellagre.

En 1905. Parhon et I. Papinian publient dans les .. Comptes ren-
dus de la Société de Biologie” une recherche sur ,Les altéralions
des neurofibrilles dans la pellagre”.

En 1907—1908, V. Babes avec Vasiliu (Roman) et Gheorghiu pu-
blient les résultats favorables des essais de (raitement de pellagreux
par latoxyl. .

En 1911, C. I. Ureche présente comme thése de docence son lra-
vail ,,Les lésions des neurofibrilles dans la psychose pellagreuse”.

V. el A. Babes, ont fait encore un série de publications sur' I'étiologie
de la pellagre el des anticorps spécifiques dans celle maladie.

En 1912, A. Babes et V. Busila, chels de laboraloire & notre In-
stitul ont publié une monographie sur les recherches faites a nolre
Institul, sur la pelagre. Ce travail, couronné par I'Académic Roumaine
a ¢élé largement employé, et en partie traduil dans la présenle mo-
nographie.

En 1915, un mémoire sur la ,Pathogenic et e (railement de la
Pellagre”, faif & notre Institul par A. A. Babes et I. Buia, a élé couronné
par la Faculté de Médecine de Bucarest. Le travail est en grande parlie
public dans le présenl ouvrage.

De cet exposé Pon peut voir que la pellagre, quoique obseryée
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depuis plusieurs cenlaines d’années, n’a gagné une place définilive
dans la pathologie comme entité morbide, que ces derniéres annces.

Mais & mesure que la notion de son unilé morbide a gagné dw ler-
ain, on a senti le besoin d'un diagnostic différentiel plus précis, pour
quellc ne soit pas confondue avee des maladies semblables, nommées
par Roussel ,pseudo-pellagres” comme était par exemple le ;;malo de hi-
dalgo * observé en 1820, en Aragon, surtout chez les alcooliques, ou la
SMema salada” décrite en 1874 par Mendez Alvaro, ou encore la ma-
ladie décrite par Andrez Henriquez dans le Portugal et qui ressemble
au ,mal della rosa” ou enfin avec.les maladies sporadiques observées
chez les alcooliques ou les aliénés.

Conslallat, qui a bien étudié ces maladies, est arrivé a la con-
clusion qu’elles ne sont que des acrodynies el a établi entre elles et la
pellagre un diagnostic différentiel précis.

Roussel a été le premier qui ait employé le terme de pseudopel-
lagre par lequel il désigne un groupe enlier de maladies semblables a
la pellagre. 1 s’est beaucoup occupé de leur diagnostic différentiel.

En 1867, Leudet publie ses observalions sur ces maladies, mon-
tranl qu’a coté de la pellagre véritable il faul encore ajouler deux grou-
pes de maladies : la pseudo-pellagre de la misere et la pseudo-pel-
lagre des alcooliques.

En 1872, Dejéanne, apres une étude minulieuse, a élabli la doe-
(rine des pseudo-pellagres. 11 distingue lrois formes: 1) pseudo-pel-
lagre des alcooliques, 2) de misére, 3) des aliénés.

Distribution géographique. En Ilalie, il existe encore d’imporlants
foyers en Lombardie, Vénétie, Emilie; ensuite des foyers secondaires
dans le Piémont, en Ligurie, Cosianie, dans le Latium, dans les Mar-
ches et en Ombrie. Les régions les moins atteintes sont I'Italie du Sud.

En Ispagne, elle existe surtout dans VUAslurie, I’Aragon, Burgas,
Zargoza, Zamera cl Grenade.

Dans le Porlugal, il y a peu de pellagre mais a peu pres) partoul.

En France, elle a existé, au commencement du siecle dernier, non
sculement dans les Landes, mais encore dans la Gironde, la Haule
Garonne, les Hautes el Basses Pyrénées, et dans les Pyrénées Orientales.
Aujourd’hui cependanl, grace aux progrés de l'hygiéne et peut-Clre
aussi au remplacement progressif du mais, la pellagre n’existe plus
a I'état endémique ; il n’y a que des cas sporadiques.

En Autriche, la pellagre endémique se rencontre dans le Tyrol el
surtout sur le liltoral de I'Adriatique.

Certains auteurs l'ont signalée aussi en Pologne.

En Greéce, d'aprés Typaldos, elle n’exisle pas dans l'ile de Corfou.

En Turquie, elle se trouve dans la parlic européenne el dans la
parlie asialique ainsi que sur la cote de la Mer Rouge.

Elle a éLé signalée anssi dans I'Inde, ot elle est confondue avec la
béri-béri.

On la trouve aux Anlilles, dans la Nouvelle-Calédonie, Argentine,
au Brésil, au Mexique et dans les Elats-Unis (13 états du sud), ensuite
dans U'Afrique du sud, en Tunisie, en Algérie, en Egyple,
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Elle existe en Serbie el en Bulgarie.

En Roumanie, on l'observe dans tous les départements, en Tran-
sylvanie, en Bucovine et en Besarabie.

Ici la maladie progresse incessamment ; chaque année on observe
quelques milliers de malades de plus. D’aprés la stalistique de 1906,
les départements les plus atteints sont: Roman, Dambovifa, Covurlui,
Dorohoi, Rimnic-Sirat, Neamtz, Muscel, Botosani, Tutova, Buziu, I'al-
ciu et Bridila. Dans Tulcea et Constanlza on ftrouve peu de cas de
pellagre. Ce n'est que dans ces dernieéres années surtoul apres la guerre
mondiale que la maladie montre la tendance prononcée de diminuer.

Pellagre sporadique. — On a observé des cas a Vienne, Paris el
dans les départements de la Charente, Normandie, Auvergne, du Rhone
et de la Marne (Landouzy); dans la Suisse, la Westphalie, la Greee,
I'Algérie, TAmérique, le Mexique (Jukatan).

L’exactitude de ces données sur la distribution géographitjue, ce-
la va de soi, n’est que relative ; nous constatons I'exislence de cetle ma-
ladie dans cerlaines régions, n’ayant pas des renseignements cerlains
pour les aulres. |

Il se peut que le domaine de la pellagre soit beaucoup plus étendu
quon le croil & présent; en effet, on découvre toujours de nouvelles ré-
gions infectées de celte maladie. Ainsi dans les Etals-Unis, on n'a
pas connu Pétendue et la gravilé de la pellagre endémique jusqu’a ces
derniers temps ou on a trouvé une forme maligne de pellagre sur-
tout parmi les immigrés roumains dans la Caroline de Sud, Géorgie
et Albanie, de méme qu'en Illinois, Bacon, Chicago. Il y a cependanl
des cas plus ou moins fréquents en Pensylvanie, Kenltucky, Texas elc.,
de méme quaux Antilles.

Pour le moment il serait done un peu difficile d’établir une carle
compléte des pays ot la pellagre sévit.
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LES THEORIES EMISES SUR L'ETIOLOGIE
DE LA PELLAGRE.

1. Hypothése maidique.

Cette hypolhése a comme point de départ des prémisses fausses,
a savoir que le mais constitue la nourriture presque exclusive de la
population rurale qui souffre de la pellagre et que le mais, par suite du
confenu pauvre en azole, n'est pas en ¢étal de salisfaire aux nécessités
d’une nulrition compléte, et serait la cause principale sinon unique
de la pellagre.

Mais Panalyse chimique du mais montre qu’il contient en moyennec
90/, de matiéres azolées.

D’autre part nous ne connaissons pas (rop de ecas de pollqgle ol
Pon pourrail prouver que le malade s’est nourri exclusivement de mais,
mais dans la plupart des cas le pellagreux s’est nourri en grande parlie
de mais. Un autre fait indubitable est que dans les régions ou la po-
pulation ne se nourrit pas de mais, la pellagre n'exisle pas commge
maladie populaire, de sorte que la pellagre et le mais sont des facteurs
inséparables d’aprés I'’hypothése maidique.

En Europe, la zéne de culture du mais est comprise entre 47° de
latitude est, et 100 de longitude est jusqu’a 25° de longitude est (méridien
de Paris) et coincide avec la région de la pellagre. Cette coincidence a
contribué a convaincre la plupart des pellagrologues qu’entre ces deux
facteurs il existe une liaison causale, A savoir: sans mais, il n’y a
pas de pellagre.

Mais les statistiques ont établi qu’a peine la dixieme partie de
I'étendue de la culture du mais correspond avec I'étendue de la pellagre.
Dans les régions oll la culture du mais n’a pas existé, mais s’est intro-
duile plus tard, la pellagre ne se déclare que plusieurs anndes apres
Uintroduction de celte plante.

Ce fait montre qu’il existe encore d’aulres facleurs qui concou-
rent a4 Papparition de la maladie.
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Une autre preuve qu’il existe une liaison enlre le mais el la pellagre,
cesl que les différentes enquéles Tailes onl montré qu'il existe des villa-
ges au milicu de régions pellagreuses qui paraissent indemnes de celle
maladie, et on, pour diverses raisons, le mais n'y est pas consommé.

A Jilava, les D-rs Popesco et Neagoe n'ont pas trouvé la pellagre,
mais onlt en méme temps constalé que la population ne mange pas du
mais, mais du pain, du fromage et du lail. La méme chose a été constatée
dans un village du Départemenl Suceava, entouré de communes ofl
sévit la pellagre, et habité de gens chalrés qui ne mangent pasde mais.

Lombroso mentionne de méme un village dans le Frioul, qui est
situé dans une région pellagreuse et ott I'on ne (rouve pas la pel-
lagre ; on n’y mange pas du mais, mais du poisson.

Dans I'hypolhése maidique, il est Taux d’affirmer que le mais
nest pas une nourrilure complete, et qu’une alimentation exclusive
avec celui-ci conslituerait un désastre physiologique, dont la suite se-
rait la pellagre.

Yoici la composition moyenne du mais d’aprés les analyses faites
par V. Bulzureano en 1897 :

eau graisses hydrocarbonées  cellulose sels minéravx

12.00 6.50 7000 1.60 1.80

En oulre, il n’existe pas de paysan qui se nourrisse seulement de
polenta ; le plus nécéssiteux mange encore du poisson salé, des ha-
ricots, un peu de graisse el toujours de l'oignon ou des concombres
Crus ol conserves.

Le paysan italien mange aussi du pain, des macaronis el souvent
plus de viande que notre paysan.

It est done évident que la pellagre ne peut étre due 4 une nour-
riture exclusive de mais, car personne ne vit seulement de mais.

Mais quand méme quelqu'un se nourrirait seulement de mais,
il ne se nourrirait pas plus mal que celui qui ne mangerail que des
pommes-de-terre, comme beaucoup de paysans de Slavonic. Ceux-ci
sont dans des conditions de sousnultrition, car la pomme-de-terre con-
stituz un aliment bien inférieur au mais el pourtant ceux qui se nour-
rissenl de pomimes-de-lerre ne confractent pas la pellagre.

Le mais est en effet une céréale nutritivement supérieure 4 d’autres,
A l'exception du seigle, qui contient un peu plus d'azote.

Le mais dépasse en graisses toules les autres graminées; sa di-
geslibilité est aussi supérieure, grice aux substances albumineuses qu’il
contient.

Le fait que tous les animaux nourris au mais engraissent, prouve
qu’il ne peut élre un aliment inférieur.

De ce que nous avons dit jusqu'ici, il résulle que, s'il exisle en
effet ue rapport entre le mhis et la pellagre, celle-ci ne peul étre diie
a Tinsuffisance en azole du mais, mais bien A une autre cause.

Il y a encore d’aulres possibilités, 1) ou bien le mais, méme en
apparence sain, contient quelque chose qui peul devenir nuisible 2
un moment donné a T'organisme, 2) ou bien le mais avarié seul pro-
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duit Ia maladie, 3) ou bien il manque au mais une substance indispen-
sable & la nutrition el qui n’a pas pu élre décelée jusqu’a présenl, enfin
4) le mais plus ou moins avéré méme s’il est sain en apparence peul
sensibiliser 'organisme d’une maniére parliculiere qui se manifeste
la suite par des symplomes de la pellagre.

En ce qui coneerne la premicére hypothése, nous verrons qu'il
existe certaines indicalions qui viennent a 'appui d'une semblable pos-
sibilité (voir la théorie de la fermenlalion et celle d’Umnus); quant a
la deuxiéme, les preuves semblent élre mulltiples (voir 'hypothése zei-
loxique), tandis que la (roisicme sappuie plutél sur des analogies
avee des avilaminoses. '

Le fait que les nombreuses enquéles, ordonnées dans les pays
on sévit la pellagre. onl montré quelle existe surtout dans les régions
ot le mais esl cueilli avanl sa malturité ou mal conservé (dans des en-
droits humides), viennenl a Fappui d'une hypothése d'intoxication par
le mais avarié.

11 est pourtant difficile de décider laquelle de ces hypolhéses est
la vraie, élant donné la grande difficulté de distinguer un mais véri-
tablement sain d’un mais en apparence sain.

Pelizzi affirme, que méme le mais en apparence sain conlient
beaucoup de microorganismes el que ses extrails aqueux injeclés aux
animaux produisent des phénomenes plus on moins analogues a la
pellagre.

V. Babes en culfivant différents microorganismes du mais sain en
apparence n’a pu produire avec ces cullures aucune réaction de spe-
dificité. 11 suppose qu’il serait question peut-étre de Taction de fer-
ments produits dans cerlaines phases du développement de ces mi-
crobes. Récemment on a établi d’aulres fails qui paressent soutenir,
celte hypothese.

Chez 'hnomme, d’aprés la forme sous laquelle le mais est consommé,
différents auteurs onl constaté une perlte de Pazote ingeré de 209
(Malfatti) jusqu'a 35%/, (Giaxa) et méme de 44,8 (Boglioni). IL’alimenta-
lion par la polenta donne une perte de 249/, celle avee de la pale mai-
dique une perte seulement de 107, (Benome, lacoangeli).

En consommant en méme lemps que la polenta un peu de [ro-
mage la perte se réduil a 7.8/, (Malfelti) et en y ajoutant un peu de
viande, I'assimilation de l'azote devient presque compléte (Albertoni).
En thése générale le pain est beaucoup mieux assimilé que la polenta.

Les affirmations d'Alanasiu et Nilzescu que le mais 4gé est mieux
ulilisé que le miais nouveau sont passibles a des critiques sérieuses.
D’abord les expériences de ces auteurs ne tiennent pas compte ni de
la maniére de préparation du mais ni de l'ulilisalion de ses aminoaci-
des. Ensuite les expériences ont été faites sur un nombre (rop pelit
d’animaux el les différences sont trop petites pour en pouvoir tirer des
conséquences. Ces différences sont si minimes qu’elles peuvent tenir
A la qualilé et a 'espeéce du mais employé et a 'état antéricur des ani-
maux d’expérience.

Ainsi la différence du poids des animaux nourris de mais plus
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ancien el ceux nourris de mais frais est parfois minime. Une oie
nourrie avec le mais nouveau a gagné aprés un mois 195 gr. tandis
quune autre du méme poids inilial et nourrie avec du mais plus ancien
a gagné 201 gr. C’est a dire la différence a été de 6 grammes. Un coq
nourri avec le mais frais a gagné 748 gr., un autre nourri avec du
mais de I'année passée a gagné 152 gr., il y a donc une dilférence de 4 gr.

En prenant le résultat global des expériences faites, sur 3 cogs,
3 oies el souris on ftrouve une différence un peu plus grande mais
il esl évident que ces expériences sont tout a fait insulfisantes pour
prendre des mesures en conséquence.

La petite différence peut étre expliquée par ’état anlérieur de ces
animaux employés, de méme que par la qualité, le mode de conserva-
tion, état d’humidité du mais employé. Si dans une autre série d’expé-
riences on emploie un mais ancien mais récolté avant la maturation
el peul élre encore un mais galé, d’autre part un mais nouveau mais
mir de bonne qualité et bien séché, on trouvera sans doute un résullat
contraire, de méme si les animaux nourris par le mais ancien sont
faibles ou malades ils assimileront moins bien, et gagneront moins en
poids que ceux nourris avec le mais nouveau. Seulement en répé-
tant ces recherches sur une grande échelle on peut éviter de graves
erreurs d’interprétation.

Pelroff suppose basé sur des analyses du mais cullivé dans une
région sans calcaire de Bulgarie, que ce mais est dégénéré, et devient
pathogene. En effet, les analyses onl montré que son contenu en azole
el en acide phosphorique est inférieur a celui du mais normal.

L’auteur croit avoir trouvé ainsi un argument pour la thése zeisle,
avec la restriction que le mais esi un aliment insuifisant seulement
lorsqu’il est cultivé dans un terrain peu ou point caleaire.

On peut admettre qu’un déficit dans la composition phosphorique
du mais cultivé dans de semblables condilions peut délerminer une
sous-nulrition des cellules nerveuses, mais de 14 a eréer une théorie
pour expliquer la génése des troubles nerveux chez les pellagreux, il
y a loin.

Nous mentionons les affirmations d'Alessandrini pour montrer,
quelles inexactitudes on peut avancer sur la Pellagre. A la suite d’un long
voyage dans toules les régions pellagreuses de I'ltalie, Pauteur arrive
a la conclusion que le mais ne joue pas un role dans Iéliologie de la
pellagre et comme preuve il cile les lails suivanls :

»Nous connaissons de nombreux cas de pellagre qui se sont mani-
feslés chez des personnes qui n’ont jamais mangé du mais”. Celte affirma-
lion ne peut pas élre prouvée par quelques observalions isolées qui pro-
bablement se rapportent aux ecas de pseudo-pellagre ou aux cas oi le
mais a ¢l¢é consommé Jonglemps avant I’éclosion de la maladie. 11
[audrait pour une telle preuve de vastes slalistiques trés documentées.
Mais ce sont justement de telles stalistiques frés nombreuses qui pro-
uvenl le contraire.

»Par contre il y a de vasles régions, dont les habitants se nour-
rissent exclusivementl de mais el pourtant la pellagre y est chose in-
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connue”’, Ce fait ne prouve rien contre le rapport de Ia pellagre a-
vee le mais avarié ; il montre seulement que le mais sain n'est pasi pel-
lagrogéne et quil faut en dehors du mais encore une prédisposition
el une sensibilisation pour que la maladie se manifeste.

LIl existe dans la méme province des zones absolument libres de
pellagre et d’autres, méme limitrophes qui sont contaminées de pel-
lagre, quoique les habitants des deux zones vivent dans les mémes con-
dilions alimentaires, hygiéniques et économiques”. A ces objeclions nous
avons répondu plus haut. 2

Il arrive trés rarement que plus de 1—2 cas de pellagre se pro-
duisent dans la méme famille, quoique tous les membres de celte fa-
mille vivent dans les mémes conditions alimentaires, hygiéniques, dié-
tétique et héréditaires”.

,Toutes les mesures prophylactiques el thérapeutiques qui ont cfé
prises pour combatire ce fléau onl donné des résultals tout a fait in-
signifiants”.

Cette afirmation est en contradiction avec toutes les expériences et
statistiques officielles et toul le monde sail que I'Italie a combaltu a-
vee suceés ce fléau en empéchant la consommation du mais avarié.

,L’importation du mais d’autres pays n'a aucune influence sur la
crue ou la diminution de la pellagre.”

Au contraire il est évident et constaté par nous-méme en Rou-
manie, que le mais avari¢ importé a un eftet désastreux.

»La pellagre persiste méme apres avoir éliminé le mais de lali-
mentation et elle continue A se maintenir pendant. des années.”

Ce fait prouve simplement que la sensibilisation maidique peul per-
sister pendant des années.

L’auteur est convaincu que l'eau joue le role principal dans la
pellagre, en tous cas un role plus important que le mais. Pas un seul
pellagrologue sérieux n’a inculpé l'eau d’étre la cause de la pellagre ;
tandis que Sambon suppose que c’est I'eau courante qui est nécessaire
pour que la pellagre se manifesle, Alessandrini accuse I'eau stagnante
et riche en silicates, de méme que certains nématodes de I'eau. Ni Sam-
bon, ni Alessandrini n’apportent aucune preuve sérieuse a leur affir-
malion, tandis que le scul fait que la pellagre est liée a la culture du
mais fait tomber les deux hypothéses.

2. Hypothéses toxiques.

a) Hypothese zeitoxique.

L’hypothése zeitoxique, la plus populaire de toutes, esl partie d’I-
talie et s’est repandue, magistralement soutenue par Lambroso.

Clest autour de cette hypothése qu’a gravité la pellagrologie, de-
puis plusieurs dizaines d’années.

Il n’y a pas de doute que le ma’is avarié consltitue un aliment qui
peut, dans certaines circonstances, avoir des effets nuisibles sur Por-

ganisme.
3
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Presque lous les pellagrologues sont en elfet d’accord sur ce poinl,
que la pellagre est en intime liaison avec le mais avarié et les enquétes
a ce sujet paraissent démonltrer que, dans la grande majorité des cas,
les pellagreux avouent en effet avoir consommé du mais avarié. Mais,
comme nos enquétes ne se bornant pas aux pellagreux, avaient aussi
porté sur les individus sains de la méme localité on a pu constater; que
la majorité de ceux-ci avaient consommé le méme mais que les pel-
lagreux.

Depuis plus de 35 ans que nous nous occupons de 1'élude du mais
avarié, nous avons constaté que le degré d’avarie du mais n’est pas
directement proportionnel a son degré de toxicité.

Il est tout aussi certain qu’'un mais trés toxique peut ne pas pro-
duire chez des animaux des phénomeénes analogues aux troubles pat-
hologiques de la pellagre et qu'au contraire, un mais peu avarié, en
apparence, donne souvenl naissance a des troubles trés sérieux dans | or-
ganisme animal, rappelant plus ou moins les troubles de la pellagre.
(Voir l'étude toxicologique du mais avarié).

Il est fort probable que le mais cueilli avant la maturité, ou mal
conservé, peut a un ‘moment devenir nuisible a la santé, mais ce
n'est pas seulement une propriété du mais, c’est aussi celle de tous
les aliments conservés longtemps verts et dans des conditions favorables
au développement des microorganismes de loules sortes qui peuvent pro-
duire des substances toxiques.

Il est bien certain que le mais avarié est un aliment beaucoup
moins nutritif que le mais sain. On voil, par exemple, d’apres les a-
nalyses d’'Urbeann, que le mais sain contient en moyenne :

eau, 14.15%,; azote, 8.28°/;; hydrocarbonates, 64.18/; et le mais
avarié :

eau, 20.40°/,; azote, 6.66°,; hydrocarbonates, 48.939/,.

Si nous ajoutons encore que le mais avarié¢ n'est mangé que par
la population pauvre de la campagne, qui n’a pas les moyens de se
procurer de meilleurs aliments, on comprendra facilement pourquoi la
pellagre coincide trés souvent avec la misére et que 'on ne renconlre que
rarement cette maladie dans la classe relativement aisée.

I1 n’était donc pas besoin d’accuser le mais d’étre un aliment {infé-
rieur, car il ne produit pas la misére, mais la misére pousse a la con-
sommalion du mais avarié et a la pellagre.

De plus toutes les maladies dues au mais avarié¢ ne sont pas la
pellagre, de méme que toutes les diarrhées ne sont pas la diarrhée pel-
lagreuse. ; ;

On demande cependant de prouver par des expériences irréfutables
que le mais avarié peut produire la totalité des phénoménes patholo-
giques de la pellagre en affirmant que cette preuve n’était pas apportée,
et qu'en conséquence les partisans de la théorie zeitoxique n’ont pas le
droit de demander quon accepte aveuglément leur hypotheése; jusqua-
lors, n’'importe quel essai, pour trouver autre part la véritable cause
de 1z pellagre, est juslifé. '

Aprés avoir éludié longtemps le mais dans ses différentes phases
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d’avarie, aprés avoir provoqué artificicllement une gamme entiere d'a-
varies tanlt du mais en apparence sain que du mais avarié, nous n’avons
jamais réussi a produire autre chose que des substances toxiques quon
peut obtenir également par I'avarie d’aulres graminées; aussi garderons
nous certaines réserves sur l'hypotheése zeitoxique.

L examen anatomo-pathologique des animaux morts a la suite d’in-
jeclions d extraits obtenus par nous, prouve que les toxiques qui ont
causé¢ la mort ne produisent pas toujours les mémes lésions pathono-
moniques et n'intéressent pas toujours le méme organe,

Dans la plupart des cas ces loxines lésent I'inteslin el ses annexes;
on observe souvent des lésions cutanées ou des hémorragies cérébra-
les. Les phénoménes pathologiques produils a la suite d’inloxications
différent beaucoup non-seulement comme intensité des troubles, mais
encore par forme.

Les différents animaux de laboraloire présentent une sensibilité
différente an méme extrait toxique. On observe trés souvent la chule
des poils et parfois une sorte d’érythéme. On a observé aussi des
convulsions, 'augmentation des réflexes, des conlractures el surtoul la
paralysie des membres postérieurs. (Voir la Pathologie expérimentale).

En dehors des cas décrits par Anfoniu, qui prétend avoir proyoqué
la pellagre chez 3 personnes nourris avec des exlrails foxiques de
mais avarié, en méme lemps qu'avee du pain, du fromage, ete, on n'a
jamais produit la maladie expérimentalement sur I'homme ou sur des
animaux de laboratoire par injection d’extraits oblenus du mais avarié,
méme de celui des régions pellagreuses.

Cel insucees pourlant ne peut ébranler la (héorie maidiloxique.
Nous, du moins, nous ne nous sommes jamais attendus a d’autres ré-
sultals, car, si ces extrails toxiques du mais avarié avaient pu, en effet,
produire la pellagre, on Paurait observé depuis longlemps chez les
animaux domesliques nourris exclusivement de mais avarié.

Ce n’est que ces derniers temps, que certains auteurs auraient ob-
servé la pellagre chez les grandes bétes a cornes (Sambon), la méme
chose nous a 6lé aussi affirmée par quelques vélérinaires; mais on ne
nous a pas donné de preuves scientifiques a I'appui de cete affirmation.

Chez les volailles nourries au riz, on a constaté le ,béri-béri” mais
la volaille nourrie avec du mais avarié ne gagne pas la pellagre, quoi-
(que ces deux maladies présentent beaucoup d’analogies.

I1 se peut donc Lrés bien que la pellagre n’existe pas chez les
animaux et que justemenl pour cela les résultals que nous avons
oblenus aienl élé Iranchement négalifs.

Les expériences sur les singes donneraient peul-étre des résullats
posilils quoique 'alfirmalion de quelques auteurs d’avoir oblenu la
pellagre chez le singe doil élre mises a caulion,

Les arguments invoqués par les partisans de la théorie zeitoxique
sont basés plutol sur des slalistiques desquelles il résulte que presque
tous les pellagreux se sonl nourris de mais avarié et que la pellagre
est plus fréquente dans les région oil, & cause d’anomalies climatéri-
ques, le mais n'a pas €élé cueilli mur et méme ou le mais mir ou la
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farine de mais n’a pas élé gardée a Uabri de Thumidilé, les microorga-
nismes trouvant ainsi des conditions favorables & leur développement.

La pellagre dans certaines régions de Pltalic (Padoue), ol les
mesures prophylactiques sont prises sur base de cette théorie, prou-
vent une amélioration importante. Ainsi, & Campo Sampiero, ot il y
a 20 ans, il y avait 15209/, de pellagreux, on n'en lrouve plus au-
jourd’hui que 15—200/y,.

Toutefois ces faits isolés ne suffisent pas a exclure aussi d’autres
facteurs qui ont contribué a obtenir de semblables résultals.

Nous donnons ci-dessous un résumé du contenu des plus inté-
ressants chapilres d’un travail de Pisenti, pour donner au lecteur la
possibilité de se former lui-méme une opinion sur lesprit dans le-
quel sont concues les polémiques contre la théorie zeiloxiques.

Dans le chapitre ,,Commissions pellagrologiques” Vauteur cherche
A montrer Pinsuffisance des commissions pellagrologiques régionales
qui ont travaillé dans le sens des idées préconcues.

Quand on a suivi les théories Lombrosicnnes, l'altention de tout
le monde était fixée sur le remplacement du mais par une autre
nourriture (comme ¢élait 'usage dans les pellagroséries). D'autres fois
la commission n’étant pas convaincue que le mais était la cause exclu-
sive de la pellagre elle a dirigé son attention sur un autre régime plus
substantiel.

Done les mesures prises par les commissions n’étant pas égales
il était impossible de s'orienter en matiere de Tefficacité des moyens
de combat contre la pellagre.

Il est fort compréhensible que les pellagreux ne se soient pas senlis
mal avec ce régime varié, en tout cas ils se sont trouvés miecux qu’'avec
le régime des paysans sains qui est assez primitif. Done tous les dil-
férents traitements étaient dans lintérét des souflrants.

(élait sans doute une ocuvre humanitaire, mais qui n’a rien a
faire avec la thérapeutique de la pellagre.

Pisenti affirme que pour les commissions les phénoménes patho-
logiques de la pellagre ne suffisent pas pour caraclériser la maladie ;
Pessentiel est, de constater si le malade a mangé ou non du mais, Tous
les autres cas, ot le malade n’ayant pas mangé du mais, est pourlant
déeclaré comme étanl atteint de la maladie ne sont pas des cas de
pellagre, mais des pseudo-pellagre, la maladie en ces cas provient d'une
intoxicatior par des boissons alcooliques, oblenues par la distillation
du mais dégradé, de provenance des Principautés Danubiennes (Mol-
davie et Walachie) (Neusser) el qui est exporté partoul (Milchnik).

Dans le troisieme chapitre 'auteur exprime sa réserve d’admet-
tre Vauthenticité des dales statistiques qui liennent a nous prouver que
la pellagre est en état de décroissance. D’aprés lui la possibilité de
constater la compléte guérison chez des soi-disant guéris de pellagre,
n’existe pas, étant donné que la maladie disparait et réapparait main-
tes fois chez le méme individu. Il cite la constatation de V. Babes,
exposée i I'Académie Roumaine, ou il dit entre autres: la majorité des
malades, atleints d’une forme 1égére de pellagre, travaille, guérit dé-
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finilivement ou temporairement, en relombent malade, et plus tard a
peince plusieurs années apres, une parlie de ces cas de pellagre sont
découverts dans les hopitaux.

Dans de pareilles circonstances, ,avons-nous encore le droit” —
se demande Pisenli — ,d’alfirmer que la pellagre est en décroissance,
quand personne mne connail encore le ecritérium de la guérison de
la pellagre.

L’auteur exprime sa méfiance dans 'éfficacilé de la loi ilalienne de
1902 cherchant a prouver par des chiffres que, quoique ladite loi soil
appliquée depuis plusieurs années, on ne peut pourtant pas constaler
une sensible diminution de la maladie, de sorte que méme le Prof.
Sanarelli, qui a exprimé sa foi dans celte loi, alors qu’elle a été votée,
a di reconnaitre, basé sur des résullats obtenus, son insuffisance. Toul
ce quon a pu obtenir depuis le temps que cette loi a été appliquée, est
une décroissance de la mortalilé, mais aucunement de l'apparilion de
la pellagre, soit dans ses formes graves ou bénignes.

L’auteur pense que la théorie zéoloxique n’est que faiblement con-
lirmée par les expériences de laboraloire.

L auteur cite encore les opinions exprimées d'un certain nombre
de pellagrologues, d’oti, d’apres lui ressort le peu de foi qu’ils mettent
dans I'hypothése zeotoxique.

Pisenti nous rappelle une affirmation de Gosio & ce sujel et no-
tamment: ,Les expériences de laboraloire ne nous ont pas fourni des
dates suffisamment évidentes pour prouver incontestablement qu’il exisle
une connection entre les produits extraits du mais altéré et la pellagre”.

Céni dit que le probléeme palhogénétique, si la pellagre peul étre
identifi¢e avee un proces d’'intoxication maidique, reste non résolu.

Pisenti affirme encore que la disparition de la pellagre en France,
apreés le remplacement de la cullure du mais ne plaide pas en faveur
de Phypothése toximaidique comme on le croyail d’habitude.

Dans les Landes — cetle région élant une des plus malsaines de la
France — la pellagre, ainsi que la malaria ¢laient fort répandues.
Ce n’esl pas la coincidence de la pellagre avee la culture du mais, qui
est un Tacteur principal, mais loutl un complexe de différents facteurs
qui ont délerminé un élal maladif de la population. Les mesures prises
dans le bul d’assainir ladite région el qui onl beaucoup amelioré son
élat d’hygiene (par le séchage des marais) onl eu comme effet la dispa-

rition non seulement du paludisme — ce qui a élé du reste le seul but
poursuivi, — mais aussi par degreés Pexlinction de la pellagre.

D’apres auteur en France la Lhéorie zéiloxique n’a jamais pris
racine, car les [rancais n‘onl jamais remplacé le mais, en base de
celtte hypotheése, qui n’a ¢été mise en reliel quullérieurement par 'école
italienne.

Enfin Pizanli appuyé sur le fail, que la pellagre n'a pu étre
observée que beaucoup plus lard dans foree régions, on le mais est
cultivé depuis des siecles, cherche a déduire également que ce n’esl pas
le mais et ses foxines qui produisaient la maladie.
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Dans le chapitre suivant Pauleur s’occupe plutot de la nouvelle
hypothése de Sambon, aprés avoir passé sur hypothése dAlessandrini,
en démontrant que les recherches faites en Brescia et dans le Frioul, au
sujet de la coincidence entre le pellagre el une infection due a eau po-
table, n’ont pas éLé confirmdées.

Dans le chapitre ,L’hérédité de la pellagre”, Pauteur, aprés a-
voir cité les travaux de Céni el Marcaccio, qui trailenl sur Pinfluence
des phénomenes provenant du mais altéré sur les descendants, dil
qu'on ne peut pas admellre Uhérédité dans la pellagre.

Méme les cas — lforl rares du reste — ou des parenls pellagreux
donnent naissance a des enfants atleints de pellagre cux aussi, ne sont
pas assez puissants pour nous donner la conviction que la pellagre
est unc maladie héréditaire, car il faudrait alors que de pareils cas
soienl trés répandus et fréquents. |

La question de U'érythéme pellagreux el de celui qui est la suile de
Ialcoolisme serail encore toujours restée embrouillée. Comme on ne
connait pas encore les caractéres distinetifs de ces deux phénomenes
pathologiques dermiques, il serait donc impossible de conslaler, si un
éritheme esl de nature pellagreuse ou bien s'il provient de Paleoolisme.

Mais lui méme il cite le Prof. Merk, une aulorité en fait de derma-
tologie, qui affirme que lalcool par lui-méme ne peul pas produire
ces Crithemes.

Le congres de Bergamo ne nous a pas donné des explications
sur les nouvelles théories qui se sont fait une voie, en outre les assistants
se sont montrés scepliques et réservés tant vis-a-vis des Phypothése
de Sambon et de T'izzoni, qu’envers les autres.

Pourtant Topinion du Prof. Pisenti est, que le congrés n'a pas
éLé infructueux car Gosio et Anlonini, les parlisans les plus Tervents
de la théorie zoitoxique, ont eu le courage d’avouer dans leurs commu-
nications présentées au congres, ,,qu’il existe une pellagre sans mais.”

JPant qu'on voudra”, — dit l'auteur, — ,diminuer la valeur de
celte assertion, en la limitant a des observations resirictives, elle ne
peut rien en perdre, ¢tant donnée, quelle correspond a la vérité, d'au-
tant plus, quiil est bien connu, quiil y a des pays, commle par exemple
le Brésil ou la population se nourril de mais — Irés moisi méme —
sans élre saisie de la pellagre.

Dans les cas ol les toxicozéistes n’ont pu élablir dans chaque cas
avee certilude si les malades ont mangé ou non du mais alléré celaj n’a
pu ébranler leur conviction et ils ont affirmé alors quiil sagissait des
cas de pseudo-pellagre.

Quoique Pisenti suppose (ue sa polémique pourra servir au corps
médical, qui fera alors une sélection entre les vérités bien fondées et
les assertions soutenues sans base el sans preuve nous croyons au
contraire que cette polémique par sa mentalité passionnée, par le man-
que de logique, d’expériences propres et d’esprit scientifique peut in-
duire en erreur de lecteur. Ce n'est pas de cette maniére qu’il faul ap-
puyer ou combattre une hypothése scientilique,
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b) Théorie de la zeine.

La zeine est une albumine du mais sain qu'on extrait par l'alcool
el qui représente a peu pres la moitié des albumines du mais.

D’aprés Lo Monacos, cette substance ne peut garder 1l'équilibre
azotique de l'organisme, et I'alimentation avec des aliments qui con-
tiendraicnt 5%, de zeine, produiraient un trouble dans les échanges
nulritifs. En plus la zeine, d’aprés cel auteur, serait toxique a cause
de son contenu en phénylalanine.

L’alimentation continuelle avec du mais, produirait une augmenla-
lion d’ammoniaque dans l'urine et une diminulion de I'urée urinaire,
une plus grande alcaliniscence du sang, et une diminution de acidité de
Purine.

Szumowvski, Baglioni, Henriquez, Willcock, el Hopkins, ont prouvé
que la zeine, méme en petite quantité, injectée dans le sang est toxique
pour les animaux de laboratoire, el que introduite en grande quantilé
dans l'estomac des cobayes elle produit une irritalion de la muqueuse
stomacale. Les souris nourries seulement avec de la zeine ne peuvent
¢lre maintenues en vie.

D’aprés ces auteurs linsuffisance alimentaire de la zeine serait
due au manque de triptophane, de glykocol, et de lyzine dans la zeine,
et & la grande perte d’azole conséculive a I'alimentation par la zeine
ou par le mais.

En ce qui concerne la loxicité de la zeine elle serait due d’aprés
Boglioni a la tyrosine et a la phénylalanine renfermées dans la zeine.

Nitzescu veut encore prouver le réole de la zeine dans la pellagre
par la réaction d’Abderhalden faite avec la zeine.

En effet Nilzescu constate qu'en appliquant la méthode d’Abder-
halden aux pellagreux, elle donne une réaclion positive avec le sang des
malades et la zeine, tandis que chez les non pellagreux elle serait né-
galive.

La zeine est une des protéines du mais. Il y a cependant dans le
mais une quantité égale d’aulres protéines encore plus assimilables et
plus nutritives que la zeine (Broglioni) de sorte que la polenta est de
beaucoup plus utilisable que la zéine. On ne peul done tirer des con-
clusions décisives sur la valeur nutritive du mais en expérimenlant
seulement avee la zeine ou avec le mais pur, comme le font les auleurs.

Mais & ces expériences on peul opposer encore une suite d obser-
vations sérieuses. D’abord les expériences sur I’homme sont peu nom-
breuses et les expériences sur des animaux sont loin d'élre décisives
donc d’une valeur problématique, parceque les différentes albumines
et aminoacides sonl plus ou moins spécifiques pour des epéces diffé-
rentes (Abderhalden) de sorte que des albumines salulaires pour 'homme
peuvent étre inutilisables pour les animaux d’expérience. Cela est prouvé
méme pour les animaux qui du point de vue de I'alimentation, s’appro-
chent le plus de 'homme, comme le chien par exemple. Les animaux
d’expérience sont tenus dans des conditions différentes et souvent treés
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peu hygiéniques dans différents laboratoires, de sorte que souvent les
chiens maigrissent et lombent malades méme avec une alimentation
suffisante surtout quand ils sont longtemps enfermés el négligés.

Clest surtout a ce facteur qu’il faut attribuer le fait que chaque
auleur qui avail une hypothese quelconque & soulenir en ce qui con-
cerne la pathogenése de la pellagre, affirme quwil a pu reproduire la
pellagre chez ses animaux d’expérimentalion avec le microbe donl il
affirme la spécificité pour la maladie, ou par le mais sain ou gale,
ou bien par la zéine ou par les albumines, champignons, de leau in-
culpée, de différents sels ou par n'imporle quelle subslance sans rap-
port avec le mais. 11 nest pas douleux que tous ces animaux ont mai-
gri, sonl tombés malades ou sont morts a cause de I'¢tat peu hygiéni-
que el par le traitemennt négligent auxquels ils ont ¢été soumis pen-
dant plus ou moins longtemps. )

Ce sont surtout les chiens qui ne sont pas propres a ces expéri-
ences car on sait que les maladies des chiens difféerent plus des mala-
dies de ’homme que celles d’aulres animaux de laboraloire.

De méme en expérimentant en tubes d’essai (Boglioni) avec le
suc digestif du chien on ne peut pas tirer des conclusions certaines car
ces sucs utilisent naturellement seulement les aminoacides spéciliques
pour le chien. Ainsi en expérimentant avee la zeine el la gliandine on
trouvera chez le chien ou avee les sucs digestifs du chien' un pouvoir
d’assimilation tout a fait ditférent que chez I'homme.

Mais méme les expériences faites sur ’homme sont influencées par
des circonstances qui échappent 4 nolre contréle, ainsi, la constitulion,
les maladies antérieures, 'hérédité ete.

Cest a celte circonstance qu’il faut attribuer les différences énormes
entre les résultatés obtenus par les différents auteurs en ce qui concerne
la valeur nutritive du mais et du pain. '

D’aprés Rubner il faut 3 fois aulant de protéines du pain que de
protéines de viande, pour maintenir I'équilibre nutritif de 'homme, tan-
dis que Ewald, Fodor ete., affirment que les proléines du pain Posse-
dent la méme valeur nutritive (plastique) que les protéines d’origine
animale.

Mais les protéines du mais ? Plusieurs auleurs sont d’avis que Ie
mais posséde trés peu de subslances ,plastiques” pour 'homme.

Nous avons cependant mentionné que Passimilation des substan-
ces ulilisables du mais ne dépend pas uniquement des qualilé mais
surlout de la maniére de préparer et de combiner Ialimentation
maidigue avec d’autres alimenls. Mais méme en dehors de cetle preuve,
les affirmations des auteurs .antimaidiques” ne sont pas fondées.
Ainsi en comparant les aminoacides utilisables de la zeine avec celles
de la gliadine, le principal aminoacide du blé, (Osborn et Glay) on peul
‘constater que ces deux protéines renferment a peu prés la méme quan-
tité d’'aminoacides ulilisables. Surtout le tryplophan trés assimilable,
pour 'homme se trouve dans la gliadine en Irés pelile quantite, tan-
dis qu’il ne conlient pas de lysine de méme que la zeine qui ne renferme
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ni P'une ni Pautre. Par contre la gliadine renferme 1,200/, tyrosine tan-
dis que la zeine en renferme 3,559/

Le glycocole est renfermé dans la gliadine mais en (rés pelite
quantité 0,029/, tandis que celte subslance fait défaul dans la zeine. 11
en reésulte que la dilférence plastique entre ces deux subslances esl trop
pelite pour juslifier Paffirmation de ces auteurs sur Iinsulfisance absolue
de la zeine.

Mais méme celte pelite différénce disparait en considérant que la
zeine ne réprésente que la moilié a peu prés des proléines maidique el
que le reste renferme des quantités suffisantes de tryptophane et de
glycocol pour que le mais devienne un aliment parfailement ulilisable.

Le peu fondé de Uhypolhése de la stricle spécificité des aminoa-
cides selon Uéspeéce animale résulte surlout des conclusions auxquelles
ont él¢ foreés les adeples de cette hypothése en admeltant que méme
Jes substances renfermant de grandes quantités d’aminoacides ulilisa-
bles deviennent inulilisables si elles ne sont pas en rapport avec les
nécessilés de l'organisme. De plus il faut que le groupement stéreochi-
mique de ces aminoacides soit favorable, pour que ces aminoacides de-
viennent plastiques.

Voici autant de suppositions non documentées, imaginées sans doute
pour cacher la faiblesse des preuves a I'appui de la thése sur linsul-
tisanee nutritive du mais.

Il n'est pas douteux que la polenla se digere plus diflicilement
que le pain, et que la quantité ulilisée du mais dépend surlout de la
maniére de préparation, mais ces inconvénienls sont relatifs el peu-
venl étre facilement rémédiés. Ainsi si les particules de mais dans la
polenta sont restés trop grands pour se dissoudre assez lacilement
dans le tube digestif ou bien si la polenta ne sera pas assez cuite, clle
sera mal utilisée.

En ce qui concerne la tyrosine et la phénilalanine représentant
d’apres Broglioni les ¢élements loxiques du mais il existe en effel une
cerlaine quantilé de ces corps dans la zeine, tandis que la gliadine
n’ein contient que la moitié de celle quantité. Mais toul de méme la
quanlité de ces substances et leur pouvoir toxique sont minimales el ne
peuvent pas produire une intoxication. Il ne faul pas oublier que des
millions d’hommes se nourrissenl presque exclusivemenl de mais sans
présenter les moindres symplomes d'une inloxicalion phénique el que
ni la pellagre ne présenle pas de telles symptémes. Méme Broglioni esl
revenu en parlie de celte supposition. Mais dans mes nombreuses re-
cherches je n’ai jamais observé de symplomes d’infoxicalion chez les
chiens el les animaux auxquels jai adminisiré de grandes quantités
de zeine. Mais méme si dans ces condilions on avait observé quelques
symplomes morbides on ne pouvait les attribuer a une intoxication
par la phénylalanine vu sa flaible loxicilé et en considérant que la
zeine ne conslitue quune trés pelite partie du mais.

Nilzescu tache de démontrer la loxicilé de la zeine par la véac-
tion d'Abderhalden. Mais si la zeine donne chez les pellagreux cetle
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réaclion cela ne prouve pas du toul que la zeine est loxique, elle ne
prouve pas aulre chose que la pénétration de la zeine dans les lissus
parenléraux et dans le sang el que l'organisme a réaclionné pour dé-
truire ou uliliser cette albumine par la production des ferments de
détfense.

Nous nous sommes demandés, a notre lour, si 'albumine du mais
ordinaire ou gilé dont se nourrissent les paysans roumains donne
naissance aux ferments protéoliliques el si les pellagreux se compor-
tent d’'une maniére particuliére en leur appliquant la méthode d'Ab-
derhalden. ,

Dans la séance du Congrés nalional roumain de Médecine du
20 avril 1914, Nilzesco, se basant sur Lrois cas suspecls, suppose
que celte méthode pourrait aider au diagnoslic dans cerlains cas de
pellagre difficiles a diagnostiquer.

Nos recherches ont prouvé que le sang des pellagreux donne a-
vee la zeine du mais ordinaire une réaction posilive trés variée comme
intensité. Ainsi, les cas aigus avec lésions gasltro-intestinales donnent
des réaclions Taibles.

La réaction positive dépend sans doute du passage de Palbumine
du maiz par les parois de Iinleslin qui devienl perméable pour la zéine,
en permeltant & celle substance lenlrée dans le lissu parenléral sans
doute & cause des lésions intestinales avec des pertes de subslances mi-
croscopiques que V. Babes a conslalé dans la pellagre.

Au conlraire chez des personnes bien portantes qui se nourris-
sent de mais, ces Iésions n’existent pas el Palbumine du mais est décom-
posée avant d’avoir passé la muqueuse intestinale, de sorle que celle
albumine n’enlre pas dans le lissu parentéral ; elle ne peut donc pas
délerminer la formation de ferments de défense.

~ Si celle explication est juste, il ne doil exister aucun rapport de
spécilicité entre la pellagre et la réaction d'Abderhalden. 11 faudrait,
au contraire que chez les personnes qui se nourrissent de mais, el
qui présentent en méme lemps une maladie avee perte de subslance
intestinale, il existe pour I'albumine du mais la méme perméabililé¢ du
lrajet gastrointestinal comme dans la pellagre.

Il faut done prouver que la réaction devienl ¢galemenl positive chez
des individus non pellagreux du moment ot leur intestin devient per-
méable pour la zéine,

En essayanl la réaction d’Abderhalden chez des paysans qui se
nourrissent de mais et qui présentent une maladie du tube digestif, le
résultal consigné sur le tableau annexé est le suivant:
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Le réaction d'Abderhalden avec la zéine chez les pellagreux,
chez d’anciens pellagreux et chez des non-pellagreux.

|| ALBUMINE | ppyyg OBSERVATIONS | Réaction

de mais

1)1 gr. 1/2|1 c.c. 1/2|| Femme, avec crythéme pellagreux (Service du prof. || Positive,
Stoicesco).

e
=

gr. 1/2|[1 c.c. 1/2| Homme, avec érythéme pellagreux (Service du prof. | Faiblement
Stoicesco). positive. |

I gr. 1/2 (11 c.c. 1/2| Femme, avec érythéme pellagreux (Service du prof. || Faiblement
Stoicesco). positive. ||

4/ 1 gr. 1/2|/1 e,c. 1/2| Femme, disant avoir eu la pellagre il y a deux ans | Tres faible- ||
(Service du profl. Teohari). ment,

5| 1 gr. 1/2|1 c.c. 1/2| Paysan qui mange du mais; n'a pas eu de pellagre | Négative.
Maladie de coeur (Service du prof. Stoicesco). |

6l 1 gr. 1/2|1 e.c. 1/2| Paysan qui mange du mais; n'a pas eu de pellagre. | Négative, |
Pleurésie tuberculeuse (Service du prof. Stoicesco). |

T 1 ge. 1/211 ¢.c. 1/2| Paysan qui se nourrit de mais. Ictére catarrhal (Ser- | Faiblement
vice du prof. Stoicesco). positive.

8l 1 gr. 1/2||1 e.c. 1/2| Paysan qui mange du mesis; n’a pas eu de pellagre. || Positive.
Cancer de l'estomac (Service du prof. Stoicesco).

901 gr. 1/2)/1 e.c. 1/2| Femme qui mange du mais; n'a pas eu de pellagre. || Positive.
Ulcére chronique de l'estomac (Serv, du prof. Teohari). |

10)[ 1 ge. 1/2 |1 c.c. 1/2| Paysan qui mange du mais; n'a pas eu de pellagre. || Positive.
Entérite disentérique (Service du prof. Teohari).

11 I gr, 1/2||1 e.c, 1/2]| Paysan qui mange du mais; n'a pas eu de pellagre. | Positive.
Entérite (Service du prof. Nanu Muscel).

1 12)1 1 gr. 1f1 |I1 c. ¢c. ]{a Paysan sain, se nourrissant de mais. . . . . . . . || Négative.

Parmi trois pellagreux présentant Uérythéme caractéristique, 'un
monlre une réaction positive trés prononcée, les deux aufres une faible
réaclion positive. Une femme qui souffrait de pellagre, il y a deux aus,
présente une réaction positive trés faible.

Deux paysans se nourrissant presque exclusivement de mais el
souffrant 'un d’une pleurésie, Uaulre d'une maladie de coeur, présen-
tent une réaction franchement négative.

Un paysan nourri également de mais, mais soulfrant d'un catarrhe
gastro-intestinal avee iclére catarrhal, présente une réaction faiblement
positive.

Un paysan, ayant un cancer de l'estlomac, présente une rcéaction
franchement positive de méme quune femme malade d'un uleére de
I'estomac.

Un paysan sain se nourrissanl de mais ne présenle pas la réaclion.

Les expériences de contrdole qui ont été faites avee 1 c. c. 1/2 de
sérum, sans y ajouler I'albumine du mais, ont donné dans lous les cas
un résultal négatif.

1l ressorl de nos recherches que la réaction d’Abderhalden avec la
zéine n'esl pas spécifique pour les pellagreux, elle monlre simplement
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que chez ces malades qui onl le lube digestif lésé, Palbumine du mais passe
dans le tissu parenléral, landis que chez les personnes bien porlanies,
celle albumine est d’abord décomposée el n'arrive pas dans les lissus.

Mais il faut que les personnes qui se nourrissenl de mais sans
élre pellagreuses, gagnent une maladie du lube digeslif, pour que lu
zéine passe également & travers linlestin et entre dans les lissus el
dans le sang déterminant une réaction posilive.

Done la réaction d'Abderhalden ne peul pas nous renseigner sur
le rapport du mais avee la pellagre elle ne peut pas non plus servir pour
le diagnostique de cette maladie, elle pourra cependant nous donner
des indices sur différents points obscurs concernant cetle maladie ct
d’autres du tube digestif.

La zéine est une substance produisant promptement des ferments
de défense, elle peut nous renseigner d’'une maniére exacle sur la per-
méabilité du tube digestif pour des albumines étrangéres, méme de
nature végétale. Comme chez les personnes se nourrissant de mais,
pellagreuses ou non, mais souffrant de maladies gastro-intestinales, la
réaction d’Abder halden devient positive avec I'albumine du mais la réac-
tion ne peut pas servir pour le diagnostic de la pellagre.

Celtte réaction monltre que beaucoup de maladies du tube digestil
n’agissent pas seulement en produisant des fermentalions el des décom-
positions, mais que ces maladies s’accompagnent d’'une perméabilité du
trajet gastrointestinal pour les albumines élrangeres.

Ce n’est pas seulement la zéine qui, dans la pellagre el dans les
maiadies mentionnées passe par les parois des intestins 1ésés il est cerlain
quen méme temps différentes aulres albumines, d'origine alimentaire
ou microbienne, qui ne peuvent traverser la paroi de I'appareil gaslro-
intestinal normal, fonl également irruption dans 'organisme el il serait
importanl de savoir jusqu'a quel poinl ces substances ou leurs anti-
ferments peuvenl conltribuer aux symptomes de ces maladies el surtout
a ceux des aulo-inloxicalions d’origine gastro-intestinale.

Nous continuons nos recherches dans celle direction, mais il nous
semble avoir prouvé que quoique le sang des pellagreux donne avee
la zéine une réaction posilive cela ne prouve en rien qu’il existe un rap-
port de spécilicilé entre le mais ordinaire et la pellagre, car la méme
réaction se produit chez les personnes non pellagreuses chez lesquel-
les Pintestin est devenu perméable pour la zéine.

Commeé conclusion, nous pouvons dire qu’il serail absurde de vouloir
rapporlter les phénomenes de la pellagre sculemenl a la zéine, car
comme nous ne pouvons le répéter assez, des millions d’Italiens el
de Roumains en se nourrissanl presque exclusivement de mais sain
restent parfailement sains el ne montrent avcun signe d'intoxication,
aucune anomalie de Purine. Peu importe si Uinjecltion de la zeine dans
le sang esl loxique ou si de grandes quanlilés inlroduites dans Pestomac
des cobayes produisenl une irritalion de la muqueuse du cobaye ce (ui
est essenliel c'estl que celle substance ingerée avec le mais sain ne
produil pas chez des millions de paysans aucun effel loxique.
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11 est done cerlain que la zeine n'est pas loxique pour Phomme
bien portanl.

En considérant la spécificité des différentes acidoamines il est pos-
sible que ces substances pures soienl toxiques pour cerlains animaux.
Il semble en effet qu’elles ne renferment que trés peu de noyaux car-
boniques : glycocol, lysine el treplophane, qui sont indispensables pour
certains animaux (rats, cobayes el méme pour 'homme); mais les rals
qui ne supportent pas une alimentalion pure avec la zeine ne suc-
combenl pas par Palimenlalion maidique.

L‘homme ne se nourrit pas seulement de zeine, mais d'une quan-
tité supéricure d’autres albumines qui renferment des quantilés suf-
fisantes d’acidoamines qui manquenl a la zeine.

3. Théories autotoxiques.

Deja des auteurs anciens parlent de fermentations vicicuses d¢-
terminant des lésions du tube digestil analogues a celles de la pellagre,
mais cest surtout Neusser qui, aprés avoir montré le peu fondé des
différentes hypothéses el les contradictions entre les auteurs, arrive i
une conceplion analogue qui correspond mieux aux fails observés. g

Il insiste & juste raison sur les faits qui s‘opposent a regarder la
maladie comme une simple intoxication.

Pourquoi done les animaux domestiques qui se nourrissent exclu-
sivemenl de mais d’une qualité inférieure ne gagnent pas la pellagre ?,
pourquoi les enfants gagnent-ils rarement la pellagre ? (atfirmalion
qui ne correspond pas aux constations failes par nous en Roumanie),
pourquoi il y at-il des gens qui mangent de la polenla avariée sans gag-
ner la pellagre ou seulement & un age avancé, pourquoi trouve-t-on
assez souvent un seul membre d’une famille pellagreux, quoique les
autres vivent dans les mémes condilions.

Neusser aurail pu se demander avant tout pourquoi parmi des
centaines de milliers d’habitants qui se nourrissent de la méme maniére
seulement quelques uns deviennenl pellagreux.

Toutefois il arrive & la conclusion que la pellagre résulte d’une
parl de Palimentation par la polenta géitée et d’autre d'un c¢lal morhide
de Vindividu qui consomme la polenla avariée.

Comme Pauteur n’a pas trouvé dans le mais avarié de substances
loxiaues, il suppose quil y en a qui ne se manifestent comme poisons
dans le tube digestif fonctionnant bien, ces substances étant digérées ou
¢liminées. Mais si Uestomac ou les inteslins sont malades (peul-¢lre
méme A cause du monophagisme maidique, voyez les chapilres du
fonctionnement du tube digestil chez les pellagreux) ces substances pré-
formées deviennent dans l'estomac et Uinteslin de vrais poisons qui n’é-
lant pas digérées ou éliminés a temps, peu a peu produisent la maladie.

La cause de la pellagre serait donc une ,Autointoxication”.

Aussi Giaxa en partant du fail que pas tous ceux se nourrissenl de
mais deviennenl pellagreux, suppose qu’il faut y ajouler la préparation
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du mais. En elfet dans les provinces trés éprouvées de pellagre, la
polenta est incomplétement houillie el le pain préparé de mais mal
cuit; de sorte que, vu la grande quantité des masses ingérées, peu di-
gestibles et la décomposilion [acile de cel aliment surtout mal préparé,
la muqueuse stomacale el inlestinale esl continuellement irritée par les
microbes des intestins, surlout par le coli communis. Ces microbes
ajoutent leur action fermentescible ¢l saprogéne pour détruire la ré-
sistance de la muqueuse contre la résorption des poisons produils dans
Iintestin des pellagreux. En effet cet auteur, de méme que Ballner, trou-
vent une grande toxicité et virulence du coli isolé de Tintestin des
pellagreux, affirmation que nous mémes n'avons pas pu confirmer.

Hypothése de Kohlbrugge

Selon celte hypothése, la pellagre fait partie des maladies aux-
quelles I'auteur propose de donner le nom de maladies de Ffermentalion.
Ces maladies, qui font partie des maladies infeclicuses, parce qu’elles
sonl dues 2 des microorganismes, différent d’elles parce quelles ne sonlt
pas conlagieuses, c’est-a-dire qu’elles ne se transmetlent pas de 'nomme
A ’homme mais elles nécessitenl pour leur développemenl une nourri-
ture unilatérale. Elles sont toulefois périodiques comme les maladies
infectieuses véritables.

Le microbe auquel elles sont dites, se lrouverait dans différentes
graminées el a été d’abord isolé dans le riz, ¢’est pour celle raison que
I"'auteur propose de le nommer ,bacillus oryzae”.

Nous donnons, les conclusions auxquelles est arrivé Pauleur, de
I’hypotheése.

1. Une nourrilure unilatérale, contenant de 'amidon ou un aulre hy-
drale de carbone, donne naissance au développement de microorganismes
fermentescibles et ceci d’autant plus vite que l'aliment contient plus de
substances susceplibles de fermentation et plus d’amidon soluble. Ces
microorganismes provoquent dans les inlestins une ,aulosterilisation”
par suppression de la flore intestinale physiologique.

2, Ils provoquent, pour une cause encore indéterminée, les mala-
dies comme le béri-béri, le scorbut, des aphtes, aphtea tropica, la ma-
ladic de Barlow, le choléra nostras, et la pellagre, sur lesquelles les
saisons ou d’autres facteurs locaux ont une influence particuliére. Ces
maladies sont nommées par 'auteur : maladies de fermentation.

3. La périodicité de ces maladies établit une analogie avec les
maladies infectieuses proprement dites, elles en différent pourtant es-
sentiellement.

4. Ces microorganismes appartiennent au groupe du bacillus ory-
zae, un bacille de I'air qui a le don de provoquer la fermentation du
riz et qui existe dans tous les pays.

5. Ce groupe de bactéries présente des variélés tout aussi nombreu-
ses et difficiles a isoler que le mycroderma aceti, avee lequel elles sont
éventucllemenl en parenlé.
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6. Ce microorganisme exisle dans la plupart des céréales el des
tarines (peul-élre dans toutes) méme dans les alimenls secs qu'on pré-
pare avec elles. Elles onl, dans cerlaines circonslances des effels nui-
sibles sur Porganisme, surtout lorsque leur développement n’est pas
empéch¢ par 'emploi d’'une nourriture riche en acides.

7. Le développement de ce bacilie dans les intestins peut élre en-
rayé par des aliments qui contiennent deés le début des acides libres ou
qui produisent beaucoup d’acides libres.

8. Quand la virulence de ces microorganismes est grande, a la
suite de cerlaines circonstances locales, ils peuvent provoquer des lésions
de 'organisme, méme quand la nourriture est combinée; les (roubles
qui se produisent alors ressemblent beaucoup & ceux des maladies in-
fectieuses proprement dites.

: Q. Il reste encore a établir si l'effet prophylactique de ces moyens
de nourriture est di seulement & la production de quantilés d’acides
ou & d’autres facteurs.

Cette hypothese est denuée de fondement, il n'est pas prouvé qu’on
a alfaire & une maladie de fermentalion, d’aprés 'auleur il s’agit d'une
.aulostérilisation” done pas d’une simple fermentation. Le role des a-
cides dans la pellagre n’est pas précisé, ni le rapport de la maladie a-
vee le mais, ni sa spécificité, enfin ni le bacille qui d’aprés 'auteur joue
le role principal dans la pellagre ni sa manicére d’agir ne sont pas bien
determinés. Il s'agit donc d'un travail obscur et d'une valeur pro-
blémalique.

4. Théories photodynamiques.

Le role des rayons solaires dans la pellagre est incontestable ¢l une
sériec d’auteurs anciens et modernes, ainsi que la population méme, dans
la dénomination de la maladie a exprimé la conviclion que la pel-
lagre est en rapport avec les rayons solaires. Nous méme avons tou-
jours reconnu ce rapport.

Ce qui nous sépare des auteurs qui soutiennent 'étiologic photo-
dynamique c’est la question de savoir si Paction du soleil sur la peau
est en effet la cause de la pellagre, ou comme nous I'avons prouvé,
si le soleil n'est que seulement la cause d'un symptome de la pellagre,
je dirais d'une réaction de l'organisme des pellagreux.

Nous publions plus loin I'observation d'une grande série de pellagreux
non sélectionnés parmi lesquels la grande majorité était déja malade
de pellagre avant Paction solaire el avant 'apparilion des lésions cu-
tanées. Dans ces cas il ne peut pas étre question d'une autre maladie
qui aurait préparé seulement le terrain pour la pellagre, car il s’agit
exactement des symptomes les plus caractéristiques de la pellagre, ex-
ceplé la Iésion de la peau, qui sans doule apparait plus tard chez ces
individus, le printemps sous l'influence des rayons solaires.

Si les premiéres manifestations de la pellagre que jai dénommées
ystadium préérithemateux” onl éLé ignorées oumal inlerprétées parles au-
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teurs, cela s’explique en parlie par Uindilférence des pauvres pour des
manifestations variées, d’apparence peu graves, en comparaison avee
les lésions tellement prononcées et pénibles de la peau.

Cetle raison avait sans doute impressionné Frapolli qui avait al-
firmé que ,Insolatia est causa unica” et Landouzy el Bouchard qui ont
dit ,Supprimez le soleil el vous supprimerez la pellagre” (cité apres
Raubitschek).

De méme Odvardi, Fanzago, Strombio regardaient la pellagre comme
un érythéme solaire.

Raubitschek, Lode, Horbaczewsky et Umnus toul en étudiant le
rapport des rayons solaires avec les substances photodynamiques du
mais sur la peau non pigmentée ont apporté plus de lumieére dans la
pathogénie de I'érythéeme pellagreux el d’autres symptomes pellagreux.

Nous allons done regarder de plus pres cette queslion pour arriver
A nos propres expériences, tout en confirmant les faits et en leur don-
nant une juste interprétalion. Nous suivrons surtoul 'exposé de Rau-
bilschek pour arriver & nos propres conclusions.

Avant d’entrer dans Uétude de la sensibilisation de la peau par des
substances photodynamiques du mais, il sera ulile, d’étudier une aulre
maladic photodynamique produite par l'alimentation avec le sarrasin
(Pelygonum fagopyrum). Déja en 1842 Spinola avait établi que la ma-
ladic atteint surtout des animaux blancs, qui ont été exposés aux ra-
yons solaires. Les animaux gagnent une espéce d’érysipele et une tumé-
faction considérable de la peau, des vésicules et des crottes. En méme
temps les animaux souffrent de démangeisons, d'une grande excitalion,
ote. Cette sensibilité pour les rayons solaires dure encore longlemps
aprés que les animaux n'ont plus €té nourris par le sarrasin.

Weddig, en goudronnant la moiti¢ d’'une vache blanche, nourrie a-
vee du sarrasin et exposée aux rayons solaire, s'est convaincu que
seulement les parties restées blanches ont été atteintes de la maladie,
tandis que les parties goudronnées sont restées saines. Glocke et Klein
ont répété Vexpérience sur un grand nombre d’animaux. On a essay¢
d’abord d’expliquer ce phénoméne en supposant quil s’agit de micro-
organismes qui sous Vinfluence des rayons solaires pénelrent dans
la peau.

Raubilschek a constaté que les animaux blancs ou gris-pommelcs,
nourris avee le sarrazin (blé noir) et tenus en méme temps a la
lumiere solaire deviennent malades, perdent de leur poids, présentent
de la paralysie tandis que les animaux de couleur foncée, ou ceux
de couleur claire mais lenus a Pobscurilé, quoique nourris avec le sar-
razin ne deviennent pas malades.

Ce fail a donné naissance a la conceplion que la lumicre en est la
cause el que le sarrazin conlient une substance, probablement une
graisse, car elle se dissout dans les liquides organiques dissolvant la
sraisse ou un lipoide, dans le sens le plus large du mol, eventuellement
un lypochrome végétal ou analogue et qui, dans le sens du phénomene
photodynamique produit des modifications pathologiques d’abord sur la
peau, et en particulier aux endroits ot la lumiere Patteint directement.
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Ces modificalions ont beaucoup d’analogie avec I'érylhéme de la pel-
lagre. Ici, comme dans la pellagre, la faiblesse de I'animal el la pa-
salysie sonl des phénomeénes a peu preés constants et presque tous les
animaux en meurent. ' ;

Ce phénomene a 6té désigné sous le nom de phagopyrisme, qui
se produil lorsque les animaux onl éLé injectés avee cerlaines substances
coloranles, présentant en méme lemps le phénomeéne du dicroisme.
L’auteur croit que du moment que le mais contient des subslances jau-
nes dicroiques et le mais, avarié un colorant rouge-foncé (Lombroso)
il n’est pas impossible que la photodynamie joue un role dans la
pellagre. 1

Mais déja Finsen et Tappeiner ont supposé que ce phénoméene
peut bien provenir de substances fluorescentes renfermdées dans le sarra-
sin el qui deviennent aclives par les rayons solaires.

Surtout les expériences de S. Fischer ont prouvé qu’il s'agit d'une
aclion photodynamique produite par un colorant ressemblant & la chlo-
rophylle et soluble dans I'alcool; le sarrasin apreés Uextraction par I'al-
cool perd sa propriété de produire la maladie chez les animaux blancs,
tandis que l'extrait fluorescent alcoolique et son résidu produisent chez
les souris blanches la maladie et la mort par paralysie. Hausman avait
trouvé d’ailleurs une telle sensibilisation aussi aprés Palimentation des
chevaux blanes avec du trefle.

Du méme ordre d’idées est la tendance d’Aschoff qui depuis long-
lemps a émis 'opinion que le mais avarié contient un poison qui, pé-
nétrant dans le corps humain, rend la peau sensible aux rayons so-
laires. comme 1'éosine rend les plaques pholographiques orthochro-
matiques.

De méme Hausmann invoque, pour toute une série de maladies
de Ta peau, parmi lesquelles la pelade, l'exislence de certains ,,sensi-
bilisateurs” qui produisent des subslances toxiques sous linfluence des
rayons solaires directs.

V. Babes en conslatant chez les pellagreux un pigment jaune par-
liculier dans la couche basale de la peau de méme cque dans ld systéme
nerveux, provenant de I'alimentation par le mais, suppose que cetle
subslance peul bien servir comme fillre aux rayons actifs, el produire
des substances loxiques.

‘Les expcriences flailes par Raubilscheck el indépendamment de
iode et Horbaczewsky, ontl monlré en effel qu'aprés alimentation ex-
clusive des souris blanches par le mais bon ou avarié ces souris ex-
posées aux rayons solaires gagnent non seulement une éruption cu-
tanée, mais aussi une maladie générale, mortelle. C'est également une
substance huileuse jaune photodynamique du mais, soluble dans Tal-
cool qui mélée au pain produit chez les souris la méme maladie, amai-
grissemenl, stupeur, irritabilité, parésie des extrémilés postérieures, hy-
perémic du museaun et des oreilles ainsi que des crampes. Il suffit ce-
~pendant d’oter les animaux du soleil el les mettre 2 un endroit obscur
pour les guérir.

Lode lravaille avec des cobayes blanes qui aprés avoir élé nourris

5
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par du mais jaune et exposés aux rayons solaires, montrent une chute
prononcée des poils. Le mais blanc au conlraire ne produil pas cetle
sensibilisation.

Horbaczewsky constale également chez des souris et rafs blancs
tenus dans des endroits lumineux et nourris par la polenta, des éruplions
erythémateuses surtout a la téte, une conjuctivite, une mumification des
oreilles et de 'extrémité de la queue enfin des symplomes nerveux, des
convulsions, une exagération des réflexes, des paralysies, de méme qu’une
gastroentérite -hémorrhagique.

Les animaux guérissent souvent si on les nourrit de polenta, dont
on ait extrait la substance photodynamique.

Toulefois cet auteur s’est convaincu que méme le mais apres 'ex-
traction par l'alcool et I'éther, ne renfermant plus ni colorant, ni zeine,
garde encore des subslances sensibilisantes.

a) Théorie photodynamique de Raubitschek ')

Aprés avoir passé en revue les principales hypothéses relalives a
I'éliologic de la pellagre, Pauleur constate quaucune n’a ¢été soutenue
par des preuves irréfutables et donne le résultat de ses propres re-
cherches failes dans le but de controler les dilférentes alfirmations des
pellagrologues les plus connus; il montre que toules ses recherches
lui ont donné un -résultat négatif et il arrive ainsi aux conclusions sui-
vanles. il

1. Il n’existe aucun argument ou preuve irréfutable pour soutenir
I'éliologie parasitaire de la pellagre. Il affirme qu’il n'existe pas de
yreuves qui établissent un rapport causal entre la nourriture avec Je
mais avarié et la pellagre, que de semblables hypothéses ne sont que
des spéculalions.

2. Aucune des expériences failes pour voir si le sérum des pel-
lagreux contienl un anticorps spécifique contre les toxines du mais, qu’il
soit bon ou mauvais, n‘ont donné de résultals confirmalifs.

Mais cet auteur oublie de mentionner qu’il n’existe non plus aucun
argument pour pouvoir exclure I'étiologie parasitaire et il ignore les
expériences de V. Babes, Manicalide, Anlonini ele., qui onl prouvé que
le serum d’anciens pellagreux conlient un anticorps contre certaines
toxines du mais avarié.

L’auleur reconnait cependant que les résultats négatils qu’il a ob-
tenus ne Pautorisent pas a lirer des conclusions délinitives.

Raubitschek pour se rendre bien compte de la mesure dans la-
quelle la photodynamie pourrait s'inyvoquer en faveur dune explication
ausale de la pellagre, a recouru a l'expérience, se servanl dans ce
bul de souris blanches et noires, u’il nourrissail les unes avec du pain
blanc, les autres avec de la polenta récemment préparée avec du sérum
physiologique et d’autres avee de bon riz dans du sérum physiologique.

1) Qutre Raubitschek, et en méme temps que lui, unethéorie semblable a eté enoncée par Haus-
smann, Lode et Horbuczewshi.
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Les expériences onl été failes en méme lemps sur 180 souris, 90
blanches et 90 noires, 30 pour chaque nourriture.

Six 2 huit semaines apres, les"souris blanches, qui avaient ¢lé ex-
posées A la lumiere sont toutes mortes, présentant dés la quatricme
semaine de la faiblesse et de la paralysie, surtoul des membres posté-
rieurs ; les souris noires, tenues au soleil et nourries comme les blanches,
ainsi que les souris blanches tenues a 'obscurité sont restées bien por-
tantes el se sont sensiblement engraissées.

Dans une aulre série d’expériences (failes avee le méme nombre
d’animaux) appelées A décider si le mais avarié¢ a le pouvoir de mo-
difier en quelque chose le résultat des premiéres expériences, lauleur
a constaté que toutes les souris blanches tenues a la lumicre sont de-
venues lres faibles, malades dans les premiers mois des expériences
et onl succombé, tandis que celles tenues a T'obscurité, quoique notur-
ries avee de la polenta fraiche faite avec du mais (rés avarié, sont
restées en vie.

Dans une troisieme série d’expériences, les animaux ont ét¢ nourris
d’aliments combinés, tenus tantot au soleil et tantot a lombre. Il pa-
rait en résulter qu'un changement de nourriture a comme conséquence
directe que les animaux tenus a la lumiere résistent d’avantage el meu-
rent plus fard. ; i

De ces expériences lauteur conclut qu’une nourriture au mais,
peu importe la qualilé, devient nuisible seulement lorque les animaux
de couleur blanche sont exposés a la lumiére solaire.

Une aultre série d'expériences avec un nombre tout aussi grand d'a-
nimaux (180), se référe a la nutrition avec du mais, préalablement dé-
graissé a Palcool de 96° dans des ballons, a I'aide de tubes de conden-
sation, donec au bain-marie.

Dans ce but les animaux (blanes et noirs) ont élé nourris avec
du mais sain et avec du mais avarié préalablement dégraissé, les uns,
(les blanes), tenus a la lumiére et les autres (les noirs) tenus a I'obscuritc.
Le résultat 2 été que scules les souris blanches tenues a la lumiere et
nourries avec du mais non dégraissé sont mortes aprés 8 semaines,
tandis que les aulres sont restées en vie.

L’auteur conclut done que le mais dégraissé a U'alcool et décoloré
n’esi vas nuisible méme a la lumiére.

L’auteur donne une grande importance a sa derniére série d'ex-
périences avec les graisses extraites du mais. La disposition des exp¢-
riences a 6ét¢ la méme et le résultat a été que les souris blanches tenues
A la lumiére et nourries avec des graisses de mais sain et avarié (la
graisse a 6t¢ imbibée dans de la mie de pain) sont mortes, présentant
toutes les mémes phénomeénes que dans les expériences précédenles
(faiblesse, paralysie des membres postérieurs, hypérémic du museat,
chute du poil du front et du dos et mort 8 semaines au plus, apreés
le commencement des expériences) ; tandis que les animaux noirs sans
exception, tenus a lobscurilé quoique légeérement affaiblis, restaient
en vie. :

Sur la base de ces résultats, 'auteur n’hésite pas un moment a
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prétendre quiil exisle un rapport de cause a cffet entre l'action pholo-
dynamique et la pellagre el a considérer celte derniére comme une ma-
ladie analogue au phagopyrisme.

Il est tres facile, dit I'auleur, de guérir un animal qui est malade
par pholodynamie, en le changeant de la lumiere a LUobscurilé. It
il promet de continuer ses expériences dans cetle direclion.

Dans nos nombreuses expériences avec des extrails oblenus par
différenles méthodes, du mais sain et nalturellement ou artificiellement
avarié, provenant des différentes régions ou la pellagre est endémi-
que ou de celles on elle n'est pas connue, nous avons employ¢ nous
aussi quelquefois des souris blanches auxquelles on a injecté ces ex-
trails pour connailre leur effet toxique. Les expériences ont €Lé laites
de préférence au printemps ou a Papproche de Phiver, mais nous na-
vons que trés rarement obtenu des effels toxiques évidents el indubi-
tables.

Aujourd’hui, aprés avoir pris connaissance des travaux de Rau-
bilschelk el consullant nos registres de laboratoire, nous avons conslalé
le fail intéressant que, dans les expériences qui ont été faites au prin-
temps, quand les souris blanches ¢taient tenues dans un laboratoire
trés exposé au soleil (dans les verres habituels), les phénoménes ob-
servés ont été identiques a ceux décrits par lauteur, tandis que les
expériences faites sur des lapins tenus dans un sous-sol peu lumineux
onl donné presque toujours des résultats contraires a ceux oblenus ayee
des souris blanches tenues a la lumiére.

Ces expériences nous ont troublé beaucoup, ne pouvanl nous ren-
dre comple de la cause qui délermine ces phénomeénes contradicloires ;
aujourd’hui les faits constatés il y a 10 ans, grice a I'hypothése pho-
todynamique de Raubitschek, ont recu une explication plausible. De
celle maniére nos expériences d’il y a dix ans confirment les expé-
riences de lauteur de hypolheése polodynamique, surtout les expé-
riences sur la nourriture avec du mais avari¢ ont confirmé certains des
résultats déerits par Raubitschek.

IEn tous ecas, nous ne tarderons pas a reprendre nos expériences
dans des conditions telles qu’elles puissent nous servir de conlrole,
bien entendu non pas sur des souris, qui, d’aprés nolre conviclion,
sont des animaux irop peu résistanls a lelffet des rayons solaires,
mais aussi sur des animaux qui, par leurs moeurs sonl habilués & la lu-
miere directe du soleil.

Hausmann se prononce défayvorablement sur T'hypothése pholo-
dynamique, démontrant que les résullats des recherches el expériences
faites sur les animaux de laboraloire sont conlradicloires aux résul-
lats des expériences faites sur les cas qui se sont présentés en nalure,
chez les animaux se nourrissant de mais. Ainsi p. ex. on n'a pu cons-
tater des phénoménes pellagreux chez les bovidés, chevaux, pores, oies:
blanches etc. quoique ces animaux ne se lrouvenlt pas a Pabri des
rayons solaires.

Un fait surprenant est que les pores qui fonl preuve d'une grande
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sensibilite, alors qu’ils se nurrissent du sarrasin, ne présentent pas celle
sensibilité quand ils se nourrissenl de mais.

Laflirmation de Pauleur que les maladies conlractées sous lin-
[luence de la lumiere, dues a une sensibililé oplique sonl accompagnées
d'une démangeaison el une nécrose de la peau, chose quon observe
chez les animaux nourris a la lumiére dans le laboraloire, mérile d’élre
révélée. Ce fail n’a pas pu élre conslaté dans la pellagre et I'épogue
ott la pellagre a atteint son point culminant ne coincide nullement a-
vee le maximum d'intensité des Iésions cutanées, mais la précede.

L'auteur recommande de laire de séricuses el systémaliques ex-
périences dans cette direction, en tenant les pellagreux dans lobscurité
o exposés a la lumiere rouge.

Hirschfel:lor a cherché Pexistence d’une subslance fluorescente dans
le serum des pellagreux (en 5 cas).

Le résultat de ses recherches éltait quaussi des personnes donlt
la sant¢ esl parfaile ont un sérum contenant des mali¢res lluorescentes,
el 'on n'y peut voir aucune différence enlre ce serum: et celui des pel-
lagreux ni quant a la couleur, ni en ce qui concerne la [luorescence.

Une objection plus grave qu’'on peul adresser a I’hypotheése pholo-
dynamique c’est que la sensibilité pour les rayons de soleil el surtout
I'érythéme ne sont pas la cause de la pellagre mais seulemenl une de ses
manilestaltions.

En effet 'un de nous (V. Babes), a constalé que dans la majorilté des
cas U'érythéme n’est pas la premiére manifestalion de la maladie, mais
que ce symplome est précédé d'une série de phénomeénes qu'il avait
groupés sous le nom de période préérythémateuse et mis en [éle des
manifestations pellagreuses. Ces symplomes apparaissent pendant Phiver
ot le malade n'est pas exposé aux rayons aclils du soleil.

V. Babes et Sormani lils différent aussi en ceci de Raubilschek
quils prouvent une différence prononcée entre les animaux nourris par
le mais sain et ceux nourris par le mais avaric.

Les premiers ont resisté plus longlemps aux rayons solaires que
les derniers.

b) Théorie photobiologique de Ofto Umnus.

L'auteur a entrepris une grande série d’expériences dans le sens
de I'hypothése photodynamique de Raubilschek, Horbaczewski, Lode et
Hausmann, avee celle dilférence qu’il nourrit ses souris blanches avec
de la Tarine de mais jaune de la meilleur gqualité el de la farine de mais
blance de qualité supérieure, employant comme lerme de comparaison
une aulre série de souris, nourries avec de la farine de mais avarié d'une
région pellagreuse (des environs de Milan), mais considérée par 'auteur
comme noloirement pellagrogéne.

Des 20 séries d’expériences, aulcur arrive aux résullats suivants:
Les souris nourries avec de la polenla de mais jaune sain el exposées
a la lumicére deviennent malades sans exception, tandis que fenues
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A Pobscurité c. a d. dans leur condilicn normale, elles vivent sans aucun
préjudice.

Les souris qui onl commencé a contracter la maladie en ¢tant
nourries 4 la lumiere, redeviennent saines en continuant a €tre nourries
A ombre (confirmation des expériences de Raubilschek).

Les souris nourries a la polenta de farine de mais blanc et lenues a
]2 lumiére meurent avee les mémes symplomes, excepté D'érythénte, et
dans le méme intervalle de temps que celles nourries & la polenta de
mais jaune.

De ces résullats Umnus conclut que ce n'est pas le pigment jaune
et fluorescent qui produit la maladie, mais une toxine.

Le pigment fluorescent ne produil que des manifestalions der-
miques (érythéme), car les souris nourries au mais blanc ne présentent
pas de semblables phénomeénes dermicques.

Umnus admet que la pellagre est une maladie d’inloxication sen-
sibilisatrice, dans laquelle un pigment fluorescent joue un role quel-
conque, mais non pas un réle principal, parce que les mémes images cli
niques et anatomo-pathologiques se produisent sans les manifestations
dermiques. :

Umnus reconnait encore que les symptomes cliniques el analomo-
pathologiques de la pellagre ne sont pas identiques a ceux observis
chez les souris succombées a la suite de la nutrition avec le mais.

Nous n’avons pas non plus constaté Iidentité des deux maladies a
la suile de nos expériences avec les différents extrails obtenus du mais
avarié el injectés aux lapins et & d'aulres animaux.

On ne peul cependant nier quil existe des analogies enlre ces
manilestations pathologiques.

L'auteur explique cette différence (comme nous avons fail nous-
mémes dans le chapitre précédent) pa rla courle durée de la maladie
des souris, qui n’en permet pas le développement jusqu’a la plus grande
complexilé des phénomenes pathologiques qui s'obseryent dans la pel-
lagre, cette maladie d’une durée si longue.

L auteur croit donc a une identité entre la pellagre de 'homme
el la maladie du mais chez les animaux.

[’hypothése de lintoxication exogéne, d’aprés Umnus, ne répond
pas d'vne maniére satisfaisante aux questions suivantes.

1. Pourquoi tous les animaux ne contractent pas la maladie du
mais ? — Celte question n’est pas justifée car nous connaissons une
séric de maladies de 'homme non transmissibles aux animaux.

2. Pourquoi les souris nourries de mais a Iobscurité ne deviennent
pas malades?—I1 n’est pas exacte queles souris blanches restent bien por-
tantes. Elles deviennent aussi malades mais pas si rapidementl el moins
gravementL.

3. Pourquoi la pellagre ne se déclare t-elle pas par un temps
froid, surtout I'hiver?—II y’'a plusieures maladies humaines qui se mani-
festent surtout dans la saison chaude. J’ai d’ailleurs prouvé que souvenl
la pellagre commence en hiver. Ces queslions posées par Umnus ne
sonl donc pas juslifiées.
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Umnus croit trouver une certaine analogie entre les expériences
sur les animaux blancs et foncés et entre le fait que des chevaux: noirs
ne contractent pas la mélanose qui tue seulement les chevaux blancs.

Dans ce fait intéressant il n’y a que l'apparence dune analogie
Nous n’y voyons aucune ressemblance.

.Les expériences de von Tappeiner ont indubitablement monlré
que cerlains colorants, qui présentent le phénomeéne du dicroisme,
(pigments dicroiques ou fluorescents) sont nuisibles a lorganisme ani-
mal 2 la lumiére et non & 'ombre”.

L’auteur nomme ce phénoméne (pour éviter des confusions) la
sensibilisation photobiologique, qui différe essentiellement de la sen-
sibilit¢ pholographique.

Par lintroduction d’une conception photobiologique dans les plu,-
nomenes photodynamiques, Umnus croil avoir trouvé une explicalion
plausible des phénomeénes observés chez les souris nourries te mais
blane, qui deviennent malades elles aussi, mais sans présenter de phc
nomenes dermiques. o

Et comme les souris blanches et grises seules, tenues sous lin-
fluence directe des rayons solaires conlractent la maladie avee du
mais incolore, il est bien évident qu’il a mis en avant existence d'une
substance sensibilisatrice, incolore. Celle substance est nuisible a Tor-
ganisme des souris méme a 'ombre, mais 4 un degré incomparable-
ment plus faible quavec le concours des rayons du soleil, qui augmen-
lent son elfet.

dar 13, Pauteur croil avoir rouvé une échappatoire a lous les man-
ques prcsonlcs par hypothése zeiloxique exogene ; en réalité il erce
une nouvelle difficulté a Padmission de sa theése, en supposant lexis-
tence de, la pellagre sans érythéeme. Et ce fail lua est treés défavorable,
parce que, dans limage clinique de la pellagre, I'érythéme esk, pour
ainsi dire, le seul phénoméne dont se sont servi toules les ¢coles pour
I'étude de la pellagre comme d'un crilerium presque inlaillible dans
le diagnoslic de celte maladie si complexe.

L’auteur invoque en faveur de celte nouvelle hypothése de I'élio-
logic de la pellagre, a coté¢ de ses propres expériences sur le mais
blane, celles de W. Hausmann, qui, en nourrissant des souris avec du
pigment pur de mais, a obtenu, sculement aprés un long intervalle de
temps, les phénomenes de la maladie du mais; Hausmann €lait sur le
point d’abandonner ses expériences quand il conslata que les phénome-
nes dermiques se manifestaient aprés quelques friclions ou aprés des
injections sous—culanédes, et ces phénomeénes ne se¢ seraint pas pré-
senlés si le colorant avail été libre de loxine.

Contre I'hypothése de lexistence d’une toxine sensibilisatrice, on
pourrait invoquer le fait que le mais préalablement décoloré n’est plus
toxique et ne provoque plus la maladie du mais.

A cet argument, Umnus répond lextuellement:  Iextraction du pig-
ment est toujours faite par l'alcool, qui est impropre, car il extrait
non seulement le décolorant, mais encore la graisse et les toxines”.
Mais Pauteur ne donne aucune preuve expérimentale de celte différence.
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A peu prés un an auparavant, A. Babes a donné des preuves ex-
périmentales de cetle alfirmation, en monlrant (comme on le verra
au chapitre suivant,) que le mais, dégraissé a U'élher de pélrole, resle
toxique, parce que I'éther de pétrole ne dissout pas les loxines, landis
que le mais, dégraissé¢ a l'alcool, devienl inoffensif.

[l résulle de ces expériences que la graisse du mais n’est pas
toxique en elle-méme, quelque avarié que soit le mais tiré des régions
les plus ravagées par la peliagre.

Il est donc indubitable que lalcool extrait du mais non seulement
la graisse, mais aussi le colorant el les toxines, considérés par Umnus
comme étant en vigueur dans le mais avarié.

Nous n’avons pas réussi a isoler celte substance loxique sous la
forme d’un agent chimique bien défini; Lombroso et d’aulres pellagro-
logues, aprés lui n'ont pas eu plus de succes.

Uninus, qui a juste titre, a soupconné que l'alcool extrail aussi
la substance toxique spécifique, aurait di chercher a extraire cetle sub-
slance du mais blanc, en employant l'alcool, aprés un préalable dé-
graissement a I'éther de pétrole.

Les résultats négatifs obtenus par la nutrition des souris dans I'ob-
scurité, ne constituent pasune preuve que le mais ne produil pas d’eflfels
toxiques dans la nuit, mais seulement que cet effet est faible et se pro-
duit trés tard. L’auteur croit qu'en continuant longtemps la nourriture
au mais des souris blanches tenues dans l'obscurilé, elles présenleront
les mémes phénomeénes pathologiques que lorsqu'elles sont nourries
sons l'influence de la lumicre.

Toutefois Teffet toxique est incomparablement augmenté par le
concours des rayons solaires.

L’hiver, quand les rayons solaires perdent leur intensité, ou quand
ils manquent complétement — dans Pobscurilé — Pirritation vilale des
organes n'est pas augmentée, comme dans l'action directe el énergique
du soleil; Teffet de la toxine est affaibli, les organes deviennent plus
tranquilles et par suite plus résistants.

D’aprés Umnus, la toxine qui produil les symptomes de la mala-
die, & l'exception de l'érythéme, di au pigment dicroique, joue ce-
pendant un réle dans la production de la maladie.

Umnus se demande si Pérythéme appartient a Pimage clinique
de la maladie du mais chez les animaux, élanl donné qu'il considére
le colorant comme un adjuvant de la toxine.

A la suite de ses expériences, il arrive aux conclusions suivanles :

I. La maladie du mais chez les animaux et la pellagre chez
I'homme, paraissent étre des maladies identiques.

2. Toules les deux sont produites par la méme cause, ¢’esl-a-dire
par une toxine soluble dans I'alcool et un colorant dicroique (fluo-
rescent). ' : .

3. La pellagre et le phagopyrisme sonl des maladies d’intoxicalion
sensibilisalrice.

Si la maladie du mais el la pellagre élaient idenliques, ce qui, 2
nolre avis, est loin d’étre prouvé, I'érythéme, considéré jusqu'a présent
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comme €lroitement 1lié a Vimage clinique de la pellagre, perdrait son
ancienne importance, car alors la pellagre serail possible sans érythéme.

Une enquéle des régions ol le mais blane se cultive sur une grande
¢chelle s'imposail, pour voir s’il ne sy renconlre pas des cas de ma-
nilestations nerveuses ou de diarrhée pellagreuses el si en général les
autres symptomes — en dehors de 'érythéme — correspondent 4 ceux
de la pellagre. Jusqu'a présent nos enquétes n'ont pas trouvé de fels cas.

C'est alors seulement que nous pourrions soulenir que I'érythéme
~west pas quelque chose d’essentiel dans le tableau cliniqque de la pellagre
ce qui ne peul pas ébranler la constation de V. Babes, que U'érythéme
n'est ni la cause ni la premiére manifestation de la maladie de méme on
peul admellre que la maladie du mais, des souris et la pellagre pour-
raient avoir certains phénomeénes pathologiques communs, c¢. a . se-
raient des maladies analogues.

Par ailleurs Umnus lui-méme reconnait qu'il y a des différences
essenlielles entre les images cliniques de ces deux maladies.

On peut bien entendu invoquer pour ces différences que la pre-
micre esl une intoxicalion aigué et la deuxiéme un-état ch ronique.

Drailleurs tous ceux qui se sont occupés de I'élude photodyna-
mique, en discutant la nature du procesus palhologique due a une
substance colorante, ont parlé de Uérythéme pellagreux, mais pas du
lout de la pellagre avec ses (roubles intestinaux si alarmants, ou
avec ses symplomes nerveux, ecle, phénomenes qui nont rien i [aire
avee la photodynamie.

Une action photodynamique du colorant dicroique du mais ne pour-
-ail pas avoir lieu que sur les parties découvertes du corps el 1a, on le
colorani se trouve en fail déposé en contact direct avec les cellules des
tissus. En effet V. Babes a décrit un abondant dépot d’un pigment
jaune avec des caractéres des lipoides dans la peau alterée, surlout dans
la couche basale de I'épiderme des pellagreux.

Umnus, comme lous les parlisans des hypothéses photodynamni-
ques, ont laiss¢ de coté celle question, que nons aborderons dans le
chapilre de Thistologie pathologique de la peau des pellagreux.

5. Hypotheéses microbiennes.

Quoique la pellagre ne se présenle pas comme une maladie infec-
ticuse on avail deés le commencement de son étude remarqué que cer-
laines de ses manifestalions indiquent quil ne sagit pas simplement
d'une dénuirition, d’'une faim chronique” ni d’une inanition produile
rien que par Pinsulfisance alimentaire du mais, mais que la maladie
présente certains caractéres analogues aux endémies ou épidémies. En
effel la maladie est endémique, périodique, saisonniére, surtout dans ses
manifestations inflammaloires de la peau et du tube digestif. C'est sur-
lout depuis qu'on a prétendu que cest le mais non arrivé a la ma-
turation et avarié qui produil la maladie qu’on a cherché dans le mais,
gate et dans Porganisme des pellagreux des mijerobes spécifiques. Nous
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avons vu que déja Ballardini en 1844 affirme d’avoir ftrouvé sur le
mais, sourtout sur le mais gité un champignon ,Verderam”, qui provo-
querait la maladie. Cette opinion a €té soutenue encore par Roussel
el Lambroso.

Dés le commencement des recherches baclériologiques on a cherché
dans le mais et ses produits de méme que chez les pellagreux des mi-
crobes et déja Najochi en 1881 trouve non seulement dans les grains
du mais, mais aussi dans le sang et dans les organes des pellagreux
un bacille qu’il désigne comme ,Baclerium maidis”. Neusser peu de
temps aprés étudiant la pellagre en Tirol et en Roumanie suppose que
ce microbe produit sur le mais une substance du groupe des glu-
cozides qui en se décomposant dans Iinteslin détermine la formalion
de loxines pellagrogenes (aulointoxication).

11 esl vrai que Boreggi trouve le microbe dans le sang des pellagreux
sculement alors qu'il existe des uleéralions intestinales de n’importe
quelle nature, tandis que Cuboni ne le trouve jamais dans le sang el scu-
lement dans les grains du mais el dans les déjections diarrhéiques des
pellagreux de sorte qu’il regarde la pellagre comme une Mycose in-
lestinale.

Enfin les recherches de Pallauf et Heider qui en 1888 reconnaissent
dans ce microbe le bacille commun de la pomme de terre, et qu’ils Tont
trouvé une seule fois dans les déjections des pellagreux, ont pu écar-
ter délinilivement ce microbe de I'étiologic de la maladie.

Ni les spores de I'Aspergillus fumigatus décrits par de Ceni, ni les
wicrobes de Vassale qui trouve des bacilles particuliers dans les glandes
de Lieberkithn, ni ceux de I. Wolte qui trouve dans le sang des pella-
greux un grand bacille, n'ont pas été retrouvés par nous. '

Nous reviendrons sur nos recherches personelles dans des chapi-
Lres spéciaux.

Hyphotése de Tizzoni.

Tizzoni depuis 1907 publie une longue série de communicalions sur
un microbe isolé par lui du mais et des organes des pellagreux qu’il
regarde comme le microbe de la maladie et Pappelle ,Streplo-bacille
polymorphe de la pellagre”.

Tizzoni trouve chez les pellagreux el dans les eadavres, dans les
formes aiguds, dans le sang, dans les déjections el dans le mais avarié
un microbe qui se présente comme un streptocoque, comme un bacille,
comme un staphylocoque ou méme comme un champignon supérieur.
Ce serail un microbe lantot gram-posilif, tantot gram-négatif. Moi méme
j’ai vu les microbes démontrés par Tizzoni el qui dans les cullures
de méme que sous le microscope se présenlent comme des slrep-
locoques assez longs et grands comme on en lrouve dans une série de
maladies comme miecrobes secondaires. J'en ai trouvé souvent dans les
phlegmons des pellagreux, de méme que partant de ces lésions, par-
fois dans les organes des pellagreux formant de peliles embolies, ou
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dans de pelits nodules embryonnaires vasculaires ou pcérivasculaires,
dans le cerveau, les poumons, le foie, les capsules surrénales, ele.

Je n’ai pas trouvé des streplocoques dans le sang des pellagreux,

La description de la polymorphie du microbe nous aulorise a sup-
poseir qu'il s’agil de cultures impures. Avec ces cullures Tizzoni el ses
¢leves affirment avoir obtenu foutes les preuves de spécilicité pour la
pellagre, ia-d

Veroni aurait produil avec ces cultures chez des cobayes el des sin-
ges loutes les lésions pellagreuses.

Perucci cullive le microbe sur bouillon avec du précipité de sérum
pellagreux. Apres quelques jours se développent des formalions rondes
en diplocoques, en groupes, ou en chainettes. Les microbes sont mobiles,
ils résistent a 80° ils sont hémolyliques, sous forme de slreplocoques
ils sont gram-négatifs, sous forme de staphylocoques gram-positifs. Pour
que la culture se développe bien, il faut qu'elle conlienne du sang de
lapin et qu’elle ne contlienne pas de sérum humain. Ces recherches pé-
chent par leur base, car ni nous, ni G. F. Dicke, ni Cesar Bianchi, ni A-
gazzi, ni Raubilschek nous n'avons pas trouvé dans des cenlaines de
cas un lel microbe ni dans le sang, ni dans les organes des pellagreux
ni dans d’aulres, car un tel microbe n'existe pas.

Tizzoni et ses collaborateurs affirment non seulement d’avoir trouvé
le microbe de la pellagre, mais ils prétendent avoir transmise la mala-
die au singe a Paide de ces cullures, ils trouvent des précipitines spé-
cifiques dans le sang des pellagreux, et ils préparent méme un vaccin
“qui conlére 'immunité contre la pellagre.

D’aprés Tizzoni on arrive beaucoup plus s@rement a immuniser
les animaux avec des cultures attenuées par une tempéralure clevée.
Un grand degré d’immunité s’oblient avec des cullures altenuées pen-
dant une demie heure a 100° C. ou pendant une heure entiére a une
tempéralure de 90° C.

Dans le premier cas l'animal oblient une résistance maximale el
dans ce cas il peut résisler aux injeclions intrapéritlonéales avec des
cullures virulentes pendant 54 jours. L'examen baclériologique est alors
négalif.

Il y a une idenlité¢ absolue entre les cultures oblenues directe-
menl du mais el celle oblenue chez 'homme, ce qui donne la possibilité
d’oblenir une parfaite immunité, en ulilisant les premicres.

Tizzoni réconnail lui-méme que ces Tails sonl pourtant absolument
insuffisanls pour résoudre un probléme d’une si grande importance il
creit cependant que cest la voie qu’il faudrait suivre pour arriver a
la solulion du probléme.

Pour nous ces travaux sonl un bon exemple pour 'aulosuggestion de
cerlains auleurs qui. dominés de leurs idées préconcues, dédaignent la
réalité et ne voyant pas dans leur expériences que ce qui correspond &
leur hypothése el dans leurs résullals rien que la confirmalion de leur
idée préconcue.

Tizzoni a eu d’ailleurs une excuse pour son acharnement de vouloir
prouyer le role éliologique de son strepltocoque, c’est qu’en effet on en
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trouve, ‘quoique rarement, des streptocoques dans les lésions internes
pellagreuses. Surtoul les érythemes el surtout les bulles el les phlycténes,
de méme que 'érythéme el infiltration souvent purulente qui se produit
dans la peau découverte des pellagreux renferment naturellement sou-
vent des microbes secondaires, des streptocoques, des staphylocoques, des
diphtéridées ou des bacilles saprogénes. Mais en les cullivant et expé-
rimentant chez des animaux ou chez 'homme, nous n‘avons jamais pu ni
produire la pellagre, ni trouver un rapport de spécificité avec la pel-
lagre. Sourtoul dans les enlérites et la diarrhée des pellagreux on trouve
souvenl des streplocoques, mais également sans carracleéres de spécilicile;
il s'agil plutot des streptocoques longs et pyogénes. Nons reviendrons
sur les microbes des intestins dans la pellagre.

V. Buabes a constalé et reproduit en 1901, dans deux cas de para-
lysie, dans la substance corticale du cerveau, avec d’aulres signes d’irri-
lation, des vaissaux présentant une prolifération endothéliale prononcée,
formant des petits noyaux dans la parois vasculaire et a Pintéricur
méme des vaisseaux au milieu de ces nodules des streptocoques assez
longs avec les caractéres du streplocoque pyogéne. Dans ces cas le
microbe n’a pas déterminé ni polynucléose, ni nécrose, il s’agit sans
doule d'un slreplocoque a action plutol lente et locale, qui a pu pénétrer
par la peau ou par les intestins lésés et renfermant des streptocoques.
Les streplocoques trouvés par nous ne présentent aucun des caracleres
déerils par Tizzoni.

6. Hypothéses parasitaires.

Presque chaque nouvelle découverte dans le domaine de 1'éliologie
des maladies infecticuses, épidémiques ou endémiques a élé appliguée
a la pellagre.

Ainsi aprés avoir reconnu le role des prolozoaires dans 'éliologie
de lant d’épidémies, apres que V. Babes a lrouvé en 1907 que 'atoxyl
qui posseéde une action thérapeulique indéniable dans les trypanosomia-
ses et dans d'aulres maladies prolozoaires, possede aussi une aclion
analogue dans la pellagre, il a cherché dans la pellagre de tels micro-
orgapismes. D'abord sans succés, mais déja en 1900 en examinant la
pean des pellagreux et surtoul les éruplions récentes épithéliales ct
dermiques il a trouvé, dans les froltis et dans des secltions de la peau,
des formations ressemblant aux plus petits corpuscules de Negri (de
la rage), parfois dans Uintérieur des cellules épithétiales, mais ordinai-
rement extracellulaires.

Il sagil de corpuscules ronds de 2—G6 p, colorés en rouge par le
Giemsa el ayvant dans leur cenlre une ou deux formalions vacuolaires
rondes ou ovalaires renlermant chacun un grain bleu. Loin de pouvoir
tirer des conséquences de ces constalalions qui ont ¢té figurées dans
le recueil des travaux de notre Institul sur la pellagre publié par I'Aca-
démie Roumaine dia A. Babes ¢l V. Busila, il reste dans la réserve. De
méme il a trouvé dans la forme nerveuse et paralytique de la maladie,
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dans les racines posléricures el parfois dans les ganglions spinaux
des Tormalions plus grandes rondes on ovalaires d’'un diamélre de plu-
sieurs microns, colorées en violel par le Giemsa el qui renferment des
formalions fusiformes ou calciformes. Il s’agit probablement de para-
sites dont la localisation laisse soupconner qu’il peul y avoir un rap-
port quelconque entre ces corpuscules el la pellagre. Toulefois il s'est
prononcé avec la plus grande réserve sur linlerprétation de ces fails.

D’autres, comme Taylor, sans preuves a lappuie, Perroncilo qui
croil avoir trouveé un prolozoaire dans les desquamalions des pellagreux,
Ravileh, qui suppose que c¢’est un trypanozome transmis par des oiscaux
(ui détermine la maladie, ou la commission anglaise de pellagre «ui
décrit des corpuscules curieux dans le liquide cérébrospinale des pel-
lagreux n’hésitent pas a déelarer que les formalions déerites par cux
soien! les parasites de la pellagre. Nous reviendrons sur la théorie de
Sambon qui en se basanl sur mes résullats obtenus avee l'atoxyl! conlre
la pellagre et sur la mononucléose du sang des pellagreux, affirme que
la pellagre soil une sporozoose donl le parasile serail transmis par une
simulia.

Unc autre formation que V. Babes a lrouvé dans les racines pos-
Léricures et dans les ganglions spinaux des pellagreux sera déerile au
chapilre de histologie de la pellagre.

Roberts alfirme sans preuves que c'est un moustique qui trans-
mel la pellagre, de méme Siber el Garrison el enfin Cazacu allirment
que la maladie étant saisonniére doit étre transmise par des insecles
sans préciser ni Uespece de insecte ni celle du parasile.

Cazacu, basé sur une stalistique qu’il a établie, soutient que le ma-
ximum des cas de pellagre ne se produil pas pendant les mois de
printemps comme on ladmet ordinairement, mais loujours pendanl
un des mois chauds a maximum de végélalion el en parliculier au
mois de mai; cl quand la végétalion retardée arrive a son maximum
seulement en juin, la pellagre retarde aussi el alteint son maximum e¢n
ce dernier mois (1912).

,-Or, dil lauteur, la théorie zeiste ou loximaidique, pholodynami-
que ou pholobiologique, nexplique pas du toul celle concordance pai-
faite du maximum de pellagre et du maximum de végélalion.

»Ce phénomene confirme plulol Pavis que la pellagre n’ést pas un
empoisonnement par le mais bon ou mauvais, mais provienl d'aulres
causes inconnues; il indique comme véritable facleur un élre vivanl,
dont I'évolution est en étroite liaison avec celle saison.

,Cette analogie en ce qui concerne la liaison avec la saison el in-
Lérprélation de sa cause, nous lait croire 4 une analogie réelle en-
tre les factures producteurs de la malaria et la pellagre, il nous
faul chercher I'étre vivanl.... avee la Simulie ou sans elle”. Celle théorie
manque cependant de base, car le maximum des pellagreux en éLé
s’explique aisément par 'accumulalion des malades a celle époque el en
tout cas celle simple conslatalion qui cependant n'est pas la régle ne
permel nullement des conclusions sur I'étiologie de la maladie. D’ail-
leurs Pauteur n’a pas vu ,lélre vivant' qu’il suppose.
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a) Hypothése de Sambon.

Incilé par quelques contradictions entre certains faits el des ob-
servalions plus récentes, mais surtout par le manque de preuves ex-
périmentales irréfulables pour soutenir T'hypothese zeitoxique, au-
jourd’hui en cours, Sambon a ¢mis une autre hypothése relative a
la génese de la pellagre.

A la fin de 1905, Sumbon, dans une communication faite devant les
médecins associés anglais & Lancaster, a soutenu que la pellagre est
une maladie parasitaire.

L’auteur a voyagé dans lous les pays ou existe la pellagre pour
vérifier son hypothese.

D’aprés cette hypothése, le parasite inconnu serail transmis des
pellagreux aux personnes bien portantes par Uintermédiaire d’'une
mouche de la famille des Simulides. Celte mouche, se nourrissant de
sang s’infecte d’abord elle-méme et par sa piqare infecte un sujet sain,
de telle sorle qu’il contracte la maladie.

Sambon s’appuie aussi sur la constation de V. Babes sur l'aclion
de Patoxyl sur la pellagre pour supposer un parasile prolozoaire, car ce
sont surtout les maladies a protozoaires qui sont influencées par Patoxyl.

Jusqu'a présent, Sambon n’a pas lrouvé de foyer de pellagre sans
rencontrer aussi la mouche en question.

Celte coincidence est tout ce que Sambon invoque & l'appui de
son hypothése. En revanche il mel en avant, contre I'hypothese au-
jourd’hui en cours, les considéralions suivantes :

I’hypothése zeitoxique ne satisfait pas aux exigences dune hy-
polhése bien fondée, car elle serait en contradiction avec les Tails suivants:

L1 'y a pas de preuve que la pellagre n’existait pas en Europe
avanl lintroduction du mais ; la culture du mais occupe une surface
incomparablement plus grande que la surface des régions pellagreuses ;
quoiqu’il n’existe aucune preuve que le mais ne soit exposé aux avaries
que dans certaines régions, il est toutefois bien établi qu’il est des pays
olt le mais est cultivé sur une grand échelle, sans que la pellagre y
existe & Vétat endémique; il y a des cas de pellagre ol l'on a élabli
guil n’y a jamais eu consommalion de mais.

,On a observé la pellagre méme chez les enfants a la mamelle,
dont les parents ne sont pas pellagreux.

,En dehors de cela, il n'existe aucun fait qui établisse que le mais
avarié contienne une substance foxique qui, introduite dans l'organisme
d’un animal, produise celte maladie. Au contraire, la nouvelle hypot-
hése donne une explication naturelle de tous les phénomenes connus
dans cette maladie. Elle explique les deux époques de la maladie, celle
du printemps et la petite épidémie d’automne, qui coincident avec les
deux périodes d’évolution de la mouche ; elle explique pourquoi U'éryt-
héme apparait de préférence sur les parties découvertes du corps, car
e sonl celles qui sont le plus souvent exposées aux piqlres; elle cx-
plique de méme pourquoi I'dge le plus favorable pour contracter la
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maladie est la maturité, quand le paysan travaille davantage aux champs
et est ainsi plus exposé aux piqires de la Simulie, les enfants et les
vieillards étant rarement atteints parce qu’ils ne vonl pas aux champs”.

Sambon, qui a aussi visité notre pays pour vérifier son hypothése,
a encorc indiqué A Pun de nous (A. Babes) d’aulres fails & T'appui de
sa Lhéorie.

La simulie se trouve aussi (rés souvent dans les régions non pel-
lagreuses ce qui n’a rien de surprenant, ear ce n'est pas la piqlre de la
Simulie qui donne la pellagre, puisqu'elle ne devient dangereuse que
lorsquelle a piqué préalablement un pellagreux.

En ce qui concerne le parasile hypothélique, Sambon soupconne
un hématozoaire ; par suite le mais ne peut jouer aucun réle, car on
ne renconlre ces élres que dans l'organisme animal.

Une observation par laquelle Sambon cherche a prouver la su-
périorité de son hypothése sur celle toximaidique, est due & son en-
quéle en Italie, en compagnie de Lavinder, Siler Nichols, Bleu et Balp,
el faile & Bergamo: il se trouve ici deux communes séparées par la
riviere Coldognolo. Ancune de ces communes ne cullive le mais: les
habitants se nourrissent toutefois de mais fourni par la commune No-
cero-Umbra siluée 2 environ 10 Km. Dans 'une de ces communes, Pro-
bernegia, la pellagre est endémique et trés répandue; dans lautre,
Nava, il ny a pas de pellagre. L’approvisionnement des deux com-
munes se fait de la méme récolle el par le méme fournisseur.

L’explication de Sambon esl la suivante:

,Dans la commune ol sévit la pellagre et qui est irriguée par de
petits ruisseaux a cours plus rapide, situés a peu de distance les
uns des aulres, on a trouvé la mouche en grande quantité et en méme
temps ses larves déposées sur le cirex qui croissent en grande abon-
dance sur ces cours d’eau.

,Dans Pautre commune indemne de pellagre, ot manquent les
ruisseaux et ot la région est montagneuse, la Simulie n’existe pas.

,Quand un pellagreux s’établit dans la commune indemne de pel-
lagre, la maladie se limite a ce cas, car la mouche propagaftrice man-
que : quand les habitants de la commune indemne passent dans la ré-
gion pellagreuse, étant exposés aux piqlres des mouches infectées de
pellagre, ils peuvent contracter la maladie.

Nous tenons a parler de ce cas parce qu'il illustre parfaitement la
maniére dont Sambon cherche a soulenir son hypothese.

Ii est évident que les exemples de la nature de celui de Bergamo
pourraient servir 4 étager la théorie parasitaire, si I'on avait pu ¢lablir
en méme temps que Pon a réussi 2 mettre en évidence la présence d’un
parasite isolé, par exemple dans le sang des pellagreux et qui existe-
rait aussi dans le corps de la mouche. Dans ce cas, il n’y a aucun
doute que I'hypothése de Sambon n’eut été unanimement acceptée.

Mai celte preuve n'a pas 6été produite jusqu'a présent et de celle
facon celte hypothése a 6té recue, des personnes compélentes, avec
toute réserve.

Voici comment s’exprime Anfonini sur cette hypothése: , Nous n’a-
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vons pas dlidée précongue el ne sommes pas enclins 4 une résistance
absurde; nous disons seulement que le long et falisuant chemin par-
couru jusqu'a maintenant dans I'étude de la pellagre ne pourra pas
¢lre détruil sans preuves d’une valeur indiscutable et qui résistent a
un examen critique. fait avee prudence et aprés mire délibéralion.

Toujours dans le méme ordre d’idées, mais avec plus de précision,
sexprime I'un de nous (V. Babes) sur cetle question, dans son discours
au premier Congrés de pathologie, de 1911 & Turin :

1. I ne sulfit pas, dit-il, que quelqu’un trouve dans les régions
pellagreuses un insecte qui pique et vit de sang, pour avoir le droit
de soutenir, basé sur ce seul fail, un rapport ¢liologique entre l'in-
secle et la pellagre, surtout quand cel insecte se trouve partout et cn
grandes quantilés dans les régions non pellagreuses : la présence de la
Simulic dans les régions pellagreuses n’est donc pas une preuve de
son rapport avee la pellagre.

2. Du moment que la pellagre, comme maladie endémique du
paysan se nourissanlt de mais, est indiscutablement et exclusivement
en liaison avee la consommation du mais, il aurait fallu trouver un rap-
port queleonque entre Pinsecle transmetteur de pellagre et le mais.

3. I faudrait prouver que la pellagre comme maladie endémicque
(non pas la pseudopellagre) existe comme maladie populaire dans les
régions ot la population ne mange pas du mais.

4. Il faudrait prouver non seulement que dans les régions ol
F'on constate la Simulie, la pellagre n’existe pas, mais encore qu’il n’existe
pas dans cette région aucune autre condilion qui empécherait la dé-
claralion de la maladie.

5. Bien plus encore, il faudrail des preuves expérimentales que la
pellagre se produit par Vintermédiaire des simulies.

. Il Taudrail établir un rapporl quelconque de spécificité entre la
pellagre et Pinsecte. :

7. 11 faudrait trouver un parasite et notamment le méme dans
Porganisme des pellagreux et dans la Simulie, pour aflirmer qu'il y
a un rapporl étiologique entre la Simulie et la pellagre.

Seul un insecle ou un parasite qui remplirait ces condilions pour-
vait élre considéré comme jouant un réle essentiel dans I'étiologie de
celte maladie. ; !

Le seul fail, que nous avons Lrouvé en Bessarabie des régions pel-
lagrcuses ou il n’y avait pas des Simulies, fait éerouler toul Védilice
de 'hypolhese de Sambon.

L.es conditions formulées par V. Babes, ¢t qui devraient remplir
unc hypothése plausible sur Iétiologie de la pellagre, devraient imposer
une apprécialion toul aussi séveére des aulres hypothéses el spéeia-
lemenl de I'hypolthése loximaidique.

Nous cilons ici les vues de Sambon:

L’hypothése foximaidique devrail remplir les conditions suivantes :

1. Que dans toules les régions oli se cullive le mais, il y ait la
pellagre. (Condition non juslifiée car personne ne prétend que c'est
le mais seul qui produit la maladie).
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2. Que celtte maladie ne se produise jamais chez les individus qui
ne se servent pas du mais comme nourriture. (Personne n'a pas prouvé
le contraire pour la vraie pellagre endémique).

3. Quil soit établi par expérience, que le mais avarié produit
la pellagre. (Nous citons des cas el des slatistiques irréfulables a Pap-
pui de cette affirmation. La pellagre n’étant pas une maladie des a-
nimaux cette demande n’est nullement justifiée).

4. Qu'on donne des preuves certaines que dans le mais avarié
il existe une substance toxique qui, injectée aux animaux, produise la
pellagre. (Cette condilion n’est pas réalisable car la pellagre semble
élre une maladie propre a l'homme).

5. Qu'on prouve que, dans les cas ou I’hypothése se heurte a des
faits contradictoires, la contradiclion soit seulement apparente. (Voyez
les chapitres respeclifs).

6. Enfin il faudrait trouver des preuves expérimentales par lesquel-
les on prouve que la maladie & symptomes analogues A la pellagre,
trouvée dans d’aulres parties ot 'on ne consomme pas le mais n'est pas
la pellagre (pseudopellagre). (Nous ne connaissons pas des cas de pseit-
dopellagre avec des lésions el symplomes absolument idenlifiques a ceux
de la pellagre y compris le caractére endémique).

Il suffit d’observer que Sambon ne semble pas connaitre noltre vue,
largement exposée dans ce travail. D’ailleurs son hypothése ne gagne
rien en combatlant une autre.

Sambon a ¢émis une hypothése et il est loin de prétendre avoir
donné une solution a 1’étiologie de la pellagre.

Toutes nos hypothéses sont émises en I'absence de solulions dé-
finitives et elles sont soutenables seulement autant qu’avec leur aide on
peul comprendre d'une maniére satisfaisante le tableau des faits connus.

Mais un seul fait qui n’entre pas dans le cadre d'une hypotheése,
suffit pour déterminer son abandon, il suffit done que: 1. dans I'hy-
pothése de Sambon n’entre pas le mais el la misére et que 2. nous
avons constaté la présence de la pellagre dans des régions sans eaux
a cours rapide et sans simulides pour que son hypothése soit aban-
donnée. Voici des enquétes remplissant amplement ces conditions.

Enquéte de Sambon en Roumanie. Au mois d’adut 1911 est venu
dans notre pays Sambon, chef de la Commission de la pellagre de
Londres, accompagné du D-r Chalmesse.

Leur but était de voir si chez nous aussi existail cette coincidence
constatée dans tous les pays visilés jusqu'alors (Portugal, Espagne,
Italie, Autriche-Hongrie, etc.) enlre la pellagre et la mouche Simulie.

A Toceasion de celte visite, 'un de nous (A. Babes) a pu s’infor-
mer aussi complétement que possible sur 'hypothése de Sambon au-
prés de son auteur lui-méme. Le premier but de ce voyage a été
le département Roman, ol se trouve I'ine des localités les plus éprou-
vées, Doljesti, formée de deux communes.

L['une de ces communes, Burienesti, qui est située & environ
12 Km. de la pellagroserie de Pincesti, a été jusqu'en 1905 la com-
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mune la plus éprouvée par la Pellagre du département de Roman.
Le terrain est trés ondulé, avec vers le Sud une chaine de collines; la
coule le ruisseau Radian, qui a par endroits un cours rapide.

La Simulie ne vit pas isolée comme le mouslique mais en
grands essaims, comme sa parente la ,mouche de Colombaci”. Elle
dépose ses oeufs sur des touffes d'une variété de typha angustilo-
lia, le Carex, et dans les endroits ot elle est le plus & labri, c’est-a-dire
dans ceux oi, a cause de la grande rapidité du courant, ses cnemis
(grenouilles ete.) ne peuvent s’approcher facilement. Le cocon a la forme
d’une babouche de couleur café au lait. Beaucoup d’entre cux ¢taient
vides, d’autres avec des chenilles. La chenille de la Simulie est blanche,
le corps a la forme dune courge de 1—11/, c.m. LLa partie d’a-
vant est plus mince et porte 2 palles prés de la Léte; le corps s’a-
mincit davantage vers le milieu et I'arriére se renfle et finit par s’aplanir.

Les feuilles qui abritent cette larve semblent souvent flétries, leur
couleur est jaune-brun. Cette destruction de la chlorophyle est due
en partie, sans doute, & I'acte vital de cel insecte.

On a choisi pour la deuxiéme enquéte le Département de Covour-
Joui. La Simulie d’ici ressemble parfaitement comme forme larvaire
A celle de Bourienesti, mais on n’a pas trouvé ici la mouche.

La lroisitme enquéte a été faite dans le Département Ilov, dans
les “communes Stoenesti-FFloresti et Heresli.

Ici encore se sont confirmées les constations des Départements
Roman et Covourloui; le carex élait couvert de nids de Simulie. La
plupart des larves étaient sorties du cocon.

Le résultat final de ces enquétes a été la confirmation du fait que,
e effet, chez nous aussi la pellagre coincide avec la présence de la
Simulic et qu’il existe en apparence une relation entre Uintesité de
Iépidémic el le quantum des Simulies mais qui, vue le pelitl nombre
des communes comparées, peul étre un pur hasard.

Sambon explique le petit nombre de pellagreux comparé au nom-
bre immense de Simulies, en disant qu'il n’est pas sulfisant que la
mouche ait piqué un pellagreux pour quune piqare ullérieure soil
fatale & un individu sain, car linfection n’est que superficielle. La goutte
de sang sucée d’'un pellagreux sert de nourriture a cel insecte. Le pa-
rasite gagne dans le corps de linsecte une tonificalion probable en
se multipliant en méme temps. Une piqire de Simulie ne sera fatale
que lorque tout son corps sera envahi par le parasite fortifié.

Cette mouche étant trés petite, a peine un ftiers d’'une mouche
domestique, elle est trés exposée & périr; ses plus grands ennemis sont
Je gros bétail qui, paissant aux environs du ruisseau, détruisent leurs
nids. :. !

Unec expérience & Bourienesti par A. Babes. Les constations décriles
dans lc chapitre précédent, ainsi que les explications fournies par
Pauteur de celte hypotheése, ont eu comme effet la conception dune
expérience qui puisse jeter quelque lumiére sur cefte queslion.

A. Beurienesti, 5 ans auparavant, une grande parlie du carex a
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été détruite par le bétail des paysans qui avaient recu le droil de
dépaissance sur ces endroits. D’autre part, le D-r Vasilin a conslal¢
que depuis 5 ans, a Doljesti, la pellagre ¢élait en décroissance con-
tinue, ce qu'on availt attribué aux améliorations apportées a l'alimenta-
tion de cette commune par 'administration pour enrayer la propagalion
de celte maladie.

On a projeté lextirpation de la Simulie de cette localité, ot il
existe depuis plus de 20 ans une stalistique sur le cours de la pellagre.

Aprés une inspection minuticuse du lit du ruisseau, on a élabli
aproximativement 1'élendue des nids de Simulic en constatant quils man-
quent dans les parties du ruisseau ol se frouvent les pacages et ol
le carex a presque disparu.

Au contraire, dans les régions inaccessibles au bétail et surtout
13 ol le ruisseau est & I'abri des courants d’air el des rayons directs du
soleil, et ou le cours de l'eau est plus rapide, on a trouvé des nids de
Simulies en grand nombre. Ces régions avaient une étendue relativement
pelite, & peine 1 Km. des 3 Km. 1/; de longueur du ruisseau.

Les 17, 18 et 19 adut on a arraché avee 'aide des paysans de la
localité, toul le carex ot 'on a trouvé des traces de Simulie. On a ramasse
ainsi environ 2 chars de carex qui abritait sous ses feuilles des centaines
de mille de cocons et de larves de Simulie. On a mélangé ce carex,
au chaume séché et Pon y a mis le feu. De cette maniére I'extirpation
d= la Simulie s’est faite d’'une maniére a peu pres compléle et chaque
mois on a inspecté le ruisseau, rencontrant rarement quelques feuilles de
carex avec quelques cocons. ,

Comme cette expérience s'est faite a une époque ou la Simulie
d’automne ne s’était pas encore développée, une nouvelle infection est
a peu pres exclue.

S’il existe en vérité une liaison entre la Simulie et la pellagre, 'ex-
périence de Bourienesti aura un effet visible, si non cet automne, au
moins au printemps prochain, de sorte que les cas de pellagre jus-
qu’a Phiver, doivent étre moins nombreux que I'an dernier et en géncral,
que les 5 derniéres années. Si en automne I'on n'observe aucun chan-
gemen! évident dans la marche de I'épidémie, la maladie au moins
Je printemps devait se produire difficilement, la mouche d’automne ¢étant
frés peu nombreuse.

Par suite il est évident que T'effet de notre expérience ne pourra
s'observer quaux petites époques de la pellagre, c’est-a-dire I'automne,
car la mouche étant extirpée Pautomne, quand elle ne vole pas, il ne
peul se produire de nouvelles piqires.

C’est donc de celte maniére que Sambon a compris notre ex-
périence. '

Les signes visibles de la pellagre peuvent se produire plus tard
et comme Sambon considére I'érythéme comme le symptéme caracté-
ristique de la maladie, il faudra attendre un an ou deux pour apprécier
les effets de notre expérience.

Le D-r Vasiliu suivra de prés lous les cas de pellagre qui se pro-
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duiront A Bourienesti, en [faisant de fréquentes inspections dans celte
localité. :

Au mois de mai de 'année suivante, on a enlrepris une nouvelle
razzia, détruisant tout le carex qui avail poussé sur les vieilles racines
et qui étaient encore pleines de larves de Simulie. Cette fois-ci, I'extir-
palion ne s’est pas faile par le feu, mais pour cerlaines considérations,
au moyen de l'eau bouillante.

Dans ce but on a installé une cuve, dans laquelle on a chauffé I'cau
jusqu’a ¢bullition et on y a trempé succesivement le carex arraché
par les paysans.

En 1912, en faisant la stalistique des nouveaux cas de pellagre,
on a établi qu’il n’y avait que 2 malades qui présentaient les symplo-
mes caracléristiques de la pellagre et qui l'année précédente, étaient
parfailement sains. Un (roisiéme cas, ne peut étre considérée comme
concluant puisque la malade a déclaré qu’elle avait quelques troubles
déja I'année précédente, mais qu’elle n’a voulu le dire a personne.

Tout de méme celte expérience n’élait pas démonstralive, parce que,
d'apres les slatistiques mises a notre disposition par le médecin du
département respeclil pour les dix derni¢res années, il y a des années

le nombre des nouveaux pellagreux de la commune Bourienesti a
été tout aussi petit.

Enquéle en Bessarabie. A. Babes a fait une enquéte relative a
I'hypothése de Sambon surtout autour de Kichinev.

Il n’existe pas en Bessarabie de service médical rural organisd,
la fonction de médecin étant laissée a la charge de I'agent sanitaire et
a cause de cela, on ne donne pas lattention voulue a la pellagre.

Tout récemment on a créé un pavillon pour les pellagreux atteints
de troubles mentaux a I'Asile de fous de Kustendje, ot lon recoit
tous les pellagreux gravement malades.

Ce pavillon est sous la direclion du D-r Septilici qui suit depuis
quelquc temps, avec beaucoup d’intérét, cette maladie. Cest de lui
que nous tenons le tableau statistique de la Bessarabie.

Si T'on juge d’aprés lorigine des pellagreux, la maladie n’est pas
frés répandue dans toute la Bessarabie.

I1 y a des régions entieres d’'ou il ne vient jamais de malades de
pellagre. eyl 39

Liu premiére enquéte a été faite a Bal)ounosh dans la vallee du
Bakou; la pellagre y existe, mais en pelite quantité. La position to-
pographique est analogue a celle de Bourienesti. Mais malgré tous les
efforls, la mouche Simulia n'a pas élé lrouvée.

Le deuxiéme jour, nous sommes allés dans la commune de Hoveni,
ol il y a environ 20 pellagreux. Ici également nous n'avons pas lrouvé Ja
mouche,
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TABLEAU A.
cas de Pellagre dans les arrondissements de la Bessarabie.

A NNETES

ARRONDISSE- s .
MENTS I T
1899 | 1900 xgmi 1902 || 1903 | 1904 | 1905 || 1906 | 1907 | 1908
|
Soroea . . ... — || 373 42| 116 176| 93| 154 | 106 | 387 | 544
Balti .. ... | 606| —| 815] 236| — | 562 404 233 397| —
OFHEE . ¢ 1o ot oo — || 0| 899 89| 76| —| 199 —| 167 453

Hotin . . . . . . |2241 (1993|1563 || 912 (1032|1440 || 941 ||1562 [2.215 ||1734
Bender . . . . 151 | 710 | 243 79 4 173 311 86 122 166
Ackerman. . . 1 — — 5 — — — - — 1
Kichinev . . . . 76 | 127 338 31 15 134 || 265 195 220 || 504

Il résulte de ce tableau, que la province la plus atteinte est celle
de Hotin; il parait aussi que la pellagre est en progrés. En résumé en
Bessarabie il y a des localités ot sévil la pellagre, mais ot on' n'a pas
trouvé des Simulia, fait qui détruil définitivemen! I'hypothese de Sambon,

b) Hypotheése d’Alessandrini.

Tout comme Sambon, Alessandrini cherche a meltre le mais hors
de cause. - A0 M =) o

Il conclut de ses expériences que la pellagre ne peul élre causée
par le miais, parce que beaucoup de pellagreux n'ont, de leur vie,
mangé du mais et que la pellagre existe m&me dans des régions ou
le mais ne se cullive pas, tandis qu'elle manque dans des pays lrés
riches en mais (affirmations gratuites).

Pour Alessandrini, la maladie estl d'origine hydrique.

La maladie se déclare surtout dans les pays ot l'eau polable, prise
a une pelite profondeur, est trouble et infecte.

L& ou l'eau potable est bonne parce qu’elle est lirée de puils pro-
fonds ou de puits bien fermés, ou bien de sources, la pellagre
n’existe pas.

Ce qui rend P'eau pellagrogéne, c’est qu’elle contient les larves d'un
ver nematode de la famille des Pilurides qui, pénétrant dans lorga-
nisme, détermine les lésions caracleristiques de la pellagre.

Nous ne croyons qu’il soit nécessaire de nous élendre plus longue-
ment sur cette hypothése si peu soutenue de fails et si pleine de
contradictions, comme il ressort surtout du dernier congreés de la pel-
lagre de Bergamo (1912) ot aucune voix ne s'est élevée en sa faveur.

Alessandrini et Sala reviennent sur la théorie du premier — ex-
posée plus haut — en soutenant cette fois-ci que ce ne sont pas les
germes (nematodes) des eaux potables qui conslitueraient la cause de la
pellagre, mais leur grande richesse en acide silicique. Nous eroyons que
celte fois-ci non plus, les auleurs ne sont pas sur la bonne voie pour ré-
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soudre le probleme de l'éliologie de la pellagre car la distribulion des
aux riches en silicates n'a aucun rapport avec la distribulion de la
pellagre,

7. Hypothéses de ,faim spécifique“
a) Hypothese de l'avitaminose

Sclon Casimir Funck, le dirigeant du Laboratoire de Chimie Phy-
siologique de Londres, la pellagre devrail étre rangée dans la caté-
gorie des maladies qu’il a désignée sous le nom de ,Aviataminoses” ou
biea ,,Deficient Diseases”. Parmi ces maladies le Béribéri occupe le pre-
mier rang, ensuite le béribéri expérimental de la volaille, (polineuritis
gallinorum), le scorbut expérimental, la maladie de Barlow, auxquels
on peut ajouter encore la maladie provenant de la nutrition avec des fa-
rineux (Aftaea tropica), la neuritis tropicala endemica, la spasmophilie
des enfants, 'osteomalacie, le rachilisme ete.

La cause commune de toutes ces maladies serait, que les malades
se nourrissent longtemps (plusieurs semaines ou plusieurs mois) et
sans interruplion, d’'un seul aliment, (de pain, de farine, de riz, de
mais, de lait bouilli) pauvre en vitamines.

’auteur divise les symptomes des avitaminoses en cing groupes;
les symptomes de la pellagre savoir: les lésions gastriques et inlestina-
les, éritheme lypique de la peau et les symptomes du colé des cen-
tres nerveux constitueraient le cinquiéme groupe. Les symptomes des
différents groupes des avilaminoses se trouvent souvent combinés, ainsi
par exemple on trouve le béribéri combiné avec la pellagre ou le scorbut,
ce qui nous montre une parenté entre ces maladies.

La lésion primitive dans toutes ces maladies serait dans les cenlres
nerveux: cerveau ou moélle épiniére.

Un fait caracléristique dans les avitaminoses c’est quon peut les
guérir sans aucun remeéde particulier, simplement en nourrissant les
malades d’aliments riches en vitamines. Par exemple le béribéri est
combaltu aveec succés si on ajoute aux aliments des pommes de lerre,
de la levire, du lait non-bouilli, aliments réputés riches en vitamines.

On peut accélérer encore la guérison par des injections avec des
vitamines, quon extrait des aliments qui conliennent des vitamines en
abondance.

Funck extrail les vitamines du son de riz ou de la leviire. On: peut
aussi Pextraire du lait ou de la viande. Le procédé est relalivement sim-
ple, d’autant plus, qu’il n’est pas nécessaire d'obtenir la vitamine pure,
mais une vitamine brute laquelle méme, au point de vue thérapeutique
est préférable & la premiére.

Le procédé est le suivant: on fait lextraction par Palcool et aprés I'évaporation
on lz laisse s'hydroliser pzndant 2z heures avec de SO, H, (35%). Cette solution sera
traitée aprés avec une solution alcoolique de S O, Ag,. pour en éliminer le chlore et apres

avec du NO, H et N Oy Ag, jusqu'a ce que la solution donnera un précipité brun avec
le Ba (O H;). La solution ainsi saturée de Ba est ensuite traitée d'une solution ammoniacale
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de Az0; Ag. jusqu’a ce qu'il nese p-oduise plus qu'un faible troublement. Le précipité ainsi
obtenu, est décomposé aprés avoir été lavé avec du H,S; les derniéres traces de Ba
seront éloignées avec de SO, H, en solution faible. Finalement le liquide serai concentré
au vacuum. Aprés y avoir ajouté de l'alcool et apres avoir continué quelque temps la
concentration au vacuum, on obtient des cristaux incolores, au point de fusion & 233° C.
relativement peu solubles ou se dissolvant difficilement dans le H,0 ou le C,H;O a
froid. Cette substance a 6té dénommée par Funck la vitamine-béribéri. (On a extrait, 0.4
gr. de vitamine d'une quantité de 50 Kg. de son de riz!).

Des recherches ultérieures ont prouvé que cette substance n’est
pas homogene.

On a réussi pourtant & obtenir une substance pure par la cris-
tallisation fractionnée des vitamines.

La premi¢re fraction de cristallisation a la formule brute de
Cg, Hog Azy O, th s

On obtient aussi une subslance analogue au levain de biére. La
formule de la vitamine est la méme que celle du picrate de I'acide ni-
cotinique, et il parait que cette substance est associée a la vitamine.
Il est établi que I'acide nicotinique produit une légére action vitamini«
que (les pigeons employés dans le béribéri expérimental se remet-
tenl pour quelque temps apreés avoir recu une injeclion d’un ct. gr.
d’acide nicolinique).

Les vitamines sont fort répandues dans le monde animal et végé-,
tal, et Pon peut dire qu’il n'existe presque pas un aliment qui en
soii dépourvu. Les substances riches en vitamines sont: le son du riz,
la leviire, les pommes de terre, le chou vert (frisé), puis le lail, la
viande, Phuile de foie de morue. Les aliments perdent souvent leur con-
tenu en vilamine par les procédés culinaires. Le riz perd la vitamine
par le nettoyage, les vitamines sont délruites par la chaleur, surtout
les Iégumes sees ou en conserve ne contiennent pas de vilamines dans
la méme proportion que dans I'état frais.

Le manque de vitamine de Palimentation s’annonce par une inap-
pétenice absolue; si le régime pauvre en vitamines conlinue, les avila-
minoses se¢ déclarent.

Au commencement Torganisme couvre avec ses réserves ses be-
soins en vitamines, faisant appel d’abord aux lissus les moins impor-
{anls, el peu a peu, aux lisus plus délicals et essentiels, au sysléme ner-
veux méme. Ce dernier a besoin pour son fonctionnement de plus de
vitamines, et produit des (roubles sérieux quand ses vitamines sont
consommeées el ainsi apparaissent les troubles dans les fonclions du sys-
teme nerveux, qui caractérisent toutes les avitaminoses.

lomme preuve que ce n'est que le manque de vitamine qui en est
cause serail le fait que la maladie disparait aussitol qu'on remplace le
régime pauvre en vilamines par un aulre plus riche.

Quoiqu’il existe une certaine analogie entre le béribéri, le scorbut
et la pellagre, on n’a pas réussi pourtant a reproduire expérimentale
ment la pellagre chez les animaux soumis a un régime pauvre en vi-
camines, comme cela a été réalisé pour le béribéri el le seorbut.

Il a été prouvé par des expériences que le mais est pourvu de
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qualités anti-béribériques vu que les pigeons malades de béribéri ont été
guéris par une alimentaltion avec du mais.

Dans les grains de mais ainsi que dans le blé et le riz on trouve
immdédiatement sous la couche cellulaire superficielle une seconde couche
riche en sels, graisse et protéine. Celte couche contient des vilamines,
tandis que Vintérieur de l'endosperme, — riche en amidon, n'em con-
tient point.

Le mais contient dans son embryon, qui se trouve dans la partic
inférieure du grain et qui passe aussi dans le son avee l'écorce, des
dépols riches en protéine, graisse et sels, de sorte que cet embryon
conlient 30°/, de tells substances, tandis que le grain toul enlier n’en
contient que 59/,

Par le netloyage, le riz ainsi que le mais, et méme le bld perdent
lear conlenu en vitamines el en graisse qui sont si indispensables 2
Iorganisme de 'homme.

Le¢ son oblenu par le neltoyage du riz, ou du mais est trés riche
en vitamine. €. Funck a isolé la vitamine contenue dans le son du
riz et par des injections avee des quanlilés minimales (4 mgr.) de
vilamine il a réussi & guérir en deux heures des pigeons du béri-
béri expérimental. Toutefois il n’a pu extraire les vitamines contenues
Jdans le son du mais.

Funck soulient que dans tous les cas ot le mais a élé adminisiré
inlégralement, la pellagre a cessé el quon ne 'aurait jamais observée,
chez ceux qui se nourrissent avee du mais en grains entiers.

Macaulay nous dit, quau Cape-Town I'épidémie de pellagre et
de scorbul a entierement disparu, alors quon a introduit dans ce
pays P'habitude de nourrir les hommes avec du mais non nettoyé.

Mais cette belle théorie ne peut étre soutenue pour la pellagre car:

1. Notre paysan consomme une farine de mais a laquelle ne man-
que ni le son ni la graisse car le chimiste de noltre institut, A. Babes,
a monlré que notre farine de mais conlient a peu pres 49/, de graisse.
ce qui, méme d'apreés Funk, est suffisant pour la santé;

2. Plus le paysan est pauvre, plus il consomme de la farine de
mais intégral en plus grande quanlité — ce qui d’aprés Funk ne pour-
rail produire la pellagre mais tout au conlraire pourrait la guérir—ct
plus il souffre de la pellagre. De plus, notre paysan, méme le pellagreux,
consomme en dehors du mais une quanltité d’aliments, qui d’aprés Funk,
sonl riches en vilamines;

3. Funk cite 2 expériences qu’il prend comme base pour alfir-
mer que la pellagre provient du manque de vilamine : a) En Rhodésie,
dans une prison, la moitié des délenus ont été nourris avee du mais
mouli dans un moulin a vapeur el tous ont gagné une maladie ap-
pelée zeisme que Funk a tort, identifie avee la pellagre; tandis que
"autre moitié des détenus qui ont ¢été nourris avec du mais moulu a
la main, nont pas gagné la maladie. Ceux qui sont tombés malades
de zeisme a cause de la farine de mais moulu au moulin & vapeur, ont
guéri quand on leur a administré de la farine de mais moulue a Ia
main; b) Une grave épidémie de scorbul acompagnée en partie de si-
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gnes de pellagre a éclaté au Cap-Town. Elle provenait de la consomma-
tion du mais pelé et moulu par des moulins a vapeur. Ces cas ont
¢lé guéris par le mais moulu a la main.

Ces deux observalions sont totalement erronées car les malades
ne souffraient pas de la pellagre caracléristique mais d’autres maladies.
De plug le mais et la farine de mais, moulue a la main ne guérit pas la
pellagre. Chez nous, tout au contraire, ceux qui se nourrissent de farine
de mais moulue a la main pas dégraissée et non pelée sont ceux qui tom-
bent malades de pellagre tandis que les habitants des villes, de méme
que les paysans aisés qui consomment la farine du mais moulue fine-
ment et dont le son a été éliminé, souffrent beaucoup moins de celle
maladie,

Pourlant nous avons enlrepris a faire une série d’expériences des
que les publications sus-mentionnées ont paru, dans le but de nous
élucider sur les arguments principaux exprimés par Funck et spé-
cialemenl sur ceux se référant a la pellagre.

Funck affirme que, le mais intégral, étant un aliment complet, la
nutrition avee du mais satisfait parfaitement les besoins d'une nu-
[rition rationnelle, mais en broyant le mais et en le passant par
un crible, il perd son contenu de vitamine, absolument nécessaire a
I'organisme. Le si¢ge de cetle vitamine étant dans l'écorce, elle passe
dans le son, alors que le mais est criblé et par conséquent le mais
criblé ne constitue plus un aliment complet.

D’autre part comme la graisse du mais se trouve dans 'embryon,
qui passe dans le son, la farine criblée du mais est done dégraissce.
Comme conséquence, nous pouvons dire que, moins une farine de mais
conlient de graisse moins elle contient aussi de vilamine.

Pour nous rendre compte combien cette assertion de Funck peut
élre allribuée a la farine de mais de Roumanie, nous avons dosé le
conlenu en graisse dans les différents échanlillons de farine de mais
roumain, que nous avons obtenus par des moulins a vapeur, des moulins
A eau, ainsi que des moulins & main; en méme femps nous avons. aussi
dosé la graisse contenue dans les sons respeclifs.

Les résultals obtenus nous ont montré a notre grande surprise
que le son, surtout celui obtenu du mais moulu au moulin & main,
ne contient pas une plus grande quantité de graisse que la farine, qui
navail que 3.80 gr.%,; un peu moindre est la quantité de graisse
contenue dans la farine obtenue par le moulin a vapeur, savoir 3.600/,.
Le son ainst obtenun’est pas plusriche en graisse que le son obtenu al'aide
du meulin & main. (4.35 gr.%/, vis-a-vis de 4.05 gr.%/,).

Mais Funck prétend que la farine de mais doit nécessairement
confenir 49/, au minimum de graisse pour avoir assez de vilamine
pour préscrver 'homme de la vitamine-faim et ses conséquences, de
la pellagre. Or en base des chiffres ci-haut donnés, nous pourrions dire
que le pellagreux ne souffre pas de la vitamine-faim, ou en foul cas
sa maladie n'a pas ¢été provoquée par linsuffisance de la vilamine
conlenue dans la farine du mais.

Nous sommes allés cependant un peu plus loin. Nous avons nourri
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des agneaux, les uns avec de la mamaliga, mélée d’aliments pauvres
en vitamines (de la farine, qui, selon Funck ne contient presque pas
du tout de vitamine), et des autres avec du son de mais des herbes ete.
done d'une nourriture riche en vitamine.

Le résultat a été que les animaux aprés s'étre habitués a ce ré-
gime n'ont plus présenté de différence essentielle en leur développement.

Une autre série d'expériences se réféere a Iaffirmation de 1'au-
teur que la pellagre peut étre guérie — surtout au début — quand on
fait administrer au malade des aliments riches en vitamine.

On a soumis cing pellagreux de la pellagrosérie de Pancesti &
un régime suivant Iindication de Funck, ¢. & d. avec des pommes de
lerre, un peu de viande frite, du lait, du fromage, des fruits cte.: les
malades ne se sonl pourtant pas remis, quoique le dit régime ait été con-
linué pendant plusieurs semaines, donc un temps assez prolongé; Funck
soulient cependant que la guérison doit avoir lieu en quelques jours.

A cause d'un manque absolu de maltériel nous élions dans I'impos-
sibilité de controler les expériences de Funck, en ce qui concerne le
béribéri et le scorbut. Nous aimons a croire que les résultats qu’il a pus
obtenir sont exacts pour le béribéri et le scorbut. Nous maintenons
pourtant basés sur ces expériences nos réserves quant a la pellagre
et a linlerprétation des faits.

b) L'hypotheése de la ,faim lipoidique“ de Sepp

Un ftravail a paru récemment dans le but d’expliquer certaines
maladies, dont I'éliologie n'est pas encore assez claire comme c'est le
béribéri, le scorbut et par analogie aussi la pellagre. Ce travail prend
commec point de départ l'idée d’une nultrilion unilatérale prolongée et
en méme temps dépourvue de subslances indispensables a Uinlégrilé de
Porganisme animal.

Il s’agit d’'une faim particlle suivie de la mort du dit animal. Nous
nous trouvons donc en facé d'une variante de I'hypothése que IFunck a
surnommee la faim de vitamine, que nous pouvons nommer la laim du
lipoide.

Le terme lipoide dale a peine d’'il y a 50 ans el 'on indique par
ce mo! cerlains substances grasses saponificables; solubles dans 'alcool
et I'éther et quon rencontre dans toutes les cellules animales ¢ a d.
des substances avec des propriétés analogues a celles des graisses. On
attribue a ces substances un role trés important pour la vie, plus im-
portant encore cue celui que jouent les substances protéiques. Ce sont
des facteurs biodynamiques par excellence.

L’auteur de D'hypotheése lipoide-faim nous démontre que les a-
nimaux nourris avec des aliments délipoidés, soit par des moyons ex-
tractifs, soit par chauffement, meurent tous, sans exception, landis que
les témoins nourris des mémes substances dont on n’a pas extrait les li-
poides restent en vie.

De méme si 'on nourril les animaux avec des alimenls délipoidés,
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auxquels on a ajouté de nouveau lexirait obtenu A laide de l'alcool-
éther, ces animaux sont maintenus en vie.

De 14 Tauteur conclut que les lipoides sont des facteurs indispensa-
bles A la vie animale et que leur manque produit des troubles graves,
qui peuvent avoir des conséquences fatales pour I'organisme.

Pour constater si ces effets ne sont pas produits par le dégrais-
sage, on a ajouté aux aliments, préalablement délipoidés et dégraisscs,
une graisse qui ne contient pas des restes de lipoides comme c’est p. ex.
le beurre ou la graisse végétale (la tripalmitine, la tristéarine, et la
trioleine). Tous les animaux nourris avec ces aliments sont morts sans
exceplion.

Un fait intéressant, constaté par Pauteur est, que les animaux nour-
ris avec des aliments préalablement délipoides, auxquels on a ajoulé
apres des lipoides purs, chimiques, ainsi que la colostérine, des combi-
naisons de graisse et des pelites quantités des phosphatides, moururent
tous En nourrissant cependant les animaux d’une nourriture délipoidée
a laquelle on a ajouté des lipoides extraits du jaune d'oeuf, on a réussi
A les maintenir en vie. '

I auteur ne trouve pas une autre explication de ce fait que la sup-
position quen nourrissant les animaux avec des aliments traités par
I'alcool et de I'éther, donc desquels on a extrait ensemble avec les
lipoides aussi la vitamine, ces animaux sont privés de ces deux subs-
lances absolument indispensables pour la vie. Par conséquent il conclut
que sans lipoides et vitamine la vie est impossible et il fait intervenir
la faim-lipoide dans D'étiologie du béribéri et du scorbul.

Il n'existe aucun doute que les lipoides sont des facteurs biodyna-
miques de tout premier ordre.

Comme preuve — cilée par lauteur lui-méme — nous donnons le
fait quils sont tellement répandus dans l'organisme animal que Pani-
mal les trouve et les acquiert un peu de partout, soit-ce dans les ali-
ments de nature végétale ou animal.

Il y a encore un fait bien ¢tabli, celui que l'organisme relient les
facteurs biodynamiques d'une importance vitale, donc il parait peu
probable que les lipoides soient réduits de telle maniere chez les pella-
greux quils produisent la dégéncération de l'organisme.

D’autre coté, le fait que les animaux nourris avec des aliments
délipoidés ne peuvent pas étre sauvés, ni méme alors quand on ajoule a
la nourriture des lipoides purs, prouve que ce n'est pas seulement le
manque des lipoides qui les a rendu malades, mais que la cause en
doit élre cherchée ailleurs.

¢) L'Hypoth¢se du ,monophagisme“ de Volpino

Volpino regarde la pellagre comme une maladie par monophagisme
maidique. Cet auteur distigué montre que non seulement certaines es-
péces d’animaux, mais aussi ’homme devient sensible a cerlaines ma-
ladies en se nourrissant plus longlemps exclusivement d’une nourrilure
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unilatérale. L’auteur décrit différentes maladies par ,monophagisme”
el s’arréte surtout au monophagisme maidique.

Il existe différentes formes de maladie déterminées par le mono-
phagisme qui se distinguent par la durée de la maladie et par scs
sympiomes.

Les caractéres du monophagisme d’aprés Volpino sont les suivants.

1. Leur spécificité comme origine et la guérison d’un animal mo-
nophflglé el prés de la mort par le changement de la nourriture, tan-
dis qu'en continuant I'alimentation monophage l'animal dépérit.

2 Le changement de la réaction de l'organisme par un aliment
unilatéral, qui d’abord toleré, peu a peu devient toxique si I'orga-
nisme est nourri cnntmuclh,meut et exclusivement avec le méme aliment.

La pellagre serait donc une maladie par monophagisme maidique
de 'homme, créant une réaction particuliére de sensibilisation des pella-
greux pour ] alimentation maidique. En effet nous mémes avons conslalé
cette hypersensibilité des pellagreux qui guéris dans I'hopital tombent
souvenl de nouveau malades en retournant chez eux et en se nourrissant
de nouveau exclusivement de mais avarié.

Ce Tait est tellement connu et facile a vérifier, que nous ne com-
prenons pas les quelques auteurs qui ne veulent pas le reconnaitre.

Volpino distingue de cette sensibilisation 'anaphylaxie générale de
méme que celle alimentaire, car dans la pellagre on ne trouve pas des
anlicorps dans le sang, qu'on ne peut pas transmettre les anticorps ou la
maladie par le sérum des malades aux personnes bien porlantes, el que
ceci ne produit ni réaction cutanée, ni opthalmique, enfin que la sen-
sibilitalion disparait avec le changement du régime.

Bas¢ sur ces recherches Volpino avait trouvé de substances délen-
sives particulieres dans Pextrait du mais, qui d'ailleurs n’étaient pas
assez aclives pour empécher la morl des animaux monophagicés.

Pour expliquer leffet du monoghagisme il suppose qu’il est déter-
miné par Pabsence de certaines substances indispensables pour I'équi-
libre alimentaire, dans les aliments capables de détérminer le mo-
nophagisme.

d) Hypothese de la ,faim de potasse“ d'Urbeanu.

Dans la premiére partie de son travail l'auteur traite le probléme de 1'alimentation
du paysan roumain.

La majorité de la population rurale se nourrit pendant 300 jours de 1'année — ¢, 4 e,
tout le temps de jeine — de vegétaux et seulement pendant 65 jours dans 1'annde il
ajoute de la viande & la nourriture. Il se nourrit surtout de la polenta (mamaliga: une
bouillie de farine de mais), de légumes et d'autres végétaux.

L'auteur se demande si un pareil régime est suffisant pour maintenir l'organisme
en bon état et si le pzu de viande consommée est capable de remplir le vide laissé par
les jours de jetne.

L'auteur démontre qu'au cours des derniéres 5 décades, la production des ali-
ments a subi les changements suivants: i

La population a augmenté de 807/, l'étendue des terrains cultivables de 2704,
les ensemencements avec du mais de 270"/, ceux avec du blé de 278"/s. La quantité
de blé exporté a augmenté de 7079/, la production du mais de 370%, et celle du blé de
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5709/, d'oli il ressort que le chiffre de la p:oduction des céréales esti 6 fois plus grand
quz le chiffre de la population.

L'abondance des aliments destinés pour l'alimentation du paysan est donc beau-
coup plus grande chez nous que dans les autres pays européens. Par exemple pour chaque
habitant de la Roumanie, il revient une étendue de 6.496 m. c. de terrain cultivable.
Seulement la Russie avec 5.382 m.c. par téte s'approche de ce chiffre et il n'est surpassé
que des Etats Unis de 6.867 m. c. par téte.

Des tableaux statistiques, il ressort que la quantité de blé et de mais déstinée aux
habitants de nétre pays est plus grande que celle réellement nécessaire, mais comme
on en exporte la moitié, la quantité restée est plus petite que la ration alimentaire fixée
par le gouvernement dans les autres pays.

Donc le paysan roumain n’a point profité de l'augmentation de la production
agricole, vu que sa ration alimentaire est restée stationnaire.

Il en résulte don¢, que quoique notre pays soit plus riche en céréales que d'au-
tres pays, en rapport avec le nombre des habitants, & cause des grandes quantités ex-
pori¢es il ne reste pas dans le pays assez de céréales, nécessaires aux besoins de la popu-
lation. -

La ration statistique par téte et par jour, de notre population rurale est la suivante:

75.1 gr. substances azotées

455 , - grasses

482 , hydrates de carbon
= 2744 calories

Tandis qu'un homme qui travaille pesant 7o Kg. a besoin de:

118 gr. substances azotées

86 4 - grasses

500 , hydrates de carbon
= 3176 calories

D'oft il ressort que la ration alimentaire des paysans roumains pauvres présente
une grande différence de la ration établie par les physiologistes.

1. D'aprés Urbeanu le mais, méme de la meilleure qualité ne posséde pasi les gua-
lités physiologiques nécessaires pour constituer un aliment complet, pour pouvoir servir
durant un temps prolongé comme nourriture exclusive. La méme chose peut se dire du
blé, du froment et des pommes de terre.

2. Le régime de jefne suivi par le paysan roumain, n'est pas propice pour maintenir
son organisme en état normal et sain, pendant longtemps.

4. Si nous remplacons la nourriture consommée pendant le temps de jetne, ¢! d.
le mais par le blé, cela ne change rien dans la valeur physiologique de la nutritiony
qui n'en est pas améliorée, et les animaux soumis a ce régime en meurent vite ,.par
inanition alimentaire spécifique”.

L'autewr affirme que c'est toujours la méme fin désastreuse qui attend les malades,
indifférent sous quelle forme le mais, le blé ou le froment leur est servi (en grains
purs, crus, cuits, moulus en farine, pain blanc ou pain bis) il n'y a que la durée des ex-
periences qui varie.

On reconnait, des publications et rapports officiels que l'alimentation de la po-
pulation en 1801 était: de la mamaliga avec beaucoup de lait, des poissons, de la viande,
des légumes, et en conséquence 1l'hygidne publique était des plus satisfaisantes et les
conditions physiques de la population étaient excellentes. Depuis lors un siecle s’est écoulé,
la civilisation, les progrés et les améliorations qu'elle a amenés avec soi, ont pénétré dans
les coins les plus obscurs, ils ont modifié¢ toutes les branches de notre activité, mais
avec elle la pellagre au lieu de s'amoindrir a fait des progrés elle aussi. Comment cela
s'explique-t-il ?

Ce n'est pas la théorie maidique, ni le toxizeisme, qui nous donnera la réponse,
les paysans et les propriétés du mais sont restés les mémes comme il y a cent ans.

Au contraire, le mais se présente aujourd'hui dans de meilleures conditions de
culture.
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La seule réponse & cette question est que c'est la ration alimentaire accordée aux pay-
sans qui s'est empirée c. a d. sa valeur nutritive, car les aliments’ de nature végétale et
animale qui jadis formaient partie du régime de la population rurale ont diminué de
beaucoup, étant remplacés par le mais, lequel aujourd’hui constitue presque uniquement ( ?)
la nourriture du paysan. D'ici résulte la dégénération, et par suite la pellagre.

La population de la Roumanie a augmenté de 80/, dans l'intervalle de temps de
I'année 1860—1911, tandis que le nombre des animaux servant comme nourriture n'aug-
mente que de 7.9%.

Fn Autriche-Hongrie, en France et en Angleterre le nombre des habitants a aug-
menté de 609/, tandis que les animaux n'ont augmenté que de 9.6%/;.

Urbeanz nous donne pour l'orientation un tableau monrtant le nombre des pellagreux
par chaque millier d'habitants qui (se trouvest dans les différentes régions roumaines,
ainsi- que le nombre du bétail revenant a chaque centaine d’habitants.

En Dobrogea. . . . . . « . 02°%, pellagreux, 189 bestiaux par ¢, hab.
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Les chiffres ci-dessus sont suffisamment éloquents. Ils nous montrent le rapport
inverse qui existe entre le nombre des pellagreux et le nombre des animaux. Il a-
jouts encore & ce fait que le seul moyen efficacement curatif pour la p:cllagre dans
ses formes légéres et & son début serait une nourriture substantielle dans laquelle la
viande devra prédominer.

Plus loin le Dr. Urbeanu nous montre que les céréales ont augmenté beaucoup dans
les derniéres 5 décades, pourtant il ne reste que 663 gr. de mais' par jour pour chaque
habitant.

La quantité des aliments de nature animale a continuellement été en décroissance.

Il affirme avoir obtenu par ce régime de la pellagre aigué et chronique, mais la
description 'de la maladie semble étre phantaisiste car ni nous mémes ni d'autres n'ont
pas observé de tels phenomenes chez les oisaux nourris de mais, de blé ou froment.

De tels phénoménes se produisent chez des animaux mal tenus pendant longtemps
sans avoir été nourris d'une maniére spéciale.

L’auteur conclut que le béribéri, le scorbut, le rachitisme et la pellagre ne sont
pas provoqués par la présence d'une substance toxique, mais qu'ils sont les résultats,
en premier rang de la qualité et la composition des aliments et qu'ils dépendent de la
durée de l'alimentation spécifique.

Dans le chapitre sur les maladies alimentaires, 1'auteur soutient sa thése qu'avec
le méme aliment on peut obtenir et les formes aigués et celles chroniques de Ja maladie,
suivant la richesse ou la pauvreté de ces aliments en substances organiques minéralisées.

Selon cette theése les aliments comme la mamaliga, le pain de blé ou de from-
ment, la nourriture consommée pendant le jefine, les grains de mais ou les grains de blé,
provoquent la paralysie des extrémités aprés un délai de 30—92 jours (?).

Les conditions hygiéniques défavorables accélérent encore l'apparition du phé-
nomene. D'une grande influence sur le progrés de la maladie est aussi la prédisposition
individuelle.

La paralysie est ebtenue aussi par la stérilisation des aliments, i une températurd
de 110—~125 C% méme si cette nourriture consistee en lait, viande, fromage, ou poisson (7).

_ Un pareil régime ne peut étre supporté par aucun animal, ni méme par des rats. {Pour
produire les phénomeénes chroniques, il faut éviter ceux aigus, par une amélioration de
la nourriture, dont la quantité des substances organiques, minéralisées ne doit pas
ttre trop diminuée. ,Voila donc” — dit l'auteur — ,la spécificité de ce nouveau
groupe de substances alimentaires, pour l'organisme”.

L'auteur affirme avoir donné des pr-euves éxpérimentales, que I'alimentation avec
le mais, le blé et les autres aliments populaires, consittuant la nourriture du paysan rou-
main, aboutie a4 la degénération de l'organisme animal, suivie de la mort, si ce régime
se perpétuc (1),



Les phénoménes pathologiques produits sont irréparables quoique les substances
nutritives typiques soient administrées dans les pooportions demandées.

En base de cette insuffisance de l'alimentation pspulaire l'auteur se croit autorisé
d’affirmer que dans la manifestation de la pellagre chez les hommes, la faim; chronique
spécifique joue un réle important, en tenant compte surtout du fait que la pellagre
disparait aussitot que les aliments populaires sont intégrés.

L'auteur soutient avoir, prouvé pir ses expériences la possibilité de maintenir
complétement la santé de la population rurale, a condition gue ce régime contienne les
substances, convenant A une composition werzmale,

,Pour qu'une nourriture soit d'une composition normale”, nous dit l'auteur, —
il faut qu’elle puisse étre intégrée pir le paysan'. Le moyen d'intégration le plus re-
commandable pour le régime alimentaire du piysan roumain, serait de revenir au ré-
gime d'autrefois, qui I'a mis & labri de la pellagre, soit, de la mamaliga avec beau-
coup de lait, de la viande, du fromage, des poissons etc. mais pour en arriver 14, le paysan
ne posséde pas les moyens, de plus il lui manque augsi les animaux nécessaires.

Pour rémédier i cet état de choses, le Dr. Urbeanu propose de sef servir du soya
du Japon. Ses expériences lui ont montré que les poulets devenus débiles i cause d'un
régime de jeine ont regagné leurs forces alors, qu'on a complété leur nourriture par le
soya, de plus ils sont devenus plus vigoureux qu'auparavant.

Voici le résultat des recherches chimico-analytiques et biologiques de l'auteur.

1. Les principes dominant aujourd’hui dans la physiologie de la nutrition sont in-
complets et par conséquent” insuffisants pour servir comme norme dans l'établissement
d'une ration physiologiquement suffisante de nourriture.

2. Les aliments populaires ne sont pas en état de maintenir par eux-mémes l'or-
ganisme dans un état physiologiquement normal. L'animal tombe donc dans la dégéné-
ration et enfin il meurt.

3. Les phénoménes pathologiques pellagroformes sont les suites d'un régime a-
limentaire, qui contient l'azote et les calories nécessaires, mais qui ne posstéde pas la
quantité nécessaire d'une composition organique minéralisée et surtout de potasse.

4. Ces compositions organiques minéralisées ont une action spécifique sur la
nutrition.

Ce travail contient des erreurs de dates statistiques desquelles l'auteur se sert
pour appuyer son hypothése, des autres erreurs dans linterprétation de ces dates et fa-
talement aussi des erreurs dans la formation de ses conclusions.

L'auteur, quoique en connaisance de la théorie de Tunck, évite d’exprimer
son opinion sur ce travail, qui ne plaide pas en faveur de son hypothése & Iui. Le
fait que Funck a fait des explriences qui ont prouvé que le béribéri et le scorbut des
animauc peuvent étre guéris A l'aide des vitamines chose que Urbeanu n'a pas réussi
A fairs avec les sels de potasse, explique cette réserve que l'auteur s'est imposeé.

Le Dr. Urbeanu prend comme point de départ le fait que la nourriture! populaire
est physiologiquement insuffisante, car malgré qu'elle contienne en proportions suffisantes
les trois facteurs fondamentaux de la nutrition, c. & d. les albumines, les substances
grasses et les hydrates de carbon, elle est pourtant incompléte pour nourrir suffisam.
ment l'organisme, ne contenant pas assez de substances minérales (des sels de protasse)
pour suffire aux besoins de l'organisme animal.

Nous ignorons cependant en base de quoi cette assertion a été faite.

Le contenu de potasse chez les différentes graminées differe fort peu et les quan-
tités de sels de potasse contenues, dans le lait et ses dérivés, ains¥ que dans différents
autres aliments d'origine animale ne différent pas non plus autant pour expliquer le fait
invoqué par l'auteur que la pzllagre était une. chose inconnue dans le pays, tant que
le paysan roumain s'est nourri de mamaliga avec beaucoup de lait, du fromage, des
oeufs et de la viande. .

Nous croyons aussi dans une spécificité de la minéralisation mais aucunement
dans le sens d'Urbeanu.

Les végétaux, ayant besoin d'une minéralisation beaucoup plus grande (aussi en
potasse) que les animaux; les plantes contiennent beaucoup plus de substances minérales
que les animaux, et par conséquent aussi plus de potasse,
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Donc la cendre de 1'organisme animal est composée de :

Ca 0: 1488 9,
Mg 0: 032 ,
Na, 0: 277 ,
Ky, 0: 212 ,

tandis que l'organisme végétal se compose de:

$ Ca 0: 1265 °,
Mg 0: 1.90 ,
Na, 0: 190 ,
K; 0:1590 ,

11 est donc évident que le régime végétal ne peut pas étre accusé de provoquer
la faim de potasse. ¥

1i existe des différences sensibles dans la quantité de potasse contenue dans les diffé-
rents aliments de nature végetale, mais en rapport avec ceux d'origine animale ils
contiennent tous des quantités de beaucoup supfrieures en potasse, avec une seule ex-
ception, c'est: le pain blanc. Done cette constation ne plaide nullement en faveur de
I'hypotheése d'Urbeanu.

TABLEAU
Fait pour melfre en évidence la quantité de K, contenue dans un Kilogramme
de matiére séche.

( Nom de l'aliment dc:r?(mﬁ?. Nom de l'aliment d??{mﬁii
1 Kilo. 1 Kilo
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TABLEAU
Pour metire en évidence le contenu de potasse dans un
Kg. de vtande de I'animal vivant.

Nom de l'animal ?n";l‘:: goepnm%

par kg.de viande
Chair de boenf (vache). « + « « « « « 18
> , brebis . . o 0 ¢ 0000 1.5
¥ S AOTC e o a, & hale ais el 1.9
|I,’,ca.uard........... 0.4
‘ T e B ek 0:31
i, o POUIE. & 4 o @ a0 b o e 0.5
|‘Lall 16




65

: Cn soutient qu'en Italie la pellagre est en décroissance évidente et qu'elle a comme
cause entre autres l'introduction des fours spéciaux pour y cuire le pain. Des chiffres ci-haut
mentionnés il ressort que ce succés n'est pas redevable A la potasse, car la farine de
mais contient plus de potasse que celle de blé.

Mais la thiése soutenue de l'anteur que la pellagre a commencé de faire
son appairition, alors que le paysan roumain a été ohligé de renoncer A son ancien
régime (de mamaliga, lait, oeuf et fromage) n'est pas favorable a son hypothése, cat
les tableaux plus haut élaborés nous montrent combien ce régime est pauvre en potasse.

On voit donc d'ici que 'hypothése du Dr. Urbeanu est basée sur des suppositions
défectives et par conséquent ses conclusions seront fatalement erronées.

Dans le tableau ci-dessous nous avons voulu miettre en évidence la quantité des mé-
taux biodynamiques qui sont nécessaires journellement i un homme adulte ayant un poids
de 6o Kg. On en verra qu'en ce qui concerne la quantité nécessaire & un organisme c'est
la potasse qui suit immédiatement & la soude. Pourtant chaque homme peut se procurer
facilement la quantité de 4.7 gr. par jour qui lui est nécessaire, méme par le régime
le plus frugal.

Le nom du minéral grammes
Soude (oxide). + « » » ++ + + + 86
Potasse s e ails) icamams: s st g did
AT 2 alioliahais sl Cot 4 o miisimid o
Magnésie « o « « s o v 0 s 0 s «09
R R S i B S ey

Donc le paysan roumain a la possibilité d'acquérir la quantité de potasse qui lui
est nécessaire méme pendant le caréme et les autres jours de jefine, gaand il maintient
un régime purement végétal.

700 gr. mamaliga = 2.8 gr. de potase
300 , pommes d.terre = 18 , 4 )
ou 490 , chouox blancs s B

1.8 5 »

Nos enquétes faites 4 1'hépital de pellagreux, et surtout les feuilles d’'observations
médicales, que nous avons vues par centaines A cet hépital, rédigées par fen le Dr. Vasiliu,
nous ont prouvé jusqu'a l'évidence qu'il n'existe pas de cas de pellagre ol le malade
efit été nourri exclusivement de mamaliga, mais au contraire tous se nourrissaient & coté
de la mamaliga aussi d'autres aliments de nature végétale (choux blancs, concombres,
pommes de terre, oignons, etc.) dans les temps de jeline, ainsi qu'il n'existe pas un
seul cas ot les malades n'aient pas consommé de temps en temps de la viande, des
oeufs, du fromage, du lait, des poissons salés etc. dans les jours d'outre jefine.

Suivant Urbeanu il y a 300 jours de jetine, mais il n'existe pas de paysan
surtout dans I'dge de 20—40 ans, qui tienne plus de 150—170 jours de jeline par an.
Ce sont plutdt les vieillards, donc ceux qui sont moins soumis & la pellagre, qui res-
pectent les prescriptions religieuses de jefine. Mais supposant que le jetine fut rigou-
reusement tenu en général par toute la population rurale, comment se fait-il alors, que
seulement une infime minorité tombe victime de la pzllagre c. a d. de la ,potasse-faim"?

Urbeann oublie encore que la pellagre n'existe pas seulement en Roumanie, mais
aussi dans d'autres pays, surtout en Italie, ol la population est de religion catholique
et ol le jefine prescrit est beaucoup moins sévére et plus limité qu'en Roumanie (un jour
par semaine et trois jours avant chaque grande féte de Pédques et Noél, dans lesquels ia
consommation de la viande est prohibée, mais ol l'on peut manger des oeufs, du lait, du
fromage).

Il y a encore un autre fait qui ne vient pas du tout en aide A cette hypothdse.
L'auteur soutient que tous les animaux en expérience meurent d’inanition spécifique
avec des symptomes pellagroformes s'ils sont nourris pendant 5—8 mois de l'annce
avec 1= régime de jefine du paysan Mais notre statistique nous enseigne que la mortalité
parmi les paysans roumains est a peine de 5.7%/p. L'auteur ne peut invoquer comme ex-
plication de cette vérité ni la durée trop courte, ni le fait que ceux non-atteints de pel-
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lagre ont suivi un régime dans le sens de son hypothése, car lui-méme nous a dit
que si 1/5 de la population se nourrissait bien le reste devrait mourir de faim.

Llinanition alimentaire spécifique, intensive, produil en peu de temps le béribéri
et guand celle inanition est moins prononcée, mais d'une durée plus longue, elle donne
naissance @ la pellagre” nous dit textuellement 'auteur.

11 soutient donc que, une méme cause paut produire ces différentes maladies, dont
nous pourrions déduire que 1a ol il existe une des maladies plus-haut citées, les autres
doivent aussi s’y trouver, chose qui ne correspond pas aux faits.

Quand 2 la seconde accusation que nous adressons i l'auteur de la dite hypothése,
savoir qu'il ignore des faits bien connus et bien établis, il suffit de nous rappeler
quil existe une multitude d'animaux domestiques, autant mammiferes qu'oiseaux qui
se nourrissent de la méme fagon, que lauteur a nourri ses bétes d'expérience et chez
lesquelles on n'a pu observer aucun cas de béribéri, ni de scorbut ni des symptémes pel-
lagriformes et qui se portent bien pendant des années.

Nous nous sommes servis dans nos diverses expériences, faites pour l'étude toxi-
cologique du mais dégradé, d'animaux, qui étaient nourris longtemps de mais sain, et
l'on n'a jamais pu observer les phénomenes décrits par Urbeanu.

Les artistes de faim, devenus célébres ont vécu pendant des mois sans manger,
T'un d’eux étant méme sous le contréle dune commission de médecins et physiologistes,
et ils n'ont jamais présenté ni les plus léger signe de béribéri, scorbut ou pellagre,
quoique les conditions sous lesquelles la faim-potasse se produit, étaient des plus 'favorables.
Ni nos expériences de plusieurs années faites sur des petits animaux, comme chevres,
lidvres, agneaux, qui étaient soumis A une inanition absolue, ne nous ont permis’ de cons-
tater des phénomeénes de béribéri, scorbut etc.

La biochimie minérale nous montre quel est le réle bio-dynamique des sels K dans
l'organisme des animaux. La potasse en combinasion avec certaines substances organis
ques jouent le role d'un ferment d'oxidation, analogue aux oxidases. Sans la potasse, le
sang avec tout son contenu en hémoglobine ne pourrait remplir sa mission de maniére
satisfaisante, n'ayant pas la possibilité de dédoubler les substances azotées et de les
transformer en facteurs utiles & la nutrition des tissues dans les différents organes, de
sorte que l'animal aussi bien que I'homme devraient mourir de faim, si cet état se
prolongeait. Ils devraient mourir alors tout simplement d'inanition, mais pas de béribéri ni
de scorbut.

Si par contre c'est la kalium-faim qui produit ces maladies, comment ¢a se fait-il
alors que le scorbut guérit avec de l'acide citrique et le béribéri par la vitamine.

Mais l'auteur devient absolument incompréhensible alors quand il propose le soya
comme moyen de combattre la pellagre, une plante qui ne posséde pas un plus grand
contenu de potasse que les haricots, les pois ou d’autres légumineuses si nutritives' et si
fréquemment usitées de nos paysans, de préférence dans les jours de jelne.

Pour pouvoir A juste titre soutenir son hypothése, Urbeanu aurait dft nous prou-
ver ce qui suit:

1. Que les pellagreux souffrent d'un manque de potasse, et donc d'une hyposécré-
tion ‘potassique.

2. Que la ration alimentaire étant 4 la portée des pzllagreux ne contient pas de
potasse en proportions suffisantes, pour couvrir les besoins de l'organisme.

3. Que la pellagre ne fait pas son apparition chez des personnes dont la ration ali-
mentaire contient des sels de potasse en quantité suffisante pour les besoins de l'or-
ganisme,

4. Que les animaux d'expérience, qui étaient nourris avec un régime de jefine, meu-
rent & cause d'une insuffisance potassique.

Or, toutes ces preuves ne nous ont pas été donndes ce qui nous autorise i trou-
ver I'hypothése de Urbeanu trop mal fondée pour pouvoir étre prise en considération.



I11.
PATHOGENIE DE LA PELLAGRE

I. Le réle du mais dans la Pellagre. — Etudes expérimentales
et chimiques.

a) Isolement des champignons du mais avarié et détermination
de leurs action pathogéne par V. Babes et V. Busila.

Nous avons vu que depuis Majfei (1800) et Casal, les premicrs qui
ont signalé le mais comme cause probable de la pellagre, jusqu’a
Lombroso (1862) une pléiade de chercheurs ont adhéré a la théorie
toximaidique.,

Lombroso, a conclu lui aussi, aprés 30 ans de recherchcq que la
pellagre est une intoxication pm(lmtc par une maliére nocive, qui se
rencontre dans le mais avarié. Mais quelle est cette matiére nocive ?

Balardini, Roussel, Costallat et Tardieu disent que le mais devient
pernicieux par le développement, a lintérieur du grain, d’un champig-
non parasile, Sporisorium maidis, du genre des Sporotrichés, qui pro-
duit la maladie du mais nommée , Verdel”,

Ce champignon pulverulent, composé seulement de sporcs ronds,
lisses, brun vert de 6—7 1 de diametre, ne se développe qu’aprés ]{1
Icntrée des récoltes dans les greniers et se trouve sous I'épiderme mince
du grain, se révélant comme une tache de poussiére vert- cendré, dans
la fente qui se trouve au point d'insertion du grain, (qui corrcspond
au germe): ol il est collé au périsperme. Mais ces auteurs ne ont pas
toujours trouvé et Balardini, & la fin, ne I'a plus trouvé du tout.

L’ingestion du mais infecté par ce parasite provoquait une intoxi-
calion, semblable a celle produite par le seigle cornu.

Ballardini et Elio ont nourri des poules avec des grains ou de la
polenta de mais ainsi infecté. Elles perdaient I'appétit, devenaient fai-
bles, tristes, présentaient des tremblements et une grande soif.

Au boul d’'un mois, les poules étaient dans un état de profonde
cachexie. Ballardini (,onclut que le mais ainsi altéré contient un prin-
cipe nuisible aux poules et aussi pour ’homme.

Lombroso a insolé d'un tel mais une toxine huileuse nommée pel-
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lagrosine. Ce principe, développé dans le mais sous linfluence du pa-
rasile Sporisorium maidis, a été considéré comme la véritable cause
de la ‘pellagre, car les expériences faites par Saplat, Jaillard et Lombroso,
ont montré que lingestion du Sporisorium maidis seul était toul a
fait inoffensive.

Cuboni et Majochi, attribuent aussi a la pellagre une origine para-
sitaire. Ce dernier avait découvert sur le mais avarié une bactérie qu’il
nomme Bacterium maidis et qu’il avait retrouvée, a ce qu’il allirme,
en grande quantité dans le sang, dans la plupart des viscéres el dans le
cerveau de deux pellagreux aulopsiés par lui

Cuboni le trouvant lui aussi, a montré sa ressemblance avec le
bacterium termo.

Carovaglio a trouvé dans le mais avarié Uhiphomycéte Sporotrichum
maidis, décrit ci-dessus, découvert par Ballardini. :

Majochi décrit dans le sang des pellagreux de méme que dans le
mais le Baclerium maidis qu’il regarde comme le microbe de la pel-
lagre. Il est combattu par Bareggi que ne trouve pas le'microbe (que
dans les ulcérations intestinales de différente origine.

Paltauf et Heider ont aussi éludié le Baclerium maidis, et ont
trouvé qu’il produit dans la farine une substance toxique a effet nar-
colique sur les lapins. Ils n’ont pas trouvé le microbe dans les organes
des pellagreux et constatent en méme temps que ce microbe n'est que
le bacille ordinaire de la pomme de lerre.

Neusser a isolé du/mais le bacterium maidis qu’il est encliné de con-
sidérer- comme producteur de la pellagre.

V. Babes avec M-lle Manicatide, examinant le mais avarié, ont insolé
une série de bactéries sans rapport avec la pellagre dont I'une élait le
hacillus mesentericus vulgaris, dit aussi bacille de la pomme de lerre
(Koch).

Le mais atteint de ce parasite présente, une surface avec laches
arises, brunes ou vertes; cette surface est ridée et fendillée. Au point
d’intersection du grain, sur le style, on observe souvent un point noir,
4 Pendroit ol le périsperme manque. En mouillant cette parlie avec
de ean slérilisée, en la frottant sur une lame qu’on colore, on constale
une masse de bacilles banales inoffensifs. De méme les penicillium et
les aspergilles trouvés dans le mais avarié ne présentent rien de spé-
cifique.

Maltirallo et Gibelli, sur les indications de Lombroso, ont examiné
de 1a polenta tenue 8 jours au moisissement et y ont trouvé:

1. Le Rizopus nigricans d’Ehrenberg.

2. Le Mucor solanifer de Barry.

3. L'Eurotium aspergillus glaucus.

. Le Bacterium maidis.

5. L'Oospora verliceloides.

Différents auteurs ont encore frouvé dans le mais avarié lePéni-
cilium glaucum et 'Oidium maidis.

Le Penicillium glaucum forme une poudre bleu vert, qui se trouve
a la surface et & Vintérieur de la semence en grande quantilé, Il aurait

=
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par lui-méme, d’aprés les uns, un degré quelconque de pathogenité, d'a-
pres d'autres, il déterminerait, par sa présence dans le mais, la forma-
lion d’une substance toxique, de méme que le Sporisorium maidis, d’aprés
les recherches de Jaillard, Saplal et Lombroso, détermine. la formation,
dans le mais, de la pellagrosine de Lombroso.

Loidium maidis se développe au commencement de la fermentalion
bulyrique. Il est composé de filaments incolores, droits, contenant des
spores, qui forment aussi des chaineltes a lextrémité des filaments.

Dans ces dernic¢res années, les recherches les plus sérieuses sur les
parasites du mais et sur leur toxicilé, sont celles de Cenni.

Cet auteur et Besta ont insolé du mais aussi bien une série enticre
d’Aspergillus: niger, fumigatus, flavescens et varians, de méme qu'une
grande variété de Penicillium.

On admetlait autrefois, que les infections mycosiques différaient des
infecltions bactériennes surtout par le fait que les champignons élaborent
des substances toxiques, qui différent des substances toxiques bacté-
riennes.

Les expériences dg Neusser, Plato et Truffi, celles de Roger, Charrin,
Concelli el Ostrowsky, quoique contrediles par celles de Kotliar, Lucel,
el Renan, tendaient & prouver au contraire, que les champignons peu-
vent produire des substances loxiques et déterminer dans lorganisme
des substances vaccinantes, semblables a celles des bactéries.

Les travaux de Cenni et Besta ont apporlé une importante conlri-
bution & cette derniére doclrine.

Ces auleurs, en nourrissant des animaux avec de la farine infectée
par PAspergillus fumigalus, ou en employant des extrait alcooliques de
mais infecté, ont obtenu des phénoménes d’intoxication chez les chiens
el les cobayes.

Ils rapprochent ces phénomenes de ceux qui s‘observe chez les
pellagreux,

Cenni soutient que I’Aspergillus fumigatus posséde deux subslances
loxiques différentes: 'une qui se développe seulement 1'été (jamais I'hi-
ver) aaction convulsivante et tétanisante et peut étre extraile par alcool;
Pautre, qui n'a pas la méme action et ne peut s'extraire par Ialcool,
est extrémement liée au corps du parasile (endotoxines).

Cenni wWa pas réussi A obtenir avee les moisissures une subslance
loxique soluble dans le milieu de culture.

C’est Bodin et Gaulier qui ont réussi les premiers a obtenir, dans
un milieu de peptones et de glucose, une toxine soluble, aclive sur le
systeme nerveux des différenls animaux (convulsions tétaniques, ¢lat
comaleux, mortl).

C. V. Deckenbach (Pétrograd), en éludiant le mais de Bessarabie,
a constalé un champignon, oospora verliceloides, qui provoque une
altéralion du grain.

V. Sion et N. Alexandresco ont de méme isolé¢ du mais avarié,
deux variétés d’Aspergillus fumigatus, qui se distinguaient I'un de l'autre
au point de vue de la toxicité. Ces auteurs ont réussi a isoler I’Asper-



Le bul poursuivi par ces expériences a ¢élé d’abord de voir si ces
phénomeénes ont en vérité une analogie avec les manifestations pal-
hologiques présentées par les pellagreux et ensuite, si les phénomeénes
preduits sont simplement des manifestations d’intoxieation qui peuvent
s'obtenir aussi avec d'aulres toxiques végétaux, comme l'ont soulenu
divers auleurs.

Historigue.

On ne peut nier que certains phénomenes pathologiques, qui s’ob-
servent & la suite d'injeclions avec certains extraits de mais avarié,
coincident avec les phénoménes constatés par Strambio et Hebra dans
Pergotisme (convulsions, hémorragies, éruptions, desquamation, diarrhée
ainsi que des manifestations nerveuses). D’aprés Neusser, le prurit des
extrémités, les contractions utérines et la ménorragie observées dans
I'ergotisme, n’existeraient pas dans la pellagre. Celte affirmalion a été
cependant combattue par M-lle D-r Manicatide, qui a constaté ces phé-
nomenes dans la pellagre.

Chez les herbivores intoxiqués avec 'amygdaline, on a conslalé des
phénomenes analogues a ceux de la pellagre, et Selmi croit avoir pro-
duil des phénomenes pellagreux avec les cyanures el les nitrites, dont
la présence dans le sang peut se mettre en évidence par la speclroscopie.

Lombroso a montré le premier que les extraits de mais avarié des
régions pellagreuses, injectés aux chiens, ou bien la polenla moisie a-
joulée a leur nourrilure produisent une série de troubles, corvespondant
a dilférents symptomes de la pellagre, comme: 'anémie, I’hypoglobulie,
des conlractions musculaires toniques, 'augmentalion des reflexes, quel-
quelois la contraction tétanique; presque toujours une torpeur psychique,
dans certains cas une anesthésie et des tremblements, souvent la diarrhée
et, exceplionnellement 1'érytheme.

Chez les poules en expérience, on a observé, au commencement,
une augmenlation du poids, plus lard une atrophie des follicules des
plumes; parfois les oiseaux, autremenl lrés apprivoisés, devenaient sau-
vages ou cherchaient a se cacher.

Les expériences de Lombroso failes sur des hommes avec des
extraits et des huiles de mais avarié (par laspergile) sont intéres-
santes; chez la plupart des sujets il a observé des symplomes pella-
greux, comme les démangeaisons du dos et du visage, la perle de poids,
la diarrhée, la somnolence, les desquamalions, 'érytheéme, les bralures
de la peau, des palpilations, d’entéralgic, des doulcurs de Léte.

Lombroso s’est servit dans ces éxpériences avee prédilection de mais
roumain, importé par cabotage, en le traitant par Ualcool et il oblenail
ainsi un extrait de couleur rougeditre.

En appliquant ce procédé au mais sain, Uex(rail alcoolique pré-
sentait une couleur jaune citron.

Si nous traitons le mais avarié¢ par une solution d’hydroxyde de
polasse, nous obtenons une solulion alcaline de couleur brune; avec
ce changement de couleur, apparail une odeur infense, analogue a l'o-
deur du mais avarié.

Eu neutralisant Dextrait ainsi oblenu, par un acide minéral, il
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se produit un préeipité brun foncé, soluble dans’alcool dilué mais inso-
luble dans I'éther el dans I'eau. L’extrait rouge du mais avarié, nommé
par Lombroso huile rouge, est amer insoluble dans 'eau, mais facilement
soluble dans I'éther et l'alcool; laissé longtemps au contract de lair,
il se transforme en une masse de consistance résineuse.

Une autre substance obtenue par Lombroso, par la neulralisation
de Dextrait aqueux, est brun-rougeitre, soluble dans I'alcool dilué. Cette
solution précipite le sulfate du cuivre sous forme de flocons verdatres
(Ce phénoméne n’a rien A faire avec lextrait, mais est did & la présence
de certaines impuretés accidentelles).

I extrait, traité avec beaucoup d’eau, se décompose en un précipité
pulvérulent de couleur brune et en une substance qui colore I'eau en
jaune clair. ’ ¥

Lombroso a nommé cette substance: ,pellagrosine”.

Enfin Lombroso décrit une troisieme substance de consistance hui-
leuse, insoluble dans l'eau et dans I'alcool absolu, mais soluble dans
Palcool dilué el dans I'hydroxyde de potasse et qui, chauffée, perd
sa couleur et se fond.

Le mais sain ne contient, d’aprés Lombroso ni huile rouge, ni
pellagrosine; mais il contient lui aussi une substance huileuse analogue
a celle ci-dessus décrite. '

I.’huile extraite du mais sain par 'alcool est de couleur jaune.

Dans le mais sain Lombroso a trouvé encore une substance jaune
dont la solution aqueuse ne précipite ni avec 'alcool, ni avee le sulfate
de cuivre. .

Anlonini aussi a expérimenté sur les hommes en leur donnant, en
méme temps que du mais avarié, de la viande et du fromage, et il sou-
lient que beaucoup sont devenus pellagreux.

Mais ici se pose une question, est-ce que par hasard, ces individus
wélaient pas pellagreux auparavant, et la pellagre observée par An-
fonini au printemps suivant n’était elle pas une récidive ?

Erba, avec un extrait alcoolique, la ,pellagrosine”, injecté a des
grenouilles a la dose de 0,5 gr. a obtenu I'augmenlation des reéflexes,
des contractions létaniques et Panesthésie; ces phénoménes ont ¢té plus
accentués. par Pemploi des exlraits obtenus 'été que par I'emploi des
extraits oblenus 'hiver.

Chez les rals, avec le méme extrait méme a la dose de 0.12 gr.,
il observe la torpeur, la pertre de Pappélit, la paralysie des membres
postéricurs et, apres quelques heures, la mort.

Avee 0.15 gr., d’extrait alcolique il a obtenu la mort d'un chat en
10 heures. Chez les chiens, a la dose de 2 gr. par kgr. de poids vil, Erba
a observé des vomissements, la conlraction des membres poslérieurs,
la dilatalion des pupilles, Uaugmentation des réflexes, la difficulté de
la respiration, la paralysie et aprés quelques heures la mort

L’autopsie a montré de 'hypérémie dans le cerveau.

De méme d’aprés Erba Thuile cbtenue du mais avarié produit
chez les mammifeéres le tétanos et souvent la paralysie. Une affirmalion
inléressante, c'est que l'urine et le sang de ces animaux, méme quand



ils me meurent pas, injecté aux grenouilles, produit des conlractions
télaniques,

Chez les poules, Uhuile provoque la diarrhée el, aprés plusicurs se-
maines, des mouvements choréiques; injectée aux rals, a la dose de
5 gr., elle produil un abaissement de lempératlure, la conlraction, la
paralysie des membres postérieurs et une perte de poids. i

En irjeclant 20 gr. d’huile aux chiens, Erba a obtenu apres quel-
ques heures, d’abord des contraclions loniques, ensuite des conlraclions
cloniques, el de la parése, qui passent toutefois rapidement.

L’extrail aqueux serail moins toxique, que U'extrait alcoolique, on ob-
liendrait avec l'extrait aqueux cependant les mémes symptomes et elfels
quavee 1'huile.

Erba a obtenu de I'huile un corps analogue a la sltrychnine, qui,
injecté a la dose de 2 mgr., produit au boul d’'un quart d’heure des con-
tractions tétaniques el aprés 30—40 minules la mort de 'animal.

Les phénomeénes décrils par cet auleur, obtenus par Iinjection de
différents extraits toxiques, préparés par la méthode de Lombroso, ont
¢té obtenus aussi par nous, quoique d'une maniére moins manifesle
(V. Expériences).

Mais en travaillant d’aprés notre méthode, nous avons obtenu des
substances, non décrites jusqu’a aujourd’hui, qui, injectées aux lapins,
produisent des effets qui different de ceux mis en évidence par les cx-
traits d'Erba et Lombroso.

Technique.

Dans cette étude nous nous sommes servi de mais_des régions pella-
greuses (Districts Roman, Ilfov, ete.) visiblemenl avarié ou sain c¢n
apparence. Nous avons en outre étudi¢ du mais des régions non pel-
lagreuses, visiblement altéré ou non.

Dans une autre série de recherches, nous nous sommes occupés du
mais artificiellement avarié, soil des régions pellagreuses, soil de cel-
les olt les cas de pellagre sont trés rares ou méme inconnus.

Enfiti on a encore soumis aux recherches, les champignons isolés
du mais avarié des régions (rés éprouvées par la pellagre, et ensemen-
cés dans de la patée de mais (polenla).

En liaison avee ce probléme, nous avons encore étudié, au poinl
du vue toxicologique, les différents produits solubles, obtenus par l'ense-
mencement des différentes variétés de champignons (Aspergilus et Peni-
cillium), isolés du mais avarié, dans des milieux variés (patée de pom-
mes de lerre, dc céréales, de riz, ete.).

Les méthodes employées dans ce bul n'ont pas été toujours les mé-
mes, mais ont souvent subi des modifications. Au commencement nous
nous sommes servis du procédé de Lombroso, surlout a titre de controle.

Lombroso, a décrit’ une méthode trés simple, par laquelle il a
réussi a isoler plusieurs subslances toxiques directement du mais avarié.

Premier procédé. Deés le commencement de nos travaux lails dans
celte direction, nous n'avons pas considéré 'emploi de l'alcool comme
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véhicule dissolvant pour I'extraction des graisses du mais par la méthode
Lombroso, comme une inspiration heureuse.

D’un coté Palcool n'est pas un milieu dissolvant pour la graisse
et de T'autre c’est un puissant dissolvant de beaucoup de substances co-
lorantes et de presque toutes les substances foxiques de nature végélale
(alealoides). _

A leur tour, les graisses sont dissolvantes de nombreuses substan-
ces, de sorle que les graisses extraites par le procédé de Lombroso
peuvent facilement étre chargées d'autres substances accidentelles ou
essenticlles du mais, qui devraient étre évitées avec beaucoup de soin,
si nous voulons chercher a isoler les substances spécifiques du mais.

Dans cet ordre d'idées, nous avons cherché a établir un procédé
plus efficace pour I'étude toxicologique du mais.

Dans ce but nous avons abandonné I'alcool comme moyen d’extrac-
tior: de 'huile, en le remplacant par I'éther de pétrole, qui nous a paru
en cette occurence beaucoup plus indiqué que V'éther ordinaire {(cther
sullurique).

Pour celte extraction nous avons employé un appareil spécial, per-
mettant de travailler avec de plus grandes quantités que les appareils
d’extraclion habituels.

Comparé aux appareils avec tubes de condensation, cet appareil (PL.I)
‘a lavantage de nécessiter beaucoup moins de véhicule d'extraction et
réaliser en méme temps une extraction plus compléte. Notre appareil rend
inutile la distillation pour regagner le milieu dissolvant, car a I'aide d'un
robinet @ on peut interrompre le processus d’extraction, quand l'éther
de pélrole a passé pour la plus grande partie dans un vase A; apres
vidange de Pextrait de B (un ballon Erlenmeyer), le vase s'adapte de
nouveau et en ouvrant le robinet a, le liquide condensé dans uni vase €
revient rapidement en B. On reconnait que extraction est terminée
quand DIévaporation du liquide condensé¢ en A ne laisse presque aucun
reste.

Notre appareil dextraction est d'une grande ulilité, surtout quand
le véhicule dissolvant est trés volalil (la température d’¢bullition ¢tant
basse), comme ¢'est le cas avee I'éther de pétrole.

Cest de cel appareil que nous nous sommes servis dans les preé-
sentes expériences.

Le mais, concassé, a élé introduil dans Pappareil d’extraction. Dans
le vase B (ballon de Erlenmeyer) on a mis de Iéther de pétrole. Le
chauffage se fait a T'eau, qui se trouve dans un verre Berzelius D.
Apréz une heure de fonctionnement, U'éther du ballon Erlenmeyer est
déja coloré en jaune doré. En continuant a chauffer, I'éther de pélrole
se condense en A et le vase A se vide progressivement, de lelle sorte
qu'il ne contient plus que peu de liquide de consistance huileuse et de
couleur jaune. A ce moment on éloigne le bee el I'on ferme en mame
lemps le robinet a, défaisant immédiatement le ballon Erlenmeyer. Le
liquide contenu dans ce ballon se vide dans une capsule de verre et oa
laisse évaporer le petit exces d’éther de pétrole. L'on introduil cnsuile
une nouvelle quantité d’éther de pétrole en B, on adapte a nouveau le
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ballon el I'on ouvre le robinet a. Le liquide condensé en A, s'écoule en
B, coloranl I'éther de pétrole en jaune el l'extraction recommence. n
répélant celle opération 4—35 fois, nous oblenons une extraction compleie
de tout ce qui est soluble dans I'éther de pétrole. L'extraction est terminde,
quand 'éther de B, aprés une heure de fonclionnement de l'appareil,
n'est plus coloré en jaune el quand, aprés évaporation de quelques
eme. sur un verre de montre, il ne resle presque aucun résidu.

En procédant ainsi avee toules sortes de mais, on a oblenu la méne
substance, de la consistance de la graisse de porc fondue, de couleur
jaunc d'or, & odeur de cire de miel, de goul légérement épicé, rappelant
en méme temps le gout du mais.

Si I'on travaille sur un mais rouge-orange, la graisse oblenue est
d’un jaune plus foneé mais identique a celle de ci-dessus a tous les
aulres points de vue.

dar ces expériences, nous croyons avoir démontré que 'huile rouge
de Lombroso n’esl pas une graisse spécifique inhérente au mais a-
varié et en liaison avec la pellagre; la substance grasse du mais avarié
el celle du mais sain sont les mémes. Il ressort encore de ces expérien-
ces que la graisse du mais n’esl pas un corps solide, mais souvent
un liquide a la température ambianle, ou un corps semi-liquide.

Les huiles de Lombroso sont des mélanges de plusicurs subslances,
parmi lesquelles figure parfois aussi une matieére de couleur rouge. Le
pigmenl rouge en question est insoluble dans I'éther de pétrole et par
suile, la graisse extraite par ce véhicule ne présente pas de coloration
rouge, méme quand le mais employé est rouge.

Bien entendu on nexclut pas la possibilité que, dans certains mais
avariés, il se trouve une substance de couleur rouge, a coté du pigment
naturel du mais, due éventuellement a I'activilé vitale d’un microorga-
nisme ou de certaines moisissures.

Une seule fois nous avons eu en main un mais en apparence sain,
d’on nous avons extrait par Talcool un corps de consistance huileuse
¢l de couleur brun rouge, qui élail en méme temps loxique. Mais les
graisses oblent par l'éther de pélrole se sont loules révélées inolfen-
sives pour les animaux sur lesquels nous les avons expérimenté (la-
pins el souris blanches).

Dcuwrieme procedé. En remplacant Palcool ordinaire par Iéther
de pétrole et 'alcool méthylique pur, nous avons réussi d'une part a
réaliser win dégraissement complet du mais et de l'aulre a isoler les
graisses a I'élat le plus pur possible.

L extraclion s'est faile dans Dappareil déeril ci-dessus, construit
el perfectionné cette fois-ci d’'une maniére parliculicre. L’appareil per-
niet un retour plus régulier du liquide du vase A par une branche la-
térale qui communique avec une aulre b du ballon B, se réunissant
A un robinet b, & 'aide de tubes de caoulchouc.

Lle procédé a été le suivant:

Le mais entier a été traité a 1'élther de pélrole pendant 2—3 jours;
Uexlraction a été interrompue seulement pendant la nuit.

Apres cel intervalle de temps, I'éther de pétrole du vase B s’est ré-
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vélé comme A peu prés libre de graisse. En chassant le peu d'éther
de Pextrait obtenu, il est resté une masse jaune clair I-er exlrail gras
qui semble étre une graisse prédominante dans les parlies superficiclles
des graines de mais. La température de fusion est 4205 C.

L’extraction a 6lé reprise avec l'éther de pétrole, aprés que le
mais a ¢lé au préalable broyé, el, a duré 2—3 et méme 4 jours.

I éxtrail obtenu a ¢été de couleur jaune plus clair. Aprés évapora-
tion de Pélther de pétrole, nous avons obtenu une graisse de la con-
sistance de la glycerine, une huile, a odeur légérement rance: Uhuile
jaune du mais. _

Aprés vidange de U'éther de pélrole du vase B, on a reliré le mais,
en le laissant quelques heures dans un endroil chaud, pour le débaras-
ser du reste d’éther de pétrole quiil contenail encore.

Ce mais broy¢ a ¢été ensuile remis dans Pappareil d'extraction a-
vee de laleool méthylique concentré pur. Llextraction a conlinué¢ plu-
sieurs jours, jusqua ce quune preuve dalcool méthylique de D ne
laissa plus aucun résidu aprés évaporalion.

Cel extrait a oté divisé en deux portions. L'une, la plus grande,
a 6té diluée dans 50 fois son volume d’eau distillée chaude (60° C). Par
celle dilution considérable de alcool méthylique, nous avons obtenu une
nouvelle quantité de graisse, qui s’était amassée au fond du vase.

Aprés décantation de I'alcool dilué et relroidissement, la graisse
s'est caillée, formant une masse jaune de la consistance de la graisse
d’'oie* graisse C. _

En évaporant ensuite aubain-marie I'alcool méthylique dilué, nous a-
vons obtenu un extrait sirupeux de couleur brune, ¢est-d-dire la partie
soluble dans I'alcool méthylique méme trés dilué qui est trés soluble dans
Peau distilée: exlrait aqueux A.

Evaporant enfin la deuxiéme partie de Uextrait avec alcool méthy-
lique an bain-marie jusqu’a épuisement de I'alcool méthylique et de
I’'eau, nous obtenons une masse gluante, brun foncé, qui, traitée a l'eau
froide, s’est dissoute en partie: exlrait D, laissant un reste insoluble,
brun el & odeur de colle: extrail E.

Le mais broyé de notre appareil d’extraction sest séparé de 'al-

cool méthylique par Pouverture du robinet a. L’alcool méthylique élail
completement incolore. Une petite portion, évaporée sur un verre de
montre, n’a laissé aucune résidu appréciable, preuve que le mais ne con-
tenait plus de parties solubles dans ce milieu dissolvant.
. Le mais, & peu prés de couleur blanche, a été reliré de A lraité
a Pean froide distillée (1/, de son volume) et laissé 3 jours dans un en-
droit frais. Au bout de ce lemps, nous avons décanté le liquide et le
mais a 6té traité avec de l'eaun & 60° et a été maintenw a cette tempcra-
ture pendant 24 heures.

L’extrait aqueux obtenu & froid a été filtré; le liquide, de couleur
jaune el de réaction neutre s’est conecentré ou 1/, de son volume primitif
(extrail aqueux IF). Ce reste, soluble dans l'eau froide, de coulcur brun
foncé et 2 odeur de mais, a servi de maltériel pour la recherche éven-
tuelle d’alcaloides.
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L’extrail aqueux oblenu a chaud (600 C) el tenu i cetle température
pendant 24 heures, a été, & peu prés incolore, de réaction neutre; il
a €l¢ concentré au 1/, de son volume primitif: (extrait aqueux G).

Les extraits aqueux, ainsi que ceux obtenus avec I'éther de pétrole
et Palcool méthylique, ont été injectés en proporlions croissantes
des lapins el exceptionnellement & des souris blanches (quand la quan-
lité d’exlrait étail trop pelite). Les animaux ont 6té préalablement pesés
et on a pris leur température. -

A peu pres tous les animaux, sur lesquels nous avons fait les expé-
riences, présentaient, quelques heures (6—10) apres l'injection, une aug-
mentalion plus ou moins grande de la température (hyperthermie).

Dans presque tous les cas on a injecté 1 gr. d’extrait par kg. de
poids vil. Les graisses de consistance semi-solides ont été introduites
assepliquement, en poches, sous la peau (0.1 gr.), en fermant ensuite 1a
poche par un pansement hermétique au collodion iodoformé.

Qund la température des animaux avail lendance A revenir a celle
iniliale, on faisait une nouvelle injection avec une dose double et on pe-
sait de nouveau l'animal. On praliquail ensuile Fautopsie des animaux
morls a la suite des injections.

Nous avons souvent fait, au licu dinjections sous-cutanées, des
injeclions intra-péritonéales et intra-veineuses,

Les injections intra-péritonéales amenaient la mort de I’animal par
péritonite; a la suite des injections intra-veineuses, les animaux moura-
ient immédiatement; c’est pour cela qu'on ne les a pas fait sur une
plus grande échelle. Le bul que nous poursuivions était de provocuer
des inloxications chroniques, eventuellement méme des phénomeénes pel-
lagreux.

Nous avons suivi la technique exposée ici dans tout le cours de
I'étude toxicologique du mais avarié, naturellement ou artificiellement,
des régions pellagreuses ou non pellagreuses; elle est aussi restée la
méme pour la culture sur des milieux ad-hoc (patée de pommes de
lerre, de blé, de mais, ete.) des moisissures isolées du mais avarié (Pe-
nicillum glaucum, fumigatus, elc.) et encore quand nous avons employé
du mais en apparence sain, dans le but d’obtenir un matériel de compa-
raison pour nos témoins,

C’est seulement dans les cas ou la quantité de mais a travailler était
trop grande, que nous avons élé obligés de renoncer a notre appareil
d’extraclion; nous avons alors employé, pour gagner du lemps, de grands
ballons de verre avec des tubes de condensation et le bain-marie. Par
distillation nous regagnions ensuite 'excés de dissolvant.

Le mais sain soumis A I'avarie a été mis dans des ballons stérilisés,
mouilles avec de leau stérilisée, bouchés au coton stérilisé, ct lenus
dans un endroit sombre, 3 la température de 200 pendant 4—6 semai-
nes. Au bout de ce temps, aussi bien le mais des régions pella-
greuses que celui des régions non pellagreuses a élé rouvé dans un
état avancé d’avarie, chaque grain de mais étant recouvert d’une Ai-
bondante flore de champignons et de bacléries. i
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En ce qui concerne, les expériences [ailes avec le mais arlificille-
ment avarié ces expériences remontent & une époque ou notre méthode
d’extraction, imaginée pour lisolement des toxiques du mais avaric,
n’élail pas encore mise en pratique, et ot nous employions la méthode
de Lombroso avecl'alcool a4 900 et 'eau, avanlelaprés lextraction alcoo-
lique. Elles datent de 1896 et ont été faites dans le but de décider si le
mais non avarié, des régions pellagreuses, donnait naissance aux mémes
produits [loxiques que le mais avarid.

Ces mais (10 kgs. de chaque espéce) onl été placés ensuite dans des
rases construils expres, permeltant le chauffage a la vapeur pendant
quelques jours. .

Par ce mode de chauffage, le mais s’est ramolli sans s’ouvir.
[eau de condensation a été recucillie et concenlrée; elle avait une colo-
ralion jaune verdatre et une forte odeur de moisi, avec une réaction
acide. i

L'extrait aqueux oblenu a ¢élé fillré el concenlré au bain-marie:
A’ du mais des régions pellagreuses et A” du mais des régions non
pellagreuses. e

Le mais a été ensuite traité a Ualcool (90°) et laissé ainsi quelques
jours, a la température de 30—35 C. Ensuite I'alcool a ¢été décanté et
concentré par distillation. Lle liquide obtenu n’offre rien de particulier.
Le reste de la retorte, dans les deux cas, a élé une masse gluante de
cculeur brune, a odeur de moisi, d’'un goiit amer et d’une réaction neutre
(B'; B”). - |
Le mais resté aprés extraction a l'alcool a été ensuite broyé et
de nouveau bouilli & 'eau distillée; apres filtrage, le liquide jaunatre ob-
tenu 2 él¢ concentré au bain-marie. Des preuves de mais on a obtenu
un extrait de consistance sirupeuse, peu abondant, de couleur jaune,
foncé, avec une odeur peu prononcée, non caractéristique et de réac-
tion neutre (C’ et C”).

Comme on le voit, on n’a pas obtenu par ce procédé une huile
proprement dite; I'extrait alcoolique avait aussi de la graisse, car traité
au benzol, lextrait benzolique était de couleur jaunatre el, aprés éva-
poration, il laisse une graisse semi-liquide, jaune, a gout légérement
amer.

Dans une aulre série d'expériences, le mais a ¢été dés le commence-
ment bouilli & Peau distillée, et U'eau a été traitée a I'alcool a 90°.

Les extraits obtenus ne différaient pas sensiblement de A’, A" ni
de B’ et B".

Dans la présente expérience nous nous sommes servis, bien entendu,
de témoins, qui ont re¢u des quantités d’extraits de mais sain toujours
beaucoup plus grandes (2—4 fois) que les quantités d’extrails toxiques
du mais avarié¢ injeclées aux animaux d'expérience. L’extraclion du
malériel sain s’est Faile exactemenl comme eclle du malériel loxique.
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Expériences.

Expériences avec l'extrait aqueux du mais avarié:

Expérience 1. On a injecté sous la peau d'un lapin noir 1 gr. d'extrait aqueux. Le
lapin n'a présenté de troubles notables ni locaux ni généraux. Trois semaines aprés
il succombe A la suite d’'une septicémie accidentelle avec une variété de coli communis.

Expérience 2. Nous avons injecté en méme temps, par voie sous-cutanée, & un lapin
blanc (1.2z00 'gr.) 2 gr. du méme extrait. Le lapin avait des selles liquides, perdait beaucoup
de son poids et avait 1'aspect souffrant (restait pelotonné avec le poil ébouriffé); il meurt
4 la suite d'une cachecsie progressive.

A l'autopsie: atrophie des organes, exsudat dans la plévre et le péritoine,

Examen microsccpique:

Toie: vaisseaux dilatés, sans tissu embryonnaire, par ci, par li des nodules riches
en capillaires,

Intestins: manque de villosités, surface uniforme, sans glandes, couverts de mas-
ses noiriitres, Hypérémie.

Reins: grands vaisseaux dilatés. Invasion de cellules embryonnaires dans certains
glomérules, Pas d'embolies.

Poumons: vaisseaux dilatés, alvéoles comp:imées, artéres trés épaissies, une sorte
d'oedéme .autour .des petits vaisseaux, avec un fin réseau protoplasmique. I1 ¥y a
aussi des parties oli les septes sont épaissis et formés d'un tissu riche en cellules,
A lintérieur des alvéoles il y a une quantité d'épithéliums gonflés et vacuolés. D’autre
part nous observons aussi des bouchons compacts, uniformément colorés en rouge,
formés par une fusion de cellules avec une quantité de granulations nucléaires. IL v a
une substance violacée, hyaline, autour de laquelle se groupent des fragments cellulai-
res de diverses provenances.

Coeur: Dans certaines parties, le tissu interstitiel est un peu proliféré.

Expérience 3. Un lapin jaune cendré (1.200 gr.) recoit, par voie sous-cutande,
3 gr. du méme extrait; en méme temps que les 2 lapins ci-dessus. Il a une légére diarrhée,
de la faiblesse et meurt au bout de 16 jours.

A l'autopsie: hypérémie intestinale, contenu sanguinolant, au microscope: des glo-
bules rouges dans les matiéres fécales et, dans les differents organes, aucune Iésion
macroscepiquement appréciable,

Expérience 4. Souris blanche (19 gr.). On injecte 1 gr. d'extrait aqueux. Elle meurt
pendant la -nuit. A l'autopsie; hypérémie avec hémorragies intestinales.

Expérience 5. Souris (16 gr.); elle regoit, par voie sous-cutanée, 0,50 gr. d'extrait
aqueux; elle meurt deux jours aprés. Aucune lésion locale ou générale visible & 1'oeil nu.

Expérience 6. Lapin noir (1.100 gr.). On lui a injecté 3 gr. d'extrait aqueux d'un
autre mais avarié. Il meurt au bout de 11 jours.

Examen microsccpique:

Reins: hypérémie, tuméfaction des cellules epithéliales avec tubes bouchés; les
noyeaux ne se voient plus bien, d'autres ont disparu, surtout dans les tubes contournés.

Foie: hypérémie, larges parties nécrotiques autour des grands vaisseaux, acines
nécrotiques avec beaucoup de tissu embryonnaire, nécrose de coagulation; une substance,
coagulée sous forme de foyers, remplace les lobules, & Uintérieur desquels les noyeaux
sont fragmentés; on voit comment les cellules déviennent piles, comment les noyeaux
disparaissent et comment le pigment se dessine sous forme de granulations trés fines.

Dans ces régions, les vaisseaux sont occupis par de la fibrine hyaline.

Poumons: Vaisseaux dilatés. Autour des vaisseaux, tissu interstiel épaissi, riche
en celinles, comprimant les alvéoles. Dans les vaisseaux dilatés, il y a des caillots et
des cristaux oblongs.

Cceur: Fibres piles, noyeaux faiblement colorés.

Expérience 7. Lapin tacheté (800 gr.). Il regoit, par voie sous-cutanée 2 gr.
du méme extrait. I1 meurt au bout de ¢ jours.

Expérience 8. Lapin jaune et blanc (r.too gr.). On lui injecte 1 gr, et il meurt
ou bout de 83 jours accidentellement.
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De ces expériences il résulte que l'extrait aqueux est d’autant plus toxique que la
dose injectée & l'animal est plus grande.

Expériences avec l'extrait alcoolique du mais avarié:

Expérience 9. Lapin blanc, auquel on injecte 5 gr. d’extrait alcoolique; il meurt
au bour de 18 jours. Autopsie: grande hypérémie au commencement de l'intestin et
hémorragie intestinale.

Examen microscopique.:

Toie: le tissu interstitiel a les vaisseaux dilatés et entourés de tissu embryonnaire.
Une masse de granulations fines de pigment dans toutes les cellules.

Rate: présente un réseau alvéolaire partant des trabécules, dans les mailles du-
quel la pulpe splénique est composée de grandes cellules avec plusieurs noyeaux, quel-
quefois aussi de granulations bleues. Les cellules sont toutes dégénérées, le protoplasma
vacuolé et, ce qui est plus intéressant, dans les parois des alvéoles I'hypérémie est
grande et on observe des nids de grandes cellules, parmi lesquelles, certaines ont les
noyeauy fragmentés forme de granulations.

Reins: hypérémiques, vaisseaux dilatés, entourés par endroits de tissu embryon-
naire, les glomérules mémes sont plus riches en cellules et hypérémiés, avec inva-
sion de grandes cellules embryonnaires, surtout au hile. Les vaisseaux sont bouchés par
des sortes de bouchons ressemblant aux embolies microbiennes, mais qui sont formées de
granulations. Les tubes contournés sont souvent bouchés par des granulations ou avec des
parties de cellules desquamées.

Coeur: 11 y a des parties ot la musculature plus pile est dissociée par le tissu
conjonctif.

Poumons: Vaisseaux dilatés; dans les bronches des granulations, les septs inter-
alvéolaives épaissis par endroits et hypérémiés.

Expérience 10. Souris blanche (18 gr.) regoit, par voie sous-cutanée, 1 gr. d'extrait
alcoolique. Elle meurt le lendemain. Les intestins sont hypérémiés, et les matitres
fécales contiennent du sang.

Expérience 11. Souris (22 gr.) recoit, par voie sous-cutanée ; 1 gr. d'extrait alco-
olique. Elle meurt au bout de 3 jours. ;

Expériences avec extrait aqueux, obtenu a froid, du mais
avarié artificiellement.

On a injecté, par voie sous-cutanée: I—a un lapin jaune de 1.600 gr. avec une
température de 380 C. 1/jgp gr. d'extrait; II—a un lapin cendré et blanc de 1350 gr.
savec température de 380.5 C. 2/yg0 gr. d'extrait et III—a un lapin noir de r1.850 gr.
/1000 8T. d'extrait.

Le lendemain, l'animal III est trouvé mort dans sa cage, avec de la diarrhée san-
guinolente, Les lapins I et II étaient encore en vie. Le II présentait de la paralysie
des membres postérieurs, avec une température de 39%2 C, et le I était abattu, ne
mangeait pas et avait une température de 39%6 C. Le troisitme jour, le lapin II, qui
avait eu le matin une température de 3602, meurt sans avoir présenté de diarrhée.

Le ‘lapini I continue, & vivre encore 3 semaines, sans avoir eu de diarrhée; le 20-¢
jour il a une température de 360 C. et le 21-a jour il meurt. L'animal a toujours
mangé peu, perdant chaque jour de son poids: quand il est mort, il pesait goo gr.

Experiénces avec l'extrait aqueux, & chaud (60°),
obtenu du méme mais.

On; a injecté cet extrait & trois lapins dans la méme proportion qu'en A.:
I. Lapin cendré et blanc 1.400 gr.; température 38°.6 C.

I1. Lapin cendré & musseau blanc 1.720 gr.; température 37°8 C.

I11. Lapin noir A pattes blanches 1.600 gr.; température 380.5 C.

11



82

Le lendemain les lapins 11 et I[II meurent, avec selles diarrhéiques et sanguino-
lentes Le lapin’ I ne présentait rien d’anormal en apparence, avait une température de
39%.8 C. Au bout de 4 semaines l'animal meurt trés maigre (780 gr.); la température a
été toujours trés élevée (le matin normale). A lautopsie: l'image du marasme. Toule
la musculature avec dégénérescence grasse. '

Expériences avec l'extrait alcoolique (90°) a froid.

On a injecté, par voie sous-cutanée, & 3 lapins, dans les mémes proportions que
plus haut :

I. Lapin blanc 2.100 gr.; température 39 C.

II. Lapin noir 1.880 gr.; température 38%z C.

11i. Lapin cendré 1.970 gr.; température 380.5 C.

Le lendemain, le lapin IIl est mort sans diarrhée; le lapin I est moribond, avec
paralysie des membres postérieurs et le lapin [ est trés abattu, ne mange pas et a une
température de 39,8 C.

Le troisitme jour, le lapin II est mort dans sa cage. Le lapin' I ne mange pas;
température 395 C.

Le cinquitéme jour, le lapin I est moins abattu, il a eu des selles diarrhéiques
mais pas sanguinolentes; température 39%2 C.

Les 6-e, 7-e, 8-e jours, le lapin I mange peu, a beaucoup de diarrhée et une tem-
pérature de 39" C. Le 1o-e jour, il est mieux, mange davantage. Au bout de trois sc-
maines il est complétement rétabli et pése 1kgr. 450 gr.; température 38%,5 C.

Expériences avec l'extrait aqueux de mais naturellement avarié.

On a injecté a deux lapins, par voie sous-cutanée:

I. Lapin noir 1.850 gr.; température 380.1 C.; 99/;5, gr. d'extrait.

I, Lapin blanc t.700 gr.; température 380.4 C.; /i gr. d'extrait.

Le lendemain les animaux vivent, sont abattus, ont de la diarrhée non sanguino-
lente: le lapin I a une température de 40’ C. et le lapins II, de 39°.8 C.

Le troisidme jour, le lapin II présente une légére paralysie des membres posté-
rieurs, avec une température de 4o0%2 C.; le lapin I est trés abattu, ne mange pas,
a de la diarrhée continue, non sanguinolente; température 3907 C.

Le quatrieme jour, le lapin IT est mort; le lapin I est trés abattu, température
3906 'C.

Le cinquidme jour; le lapin I ne mange pas; température 39°%6 C.

Le sixieme jour: température 39%2 C. Le septidme jour, l'animal s'affaiblit;
poids 1.510 gr. le r1o-e jour l'animal est toujours abattu, mange trés peu, s‘affaiblit
sans cesse, température 380.8 C.

Le 12-e jour, l'animal ne mange plus, s'affaiblit; température 374 C.

Le 15-¢ jour, l'animal meurt; poids 1,150 gr.

Expériences avec 1l'extrait aqueux du mais avarié
(Distr. Covirlui).

On en a injecté 1/ gr. du poids vif & 2 lapins:

I. Lapin du poids de 1.000 gr., avec température 38%2 C.

[I. Lapin du poids de 1.600 gr., avec température 39%0 C.

Le deuxiéme jour, la température a baissé de 19 C. pour le T et de 1.2 C. pour
le 11, et se maintient ainsi jusqu'a la mort des animaux.

An bout de 3 semaines, le lapin' I meurt et le IT 6 jours apres.

On a observé pendant ce temps: de la tristesse, de la perte d'appétit, des trou-
bles nerveux. L'autopsie a montré une légére hypérémie du gros intestin.



Avec l'extrait alcoolique du méme mais.

On a injecté a trois lapins, par voie sous-cutanée:

I. Lapir} du poids de 1.350 gr., avec température 38%.5 C. 2/, gr, d’extrait.

II. Lapin du poids de 1.760 gr., avec température 38%.0 C. 2/, d'extrait.

ITI. Lapin du poids r.goo gr., avec température 39.0 C. 2[5 gr. d'extrait.

On bout de 10 jours, quand la température est redevenue normale, on leur a in-
jecté de nouveau /5, gr. d'extrait. Les trois lapins étaient abattus et ne mangeaient
pas; I et Il ont eu de la diarrhée sanguinolente.

Le 10 jaillet, le lapin I avait une température initiale de 38°5 C.
» 11, 6 heures du matin 33% °/, C; 2 6 heures du soir 39°8 C.
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Le 10 juillet le lapin noir 2 museau blanec III avait une température initiale 36°.0 C.
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Expériences avec l'extrait aqueux apreés extraction de
I'huile du mais.

On| a injecté, par voie sous-cutanée a 2 lapins 3/j5p, gr. d'extrait:

I. Lapin jaune I1.500 gr. avec une température de 3804 C.

II. Lapin blanc 1.420 gr. avec une température de 38%.6 C.

Durant les premiers jours, les animaux étaient tristes, mais mangeaient; ils ne
présentaien: pas de diarrhée. La température, qui, les premiers jours, était délevée
(39%1 C? et 390 C.) est revenue ensuite & la normale.

Au bout de 6 mois, le lapin I pesait 1.550 gr. et le II, 1.400 gr.

Expériences avec l'extrait aqueux du mais avarié
(Distr. Braila).

On a injecté 1 c.c. d'extrait, g c.c. d'eau stérilisée a 3 lapins' et & un 4-e pour
le controéle.

I. Lapin du poids de 1.910 gr. avec une température de 38°5 C.

II. Lapin du poids de 1.650 gr. avec une température de 38° C.

1I1. Lapin du poids de 1.820 gr. avec une température 37°.6 C.

IV. Lapin du poids de 1.600 gr. avec une température de 38%.2 C.

Le deuxidme jour les animaux étaient tristes, ne mangeaient pas; la température était
élevée, surtout chez le lapin II. Pour le témoin, la température revient a la normale
le troisitme jour, Le deuxiéme jour méme, les lapins I et III présentent de la diarrhée,
le II, 4 peine le quatridme jour; le témoin n'a pas de diarrhée, mais les selles
sont moins compactes durant les trois premiers jours, mais il révient 4 la normale.
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Les animaux perdent journellement de leur poids, de sorte que, aprés 3 semaines,
ils perdent respectivement 350 gr., 4oo gr. et 280 gr.; et le témoin gagne roo gr. Au
bout de 5 semaines, le lapin II meurt, sans symptomes de pdralyne a l'autopsie on
observe que le gros intestin est un peu congestionné.

Les lapins I et III semblent complétement rétablis au bout de 27 jours. Au

bout de 3 mois, les animaux avaient regagné leur poids initial.

Expériences avec les exiraits du mais avarié du District Vlasca.
Extrait aqueux obtenu a froid.

On a injecté respectivement a 2 lapins 1 cec. et 3 c.c. dlextrait:

I. Lapin blanc 1.soo gr. avec température 38%.4 C.

II. Lapin jaune avec patte blanche 1.850 gr. avec température 39°1 C.

Le deuxidme jour, le lapin jaune est mort; le lapin I présente de la diarrhée
apec sang. Au bout de 1o jours celui-ci meurt aussi. Son poids s'était abaissé a 1.230
gr. L'autopsie a montré une hypérémie intestinale intense.

. Avec l'extrait alcoolique (96° C.) du méme mais.

On, a injectd & 2 lapins cet extrait, et & un 3-e (témoin) de l'extrait alcoolique
d'un mais en apparence sain.

I. Lapin du poids de r1.600 gr. avec température 38%0 C.

II. Lapin du poids de 1.450 gr. avec température 37%5 C.

IIT. Lapin du poids de 1.800 gr. avec température 38%.3 C.

Les injections ont ¢été faites le 1 oudt & 6 heures du matin, le 2 aofit, les 3 lapins
étaient trés abattus. Le lapin II avait de la diarrhée non sanguinolente et une température
de 38.6; L. 39%; III, 3805 C.

Le 3 aofit, le lapin II a toujours la diarrhée; le 1 est abattu, mange peu, et le
I1T ne présente rien d'anormal.

Le 4 aoft, le lapin Il présente de la paralysie aux membres pastérieurs; le
lapin I est abattu, ne mange pas et le II[ ne présente rien d'anormal.

Le 5 aofit, le lapin II présente de la paralysie progressive et sa température est
abaissee 3 3802 C.

Le 6 aofit, le lapin II est moribond (temp. 36%2 C.); le 7 il meurt, perdant 150
gr. de son poids. A l'autopsie, on a observé une légére hypérémie intestinale.

Le 10 aofit, le lapin I, de méme que le témoin ne présente plus rien d'anormal.

Expériences faites avec I'extrait aqueux (60°) obtenu du mais
préalablement traité a 1'alcool (96°).

On a injécté a 2 lapins 3 doses de cet extrait et A un troisitme (témoinj, de 1'ex-
trait aqueux de mais sain.

I. Lapin cendré 1.150 gr. avec une température de 37%9 C.

II. Lapin noir et blane 1.280 gr. avec une température de 38%.4 C.

111. Lapin noir 1.080 gr. avec une température de 38° C.

Le deuxidme jour, les lapins I et III présentent une légére hyperthermie; le
lapin II est abattu et ne mange pas: témperature 390.5.

Le trosieme jour, comme le jour précédent (le lapin II a une température de 39°.6 (1),

Le quatritme jour, le lapin 1 a une température de 40 C. il mange peu, ainsi
que le TI. Le lapin IIT va bien.

Le 1z-e jour, 'état général des animaux n'est pas changé. Les lapins T et 11
maigrissent.

Le zo-e jour, les lapins I et II maigrissent constamment, chez le I, on observe
des phénomenes de paralysie des membres postérieurs.

Le 25 jour, le lapin [ est mort trés faibles; le lapin IT pése 955 gr. et le TII
1.150 gr.

Le 30 jour, le lapin IT meurt (marasme).
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On a fait des expériences avec lextrait aqueux & chaud et un mais tres avarié
en employant aussi les fusées: le mais a ¢été de la récolte de 1908 et sequestré par le
sous inspecteur sanitaire Dr. Bousila. Une série d'expériences a ¢té faite avec des ex-
traits de ce mais (sans fusées) traité avec l'antiformine diluée (r :5) et faisé ainsi quel-
que jours dans un ballon, en l'agitant de temps en temps; au bout de 5 jours, en pres-
sant le mais, on observe une odeur aromatique, ressemblant A l'odeur des fleurs de
tilleul. Nous avons essayé de séparer cette essence par distillation, mais le suc ob-
tenu ne présentait plus l'odeur décrite, mais avait une odeur prononcée d’'ammoniaque
(il a ¢t identifié avec le réactif Nessler). Le reste de la retorte, aprés distillation —
couleur jaune cendré — a été expérimenté sur des lapins, et s'est révélé toxique, mais
non plus toxique que l'extrait aqueux; au contraire les extraits alcooliques obtenus du”
mais préalablement traité & l'antiformine ont ¢été d'une trés grande toxicité.

C'est de ce mais que nous avons obtenu pour la premiére fois, par l'acide méthylique,
une huile rouge, qui ressemblait & celle décrite par Lombrose sous le nom d'huile rouge
du meis avarié.

Les expériences sur les lapins ont démontré que celle-ci non plus n'est pas toxique.
Comme le mais que nous avons employé était de couleur jaune foncé, nous croyons
gue la couleur en question est due a un produit de réaction et est soluble dans 1'alcool
méthylique et dans la graisse.

Les extraits obtenus de ce majs, sans étre préalablement traité A l'antiformine, ont
¢té employés par l'un de nous, dans ses essais de fixation, comme santigéne'’.

Expériences avec l'extrait aqueux des fusées.

On a injecté sous la peau de 2 lapins 09/ gr. et /[y gr. d'extrait.

I. Lapin cendré 4 nuque blanche 1.380 gr, température 38%.4 C.

I1 Lapin blanc 1.620 gr., température 38° C.

Le deuxidme jour, le lapin blanc est mort et le cendré était moribond; il est
mort le soir. Les animaux ont eu de la diarrhée avec sang. L'autopsie a révélé chez le
IT une intense hypérémie.

Expériences avec l'extrait aqueux obtenu a froid du mais sans fusée

On( a injécté & 2 lapins cet extrait aux doses de ci-dessus.

1. Lapin du poids de 1.800 gr.; température 380.8 C.

II. Lapin du poids de r.650 gr.; température 38%.2 C.

Le deuxitme jour, le lapin I était légérement abattu et avait une température de
397 (., et le lapin II avait une légére hyperthermie.

Le troisitme jour, les lapins étaient plus abattus, mangeaient peu, n'avaient pas de
diarrhée.

Le dixiéme jour, les animaux étaient un peu affaiblis.

Le quimzidne jour, les animaux mangent, la température ecst normale.

Le trentitme jour, les lapins sont revenus 2 leur état primitif.

Expériences avec I'extrait aqueux (a 60°).

I. Lapin du poids de 1.420 gr.; température 37°.8 C.

1I. Lapin du poids de 1.650 gr.; température 38082 C.

Le deuxiéme jour, les animaux étaient abattus, mais n'avaient pas de diarrhée;
les températures étaient 380.5 C. et 38%.9 C.

Le troisitme jour, aucun changement.

Le quatritme jour, I'animal a de la diarrhée, ne mange pas, est abattu.

Le cinquiéme jour, l'animal meurt d'infection, (accidentellement). Le lapin 11
est abattn et ne mange pas.

Le dixidme jour, l'animal s’affaiblit.

Le quinziéme jour, l'animal trés affaibli, est paralysé des membres postérieurs.

Le seizitme jour, l¢ lapin meurt; & lautopsie, on constate un manque total de
graisse dans les tissus,



86

Expériences avec I'extrait obtenu par I'éther de pétrole, sans préalable
extraction & I'eau, (mais non concassé).

On a injecté a 2 lapins, par voie sous-cutanée o.5 gr. et 0.8 gr. d’extrait par
kg. de poids vif.

I. Lapin blanc et noir 1.7o0 gr.; température 380.4 C.

II. Lapin blanc A pattes noires 1.350 gr.; température 3801 C.

Le deuxieme jour, les animaux étaient un pzu abattus, mangeaient peu et avaient
de la diarhée; les tempiratures étaient 39%2 C. et 390.6 C.

Le troisiéme jour, les animaux mangeaient; températures 38%.8 C. et 3906 C.

Le dixieéme jour, les animaux se sentent bien; la température est redevenue
normale.

Le douzieme jour, les animaux étant complétement sains ne sont plus en ob-
servation.

Expériences avec extrait par I'éther de pétrole du mais concassé.

L’huile obtenue est injectée & 2 lapins & la dose de 2/50 gr. et 1/ &T.

I. Lapin blanc et noir 1.210 gr.; température 37%5 C.

II. Lapin blanc et noir 1.160 gr.; température 380 C.

Le deuxieme jour, les lapins ne présentent rien d'anormal; ils mangent cependant
peu, n'ont pas de diarrhée; températures peu élevées; I, 38" C.; II, 3894 C.

Le troisitme jour, idem.

Ces animaux ont été observés pondant 2 semaines. Pendant tout ce temps, les
lapins n'ont pas eu de diarrhée et les variations de température étaient dans les limites
physiclogiques.

L’huile obtenue d'un tel mais s’est donc révélée inoffensive.

Expériences avec l'extrait par I'alcool méthylique, aprés dégraissement
des fusée a 1'éther de pétrole (fusée et mais concassés).

On a injecté cet extrait, aprés évaporation de 1'alcool méthylique, & 3 lapins:
I cc., I.5 c.c.,, et 3 c.c. de la solution aqueuse (1 partie d’extrait et 2 parties d'eau
distillée et stérilisée). Nous ne nous sommes pas servis, dans cette expérience, de
témoin, parceque nous ne frouvions pas a cette époque de l'année (Février) des fusdes
qui puissent étre considérées comme saines.

I. Lapin blanc 1.010 gr.; température 38% C. (1 c.c.).

I1. Lapin jaune 1.460 gr.; température 39%c C. (1.5 c.c.)

III. Lapin blanc et noir 1.515 gr.; température 38%.2 C. (3 c.c.).

Le deuxitme jour, les animaux étaient trés affaiblis, abattus: tous avaient la
diarrhée; tempirature, 40° C., 40°8., 39%7 C. : f

Le troisieme jour, le lapin I était paralysé; le II et le III sont morts, ayant
de la diarrhée avec du sang. Le quatritme jour, le lapin! I a 37%2 C. et le cinquitme
jour il est mort.

Les autopsies ont révélé une intoxication. Ces expériences répitées avec des doses
triés petites. %'p/yg0 gr. et U180 or. ont démontré la grande toxicité de cet extrait;
les animaux mouraient au bout de 3—7 semaines, perdant vers la fin tout leur poil (ma-
rasme).

Expériences avec l'extrait de mais non miir et avarié en grande
partie, du district Roman.

On injecte 2 lapins avec cet extrait (graisse) obtenu par 1'éther de pétrole du
mais non concassé; le témoin recoit de la graisse extraite du mais non concassé. sain,
du district Ilfov.

I. Lapin blanc, 1.050 gr.; température 379 C. (0.5 gr.).

Il. Lapin blanc et noir, 1.060 gr.; température 37% C. (1.0 gr.),
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III. Lapin noir 1.roo gr.; température 38%.4 C. (2.0 ar.).

Le deuxidme jour, les animaux sont abattus, mangent p=u ct n'ont pas de
diarrhée. Les températures sont 39%o0 C.; 3808 C., et 3801 C.

Le troisieme jour, les températures sont; 3900 C.; 3805 C. et 3802 C.

Le quatriéme jour, les températures sont plus basses: 380.7 C.; 38%.2 €. et 3800 C.

Le dixiéme jour, les lapins sont bien, n'ont pas de diarrhée.

Le douziéme jour, les animaux posaient 1.150 gr., I.100 gr.,, 1.250 gr. et sonl
placés hors d'observation.

Expériences avec de I'extrait du mais coneassé traité par I'éther de
pétrole (huile jaune).

I. Lapin noir 4 patte blanche 1.440 gr.; température 3895 C. (1.5 gr. d’huile).

1I. Lapin noir (témoin) I1.400 gr.; température 38%.9 C. (3 gr. d’huile).

L= deuxiéme jour, les lapins recoivent une nouvelle injection d'huile A dose double.

e troisitme jour, température 3807 C. et 4o0.5 C.

Le quatridme jour, le lapin témoin est mort d'une infection sans diarrhée.

Le lapin blanc est resté bien portant pendant les deux jours qui ont suivi la
deuxitme injection.

Expériences avec les extraits par l'alcool méthylique du mais avarié,
aprés l'extraction par 1'éther de pétrol. Le temoin a regu
cet extrait du mais sain.

I, Lapin cendré 1.310 gr.; température 38%9 €.z I.suc.c. diextrait:

1i. Lapm noir 1.380 gr.; température 380.8 Ci;i.3.0 c.c. d’extrait.

Le deuxiéme jour, les lapins sont trés abbattus, ne mangent pas et onl unc
température de 40%3 C. et 39%2 C.; pas de diarrhée.

Le troisitme jour, le lapin I mange, le Il commence a manger.

Le quantritme jour, les animaux restent couchés et sont trés abattus; les tem-
piratures sont 360.5 C. et 38 C.

Le cinquiéme jour, le lapin I meurt; Vautopsiec montre qu'il est mort d'une
seplicémie. Le lapin témoin s'est complétement rétabli et, au bout de 3 semaines,
il est mis hors d'observation avec un poids de r1.450 gr.

Cette expérience s’est répétée sur 3 .autres lapins, en leur injectant les doses
snivantes respectives: lapin I, 1,5 gr.; II, 2.5 gr; I1L, 3.5 gr.; et 1V, 5 gr. d’extrait
par l'alcool méthylique du mais sain.

I. Lapin du poids 1.730 gr.; température 380.2 C.

II. Lapin du poids 1.450 gr.; température 380.5 C.

[I1I. Lapin du poids 1.510 gr.; température 380 C.

IV, Lapin du poids 1.280 gr.; tempcrature 3895 C. (témoin).

Le deuxiéne jour, les animaux étaient tristes, ne mangeaient pas, avec: des tempé-
ratures trés elevées: 40 C.; 401 Coy 400.6; 39%.5 G.

Le troisieme, idem.

lLe quatritme jour, idem.

Le cinquitme jour, le lapin II présente des symptomes de paralysie des mem-
bres postérieurs. Les températures sont: I, 4002 C.; 111, 404 C.; IV, 38%5 C.

Le sixitme jour, le lapin II est mort perdant roo gr. de son poids; les lapins
1 et 111, sont trés abattus et ne mangent pas; le témoin mange. Les températures
sont: I, 3904 C.; III, 380z C.; IV, 38%6 C.

Le huititme jour, le lapin I commence & manger: temp. 39% C. Le Lapin III pré-
sente des symptomes de paralysie, sans diarrhée; temp. 39¢ (.. Le lapin IIT est bien
et mange: temp. 380.2 C.

Le dixieme jour, le lapin® IIT meurt, affaibli, perdant 200 gr. de son poids.
Ie lapin, I a une température de 39" C., et le témoin 380.3 C.

Le quinziéme jour. le lapin T mange, n'a pas de diarrhée, temp.
témoin va bien. :

Le vingtiéme jour, le lapin’ I s’est totalement remis, de méme que le témoin.

Sglo b She
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Expériences avec l'extrait aqueux, obtenu aprés traitement de I'extrait
par l'alcool méthylique avec 10 parties d’eau; concentration
ultérieure de la solution aqueuse.

On, a injecté & 2 lapins 2z c.c. et 5 c.c. dextrait.

Le deuxiéme jour, les animaux présentaient une légeére hyperthermie, n'avaient
pas de diarrhée et mangeaient peu.

Le troisitme jour, les animaux allaient bien.

Pendant quinze jours, les lapins n'ont rien eu. L'extrait s'est révélé inoffensif.

Expériences avec l'extrait aqueux du mais préalablement extrait
par I'éther de pétrole et I'alcool méthylique.

On a injecté z lapins avec l'extrait aqueux de malis avarié et un troisiéme (témoin)
avec un extrait préparé de la méme maniére avec du mais sain.

1. Lapin blanc et noir I.060 gr.; température 39%3 C.

II. Lapin jaune I.450 gr.; température 39%g C.

ITI. Lapin noir & cou blanc r1.o50 gr.; température 38%9 C.

Le deuxié¢me jour, tous étaient abattus, sans diarrhée.

Les quatriéme, cinquiéme et sixieéme jour, les lapins I et II mangent trés pey
n'ont pas de diarrhée, température élevée; le témoin a 38'.9 C.

Le dixiéme jour, les lapins I et II sont morts, (temp. 3808 C.); le (émoin va
bien (temp. 38.8 C.).

Cette expérience a été répétée avec des doses doubles; les animaux mouraient
dans To—135 jours, sans présenter de phénomenes de paralysie et sans diarrhée.

On| a encore injecté le reste, insoluble dans l'eau, de l'extrait par l'alcool méihy-
liqwe & 2 lapins, en nous servant ici aussi d'un témoin, auquel on a injecté une dose
double du méme extrait, obtenu de mais sain.

Les animaux ont vécu sans présenter aucun phénomene pathologique.

Nos expériences, pour l'étude toxicologique du mais avarié, ont été limitées aux
lapins, ce n'est que rarement que nous avons expérimenté sur d'autres animaux (chiens,
souris, cobayes). Les résultats ont toujours été trés approchés, si non identiques.

Conclusions.

I1 est bien évident que par notre étude toxicologique, nous
avons cherché, avant tout, a répéter les travaux de Lombroso dans
cefle direction, en nous servant de ses indications, dans les limites
possibles bien entendu, car ses procédés sont trés sommairement décrits
el manquent de délails absolument nécessaires; nous n’avons pas, par
exemple, d'indications sur les concentralions des véhicules d’extraction,
sur la température et la durée du processus d’extraction, ete.

Nous ne croyons pas loutefois que ce soil A ces omissions de Lom-
broso que doil étre altribué le fail que, dans nos expériences, nous
n’avons pas réussi & obtenir les extraits décrits, méme en (ravaillant
sur du mais avarié¢ des régions pellagreuses et dans un élat avancé
d’avarie.

Pendant longtemps nous n’avons pas obtenu 'huile rouge du mais,
mais seulemenl des graisses colorées, dans la plupart des cas en jaune
et raremenl en orange plus ou moins foneé.

Nolre impression a été que cetle coloration de Phuile dépendait de
la quantité el de la nature du pigment présent dans les différentes
variétés de mais.

En effef, Ihuile extraite du mais jaune clair, presque blanc, a ¢té
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de méme d’une couleur jaune plus claire que celle extraite du mais de
couleur jaune foncé, orange ou orange-rouge.

Nous avons travaillé successivement avec du mais avarié des ré-
gions pellagreuses, avec du mais en apparence sain des mémes contrées,
el avec du mais sain des régions non pellagreuses, sans jamais obtenir
I'’huile rouge de Lombroso.

Nous n’avons pu expliquer ces insucceés d’une autre maniére qu'en
supposanlt que le mais, sur lequel Lombroso a fail ses expériences,
a élé une qualilé jaune plus foncé, ou rouge-orange ou méme
rougeatre,

Par ces expériences, nous avons établi un fait digne d’étre retenu,
a savoir: quc le mais avarié ne différe pas essentiellement au point de
vue des graisses, du mais sain en apparence. En d’autres termes, il
n'existe pas de graisses spéciales du mais avarié, ce que, pour diverses
considérations, nous avions soupconné, des le début de nétre étude. Les
graisses du mais sain entier, obtenues avec 'huile de pétrole quoique a-
nalogues comme consistance a celles du mais avarié, en différaient (oute-
fois par la couleur, I'odeur et le goll toujours agréable, rappelant le
mais bouilli, beaucoup moins accentué que celui de la graisse du mais avarié.

Cetle différence a ¢été beaucoup plus sensible, quand les extraits
solubles, aussi bien que ceux insolubles dans I'eau avaient toujours une
coloration franche, jaune orange el rouge orange.

Nous avons constalé la méme chose, en ce qui concerne le gotut et
Iodeur ainsi que leur consistance des autres exlraits: ceux du mais sain
avaienl foujours une odeur agréable, un gout doux et une consistance
plus solide (température de fusion plus élevée).

Les quantités d’extraits obtenues du mais sain. surtoul avec 'alcool
mélthylique, ont été toujours inférieures a celles oblenues du mais a-
varié. Ils se sont toujours révélés inoffensils pour les lapins, provo-
quant a peine une légére hypertheremie, méme quand les quantilés
injectées étaient plus grandes.

L’huile pure, obtenue du mais avarié par I'éther de pétrole, injectée
méme a la dose de 5%, du poids vit a des lapins, a4 des poules, a
des souris et a des grenouilles ne produit pas de phénoménes d’intoxi-
cation, mais a peine une légére hyperthermie.

Les animaux ne présentent aucun des troubles décrits par Lom-
broso el Erba, mais au contraire le poids des jeunes animaux augmente
tandis que celui des vieux reste dans les limites physiologiques.

La graisse obtenue du mais sain se présente dans des conditions
idenliques a celle du mais avarié: de méme les huiles extraites des
mais des différentes régions pellagreuses sonl identiques entre elles.

Ces huiles, de la consistance de I'huile d’oeillette, de la couleur de
I'huile d'olive, d’odeur peu pénélrante, mais caractéristique et d’'un goat
agréable, qu’elle soit de mais sain ou avarié, onl été injectées a dif-
férents animaux; les expériences onl démontré que ces huiles sont inof-
fensives, méme injectées a des doses plus grandes, en sorle qu’elles ne
peuvent servir comme -caractere distinelif entre le mais avarié des ré-
gions pellagreuses el le mais sain.

12
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[’huile rouge décrite par Lombroso n’est pas une graisse pure,
mais qui tienl en solution un pigment rouge accidentel, qui n’a aucune
relation causale avec Pavarie du mais. L’extrait alcoolique du mais
avarié contient aussi d’autres substances toxiques et non toxiques.

A coté de cette huile physiologique, le mais conlient encore une
autre substance grasse: c’est la graisse de la couche superficielle des
grains de mais, de couleur jaunatre et qui domine dans la couche su-
perficielle du mais, quand elle est extraite du grain non broyé.

Cette graisse se trouve aussi bien dans le mais avarié que dans le
mais sain et, extraite de l'un ou de I'autre, elle ne difféere ni par ses
propriétés physiques, ni par ses effets biologiques; injectée aux ani-
maux elle est inoffensive.

Il existe enfin une aulre substance, plus difficilement soluble dans
’éther de pétrole, mais facilement soluble dans I'alcool méthylique, qui
s'extrail du mais broyé. Elle est de couleur jaune doré, de consistance
résineuse el se rencontre souvent dans le mais avarié obtenu des dil-
férentes régions de culture.

Pour ces extrait non plus, nous ne sommes pas parvenus a établir
des caractéres différentiels, entre ceux obtenus du mais sain on du
mais avarié. Les animaux auxquels on a injecté la substance exlraite du
mais avarié n’ont succombé quaprés 2—3 semaines, en présentant au
débul une légere hyperthermie, qui rarement dépassait 409, C.; au bout
de 8—10 jours, on observait de la tristesse, de la perte d’appétit et
ensuite la paralysie des membres inférieurs. A Tautopsie des animaux
V. Babes a constalé ’hypérémie intestinale et quelquefois du sang dans
Pintestin gréle. _

Les animaux, injeclés avec l'extrail aqueux obtenu du mais préala-
blement dégraissé a I'éther de pétrole et ensuite a Palcool méthylique,
ont pour la plupart succombé plus tard que ceux injeclés avec les extrails
obtenus avee de Teau 2 la température de 60° C. Les animaux ont' suc-
combé sans paralysie, sans diarrhée et avec une perte de poids insigiti-
fiante. & leur autopsie les viscéres ont été lrouvés normaux.

De cette étude il résulte done que les substances toxiques du mais
avarié sont différentes et que les plus toxiques sont celles solubles a I'eau
chaude (600 C.); la partie insoluble dans Peau n'est pas loujours toxique.

Notre étude sur les différents extraits du mais avarié a montré
que les subslances toxiques différent comme mode aussi bien que comme
intensité d’effet:

1. D’aprés la région d’ou provient le mais, soil pellagreuse, soit
non pellagreuse;

2. Selon que la récolte est bonne ou mauvaise (mais mar ou vert) et

3. D’aprés le degré d’avarie du mais.

Ainsi s’explique pourquoi différents auleurs, qui se sont occupés
de Tétude toxicologique du mais avarié, décrivent des substances que
nous n'avons pas pu relrouver (substance toxique de Lombroso; celle
de Erba-Hansemann, analogue a la solanine ou a la picrotoxine, ete).

Notre avis est que ces subslances sont strement le résultal de I'ac-
tivité vitale de certains microorganisme, cerlaines bacléries on moisis-
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sures ef que d'aprés leur nature varieront aussi leurs effels. Cette dil-
férence est encore déterminée par d’autres conditions, comme nous 1 a-
vons prouvé par nos expériences sur le mais artificiellement avarié.

Les extraits aqueux ou alcooliques obtenus du mais (des régions
pellagreuses on non pellagreuses), artificiellement avarié, injeclés a doses
égales onl produil des effets trés semblables si non identiques.

Dans aucun cas, les phénomenes produits n'onl (été essentiellement
différents de ceux obtenus par les extraits du mais naturellement avarié.

Les expériences sur les lapins, auxquels on a injecté ces extrails
a doses égales, 1 gr. par kg. de poids vil, ont eu dans les deux cas les
mémes résullats, a savoir: la mort de l'animal, avec des symptomes
trés semblables a4 ceux déerits pour le mais avarié naturellement, mais
la loxicité de ces dernier a été beaucoup plus faible.

Légérement modifiées, ces expériences onl élé répélées souvent
au cours des années, et les résultats ont loujours été a peu preés les
mémes.

11 n’est pas surprenant que les extrails du mais artificiellemenl ava-
ri¢ sesoient révélés plus toxiques, parce que dans ce cas, I'état d’allération
du mais esl beaucoup plus avancéd (la quantité des toxines plus grande).

Au cours de nos travaux dans celte direction, nous avons renconftré
quelques mais, dont nous avons pu extraire des substances, dont 'un de
nous (V. Babes) a pu neutraliser 'effel loxique par le sérum de pella-
greux guéris. Ces expériences de neutralisation des effels toxiques :les
mais avariés ont été faites en 1900 premiérement par V. Babes. Ce fait
est d’'une importance capitale, car il en résulle qu'entre certains loxiques
du mais avarié el la pellagre il exislte un rapporl de cause a effel
bien évidenl; le pellagreux guéri a acquis des moyens de défense conlre eux.

,Les recherches de Mario Sereni ont monlré également qu’en trai-
Llant les animaux avee des doses croissanles d’extrail de mais avarié, ils
Lacquiérenl une certaine résistance a ces loxiques, en vertu du fait que
Lleur sang aquiert des propriétés antitoxiques; ceci prouve que les sub-
Lstances toxiques, qui se trouvent dans le mais avarié produisent, comme
Lles aulres toxiques, des substances antitloxiques dans 'organisme animal’.

Mais 'on n’a pas prouvé, par ces expériences, que de telles toxines
soient en effet productrices de la pellagre.

JAvant toul, nous nous somimes procurés de plus grandes quantités
d’extraits toxiques (A. Babes) qui, injectés aux souris, aux cobayes, aux
lapins el aux chiens, produisaient certains phénomeénes pellagreux, comme
I’absence d’appétit, la diarrhée, des inflammations intestinales hémor-
ragiques. une faiblesse générale, la paralysie des membres postérieurs,
des convulsions [élaniques et cloniques, opislolonos, des affeclions dela
peau (surtoul desquamations et chute du poil.) Comme de semblables
phénomeénes s‘observenl aussi avec d’aulres loxiques, nous avons essayé
d’examiner ces intoxicalions afin de voir s’il n’existe pas par hasard,
dans le sang des pellagreux guéris, des subsltances anlitoxiques qui au-
raienl la faculté de neutraliser Peffet toxique, car c’esl seulement dans
le cas affirmatil que 'on pourrail établir une relation entre les loxines
du mais avarié et la pellagre.
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ces, indépendantes de notre volonlé, nous onlt empéché de continuer
ces expériences.

c) Etablissement, par des réactions de spécifieité
les rapports entre la pellagre et les substances nocives ou
les parasites du mais avarié.

Nous avons vu que depuis le commencement de I'étude de la pel-
lagre jusqu’a aujourd’hui, on a extrait du mais avarié de nombreuses
espéces de parasites el de moisissures. ]

Il restait cependant a établir si 'une de ces substances loxiques ou de
ces espeéces bactériennes ou de ces moisissures, el laquelle en particulier,
peut étre la cause de la pellagre.

Les expériences sur les animaux ont montré la toxicité des unes
et des aultres et leur propriété de produire sur eux certains phéno-
meénes analogues a4 ceux observés dans la pellagre. Mais de 1a a con-
clure a leur role spécifique dans la pellagre il y a loin’ et de nouvelles
expériences se sont imposées pour élablir indubitablement la spécificité
de ces toxines et de ces microorganismes.

L’un de nous, (V. Babes), a imaginé ces expériences et les a exg-
cutées avec succes. Promoleur de l'idée de ’existence, dans le sang des
animaux immunisés, d'une substance antitoxique, c¢'est-a-dire d’anticorps
spécifiques et susceplibles de neutraliser la toxine respective, par suite
de fransmettre 'immunité a d’autres animaux, nous avons compris
que si la pellagre est véritablement provoquée par des substances
spécifiques du mais, il est alors probable que, la loxine maidique ou
parasilaire déterminera aussi dans l'organisme, qui lutte avec succes
conltre cette maladie, la formation dune substance antitoxique, ou mi-
crobicide. Cet anticorps spécifique, doit se trouver dans le sang des
pellagreux guéris ou pendant Ihiver dans un état de latence et qui
puisse d'une part neutraliser l'effet de la loxine el de l'aulre fixer le
complémenl en présence de l'atigéne respectif.

La présence de tels anticorps dans le sang des malades était d’autant
plus probable que [lintoxicalion par le mais réalise les conditions
données par Ehrlich comme nécessaires a la formation des anticorps.

Ehrlich a montré en effet d’abord que ce ne sont pas les poisons
chimiquement bien définits, comme I'alcool, la nicotine, I'arsenic et au-
tres qui provoquent la formation d’anticorps, mais que dans l'immuni-
sation anlitoxique véritable, il s’établit une réaction de I'organisme pour
la toxine respeclive.

Or, dans la pellagre, la substance, supposée provocalrice, n’est
pas bien définie chimiquement et de plus elle ne provoque pas une
immunité mais plutot une sensibilisation de I'organisme pour la pellagre.

Cependant, par lintroduction de doses croissantes de certaines lto-
xines maidiques dans le corps des animaux, ceux-ci acquiérent une cer-
taine résistance conlre des doses plus grandes et leur sang gagne des
propriétés antitoxiques.

La formation des anticorps dans le sang des intoxiqués par le mais
et guéris, était donc trés probable.
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Comme, avant tout, il fallait déterminer si le mais avarié de Rou-
manie contenait des substances toxiques, V. Babes, en examinant plu-
sieurs extrails préparés par A. Babes, a obtenu des effets loxiques
pour les animaux. Pour cela il -a fait, avec M-elle E. Manicalide et M-r
Busila des expériences, destinées a établir les liaisons qui existent entre
la pellagre el les substances toxiques ou les parasites du mais avarié,
cest-a-dire a établir s’il y a des rapports de spécificité entre ces sub-
stances toxiques ou ces parasites el la pellagre.

Cette recherche des anticorps spécifiques a été faite d’apreés trois
méthodes :

1. Méthode de neutralisation des toxines, extraites du mais infecté
avec les parasites respectifs, par les anticorps spécifiques supposés dans
le sang des malades temporairemenlt on définitivement guéris de la
pellagre (V. Babes en collaboration avec M-elle Manicatide).

II. Méthode dagglutination des parasites cultivés par le sérum
des malades ou des guéris de 1«1 pellagre. (V. Babes en collaboration
avec V. Busila).

I1I. Méthode Bordel et Gengou de la fixation du complément par le
sérum des malades de pellagre, en présence des antigénes préparés
du mais infecté avee les parasites respectifs ou de leur culture par ex-
traclion a Peau, a l'alcool on a I'éther et par émulsion des cultures
dans le sérum physiologique. (V. Babes en collaboration avec V. Busila).

IV. La réaction d’Abderhalden chez les pellagreux (avec H. lonescu).

2) Essais de neutralisation des effets toxiques des extraits de mais avarié
par le sérum de pellagreux guéris par V. BABES et MANICATIDE.

La premic¢re série des expériences entreprises pour chercher les
anticorps spécifiques, a été celle destinée a établir si le sang des pel-
lagreux ou de ceux récemment guéris de certains accidents pellagreux
ne contiendrail pas une substance qui neutralise les effets toxiques de
I'extrait de mais avarié.

Richet et Héricourt en 1889 ont observé que des chiens [raités
auparavanl par un staphylocoque particulier, renferment dans leur sang
une substance capable de prévenir chez des chiens nouveaux Ueffet
de ce microbe.

V. Babes dans la méme année peu aprés ces auteurs cherchant a
modifier le traitement pasteurien de la rage, par lequel on introduit
dans l'organisme une solution virulente, qui pourrait devenir nuisible
4 l'organisme, il a montré, que dans le sang des animaux immunisés
se lrouve une substance antitoxique, qui pouvait transmettre l'immu-
pité aux autres animaux. II montre en méme temps que le serum, des
animaux ou des hommes imunisés, mélé au virus rabique le rend inof-
fensif. Seulement plus tard Behring (1890—92) a établi 'immunisation
passive contre la toxine diphtérique et tétanique.

Ce principe, 4 la suite de circonstances inexplicables, est resté
connu sous le nom de ,Loi de Behring”, quoiquil eut été observé
premiérement par Richel- Hertcourt et formulé et prouvé aussi en lube
d’essai par V. Babes avant les travaux de Behring.



Expérience 1.

Basé sur ce principe nous avons injecté sous la peau d'un lapin
(1.332 gr.) 2.50 gr. d’extrail alcoolique de 6 variétés de mais avarié et a
un autre lapin (1.256 gr.) 250 gr. du méme extrait et 2.50 gr. de se-
rum d'une malade qui avait en la manie pellagreuse, dont elle était
rétablie depuis 5—6 jours.

Le premier lapin s’est affaibli rapidement el est mort cacheclique
au bout de 19 jours.

Le deuxiéme a vécu 31 jours sans avoir présenté aucun trouble
apparent jusqu’a la veille de sa morl, quand est apparue une paralysie
spastique des membres postéricures, ensuite des membres antérieurs
et le lapin succombe en opistotone. A Dautopsie: congestion des mé-
ninges, hyppérémie cérébrale. Les ensemencements faites des orgaines
restent stériles.

Expérience 2.

Un lapin de 1.340 gr. recoit sous la peau 2.50 gr. du méme extrait
alcoolique et un autre de 1.315 gr., 2 gr. 50 du méme extrait avec 2.50
gr. de sérum de la méme femme.

Le premier présente des phénomenes d’inquiétude, une grande a-
gilation, suivie de convulsion; il meurt au bout de 21 jours.

Le deuxieme est resté bien portant.

Expérience 3.

Un lapin de 1.215 gr. recoit, par voie sous-cutanée, 2.50 gr. du
méme extrait alcoolique et 250 gr. de serum d’un malade, qui s'était
rétabli d'un état avancé de cachecsie pellagreuse. Le lapin a véeu
2 mois sans ftroubles appréciables; il meurt ensuite brusquement. A
I'autopsic, on ne trouve pas de lésions.

EXxpérience 4,

Onr injecte 4 3 souris, pan voie sous-cutanée:

a) Souris de 18 gr. 1 gr. d’extrail alcoolique et 1 gr. de sérum
d’'une femme bien portante (du cordon ombilical).

b Souris blanche 18 gr. 1 gr. d’extrait alcoolique.

¢) Souris blanche 17 gr. 1 gr. d’extrail alcoolique et 1 gr. de sé-
rum d’unc femme guérie de la' manie pellagreuse.

La souris @) meurt au bout de 15 heures

La souris b) meurt au bout de 22 heures.

1.a souris ¢) meurt au bout de 36 heures.

Expérience 5.

a) Une souris blanche (17 gr.) recoit sous la peau 1 gr. d’extrait
alcoolique et meurt dans les premiéres 12 heures.

b) Une souris blanche (18 gr.) recoit 1 gr. d’extrait alcoolique et
1 gr. de sérum normal, elle meurt au bout de 17 heures.

¢) Unc souris blanche (18 gr.) recoit 1 gr. d’extrait alcoolique et 1
gr. de sérum d’un malade qui s’étail rétabli d’une cachecsie pellagreuse:
elle vit 17 jours.



Expérience 6.

aj Un lapin de 1.300 gr. recoit, par voie sous-cutanée, 2.50 ¢
de d’exlrait alcoolique. Au bout de 2 jours, son poids s’abaisse a 1.120
gr. el, au bout de 7 jours, a 740 gr.; il meurt le 9-e jour.

b) Un lapin blanc (1.380 gr.) recoit 2.50 gr. d’exlrait alcoolique el
2.50 gr. de sérum normal. Il s’émacie, la fourrure se rarifie et il meurt
au bout de 37 jours.

¢) On injecte & un lapin blanc (1.100 gr.) 2.50 gr. d’extrailt alcooli-
que et la méme dose de sérum d'une femme guérie de la manie pel-
lagreuse. L'animal reste bien portant.

Expérience 7.

a) Lapin noir injecté avec 2.50 d’extrait alcoolique: le poids diminue
et, au boui de 5 jours, il présente de la paralysie des membres.

b) Lapin noir injecté avec 2.50 d’extrait alcoolique mélé avec la
méme quantité dc' sang pris, d'une pellagreuse avant de quitter lhopit:ll
comme ,guérie”, I'animal reste bien portant.

Il résulte dc, ces expériences que certains extraits toxiques de mais
avarié peuvenl étre contrebalancés par ‘le serum sanguin des pella-
greux guéris. Les animaux injeclés simultanément par des extraits toxi-
ques el avec de ce serum; restenl en vie ou meurent beaucoup plus tard
que les animaux empoisonnés n‘ayant pas recu du serum.

Les expériences n'ont pas pu étre continuéeées n’avant pas obtenu a
la suite d'extraits maidique suffisamment toxiques.

b) Méthode d’agglutination par V. BABES et V. BUSILA.

>

La recherche des agglutinines dans le sang des malades a été le
deuxiéme moyen de prouver l'existence des anticorps spécifiques.

Dans ce but, nous avons employé le sérum provenant de 12 pella-
greux, présentant différentes formes aigués on chroniques de la maladic;
nous avons employé les cultures suivantes:

1. Cultures de bactéries provenant de la surface de la peau et de
I'intestin des pellagreux.

2. Cultures de bactéries appartenant a la série coli-typhique, inso-
lées des organes, des matiéres fécales au des urines d’'individus morls
de pellagre.

3. Cultures de microbes (coques, bacilles, streptotrichés et un mi-
crobe analogue a la bact-maidis) cultivés de la surface du mais plus
ou moins avarié, ainsi que des cultures de bact-maidis de ‘la col-
lection Kral.

4. Enfin des mélanges de ces microbes.

Aucun de ces microbes et mélanges de microbes n'ont pas été ag-
glutinés par le sérum de 6 pellagreux.

5. Cultures de champignons (aspergillus, penicillum et autres) cul-
livés du mais avarié ainsi que l'aspergillus de Sion cultivé du mais
avarié, el enfin des cultures d’'Aspergillus et de Penicillum, de Ceci,
procurés de la collection Kral.

Le résultat est négatif avec 12 sérums. Seuls certains bacilles de la
série coli-typhique, obtenus des maliéres diarrhéiques des pellagreux,

13
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agglutinaien! quelque peu, sans dépasser beaucoup Pagglutination pro-
duite par le sérum normal (1:20—30) d’ailleur ces bacilles n'ont pas
donné la réaction Bordet-Gengou.
1) Expériences pour la recherche des anticorps spécifiques
dans le sang des pellagreux, par la méthode de Bordet et Gengou de fixation
du complément par V. BABES et V. BUSILA.

Pour mettre encore mieux en évidence la présence des anticorps
spécifiques dans le sang des pellagreux, nous avons entrepris une autre
série d’expériences, par la méthode de fixation du complément de Bordet
et Gengout).

Nous avons employé comme anticorps le sérum de 38 pellagreux,
avec formes chroniques de la maladie et des antigénes préparés, soit des
subslances extraites du corps de malades (déjections, urine, peau), soil
du mais infecté de différents parasites, soit de cultures de différents pa-
rasites du mais, soit enfin des cultures de différents microbes et cham-
pignons cultivés des pellagreux (streptocoques différents, bacilles de ‘la
série typho-coli isolé de l'intestin et I'urine des pellagreux), et du mais
gaté des régions pellagreuses.

3 variétés d’Aspergillus pathogénes isolées du mais avarié.

2. 2 variétés de Penicillum.

3. Bacterium maidis.

4. Bactéries ainsi que les extraits directement faits du mais avarié.
. Streptocoques cultivés des plaies, organes, intestins des pellagreux.

Les microbes et les champignons mentionnés ont été employés
comme antigénes, soit en émulsions de culture, soit en extraits éthériques
soil en émulsions, soit en extraits éthériques aqueux, soit enfin en
solutions dans l'antiformine, neutralisés par l'acide sulfurique.

Du mais, des régions pellagreux nous avons employ¢, comme an-
ligéne: différents extraits obtenus par I'un de nous, les uns solubles, les
aulres insolubles dans l'éther de pétrole.

Ces exlraits étaient en partie toxiques pour les animaux, produisant
Pirritation de la peau et la chute du poil

Nous avons encore éprouvé 2 sortes d’huiles rouges toxiques ex-
traites de mais sain el avarié.

Des selles, nous avons failt des extraits aqueux et éthériques du sang

Comme antigéne témoin, nous avons employé des cultures de dif-
férente variétes du bac-coli communis, des streptocoques pyogénes el
de la lécithine. _

Comme sérum de contrdle, nous avons employé le sérum normal
et syphilitique. ;

Dans les tableau suivants (I, II, III, IV), nous avons résumé nos
expériences. ]

ok

Sty

1) Ces réactions ont été effectuées non seulement d'apres la méthode originale Bordet, Gengou,
mais aussi d'aprés celle indiquée par Bauer-Hecht et perfectionnée par Busila, par l'introduction du ti-
trage préalable de I'hémolysine-naturelle, du sérum recherché en vue de reconnaitre exactement l'indice
hémolytique de ce sérum, chose sans liquelle cette méthode n'était applicable qu'a trés peu de sérums
et encore donnuit elle des résultats incertains

A la suite de la communication de ce procédé a la Societé de Biologie, celui-ci a été admis
dans plusieurs laboratoires (comme I'Institut Pasteur) et s'applique aussi bien 4 la méthode Bauer-
Hecht, gu'a celle originale Bordet-Gengou.
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2. La pathogénie des troubles gastriques et leur rdle
dans la pellagre par Aurel A. Babes et I. Buia.

Les troubles gastriques, comme nous le verrons au cours de ce
chapitre, représentent un facteur de grande importance dans la patho-
génie de la pellagre.

En effet, tandis que les autres symptomes: I'érythéme, la diarrhée,
sonl passagers, apparaissent et disparaissent, les (troubles gastriques
commencenent en méme temps que la pellagre el persistenlt ordinaire-
ment pendant toute la durée de la maladie.

De la statistique que nous avons faite dans le but de montrer la fré-
quence des lroubles gastriques en comparaison avec les aulres sympto-
mes, voici ce qu’il résulte:

Les troubles intestinaux et les (roubles nerveux sont des phéno-
menes Leés fréquents dans la pellagre, mais Pérythéme et les troubles
gastriques sont des troubles conslants. Les troubles nerveux se rencon-
lrent dans 939/, des cas el la diarrhée dans T8

Nous répétons encore que ce qui ‘fait la grande importance des trou-
bles gastriques est le fail que ce sonl en méme temps avec certains trou-
bles nerveux des symptomes qui se rencontrent i peu prés conslamment
pendant la période active de la maladie.

En ce qui concerne I'étude approfondie des troubles digestils dans
la pellagre, elle n’a pas été faite complélement jusqu’a présent.

Les travaux les plus complets & ce sujet sont ceux de A. Babes qui
a aussi le mérite d’enavoir mis en relief I'importance.

Différents auteurs ont déja monltré que les pellagreux se plaignent
d'une sensation de brilure a I'épigastre, surlout de pyrosis et ils les
meltaient au compte d’'une hyperséerétion gastrique. Plus tard une série
d'auteurs (.\. Babes, Johnson, Cecconi, Niles, elc) ont montré au con-
lraire la Iréquence du manque d’acide chlorhydrique libre dans le suc
gaslrique des pellagreux.

D’autre part, les études analomo-pathologiques de V. Babes el I'un
de nous (Aurel A. Babes) onl monlré que, dans la pellagre, on trouve
4 laulopsie des Iésions particuliéres plus ou moins avancées de la
muqueuse stomacale.

Nos éludes ont été faites sur une échelle plus élendue, én faisant
les recherches les plus variées sur le lonclionnement de l'estomac et
sur les lroubles gastriques chez les pellagreux.

A coté de Pexamen clinique détaillé des malades, nous avons fail
une €étude compléte sur la chimisme de la séerétion gastrique, sur la
cytologie el la baclériologie du suc gastrique, sur la molilité gastrique
ainsi que (en collaboralion avee V. Babes) une étude anatomo-patho-
logique des Iésions stomacales. (Voyez Analomie pathologique).

De ces éludes il ressort les conslatation suivantes:

Les pellagreux se plaignent d’un complexe de sensations varli-
culicres dans la région épigastrique. que la plupart des malades nom-
ment  bralure”; une sensation anormale de pesanteur, de brilure dans
la région épigastrique ou dans la région ombilicale, avec irradiations le
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long de I'oesophage, plus rarement dans loul 'abdomen. Ces sensalions
deviennen! plus intenses apreés l'ingeslion des aliments, quand elles s'ac-
compagnent aussi de ballonnement de la région épigastrique; elles du-
rent plusieurs heures et ameénent le malade a restreindre son ali-
menlation.

Mais il y a d’autres symptomes, que nous pourrions nommer
symplomes a distance, qui accompagnenl lrés souvent les troubles gas-
triques, a savoir: des modifications du c¢oté de la langue et de la
salivation.

Depuis les temps les plus reculés, on sait que la langue est le miroir
de l'estomac.

Une récente étude sur la sémiologie de la langue dans la pellagre
a été faite dans la revue . Spitalul” par Niculesco, médecin de 'Hopital
des pellagreux de Pancesti.

Les modifications de la langue sonl trés fréquentes dans la pellagre.
Dans plus de 50%, des cas, la premiére modificalion est un étal granu-
leux & bords rosés, plustard la langue devient scarlatiniforme, framboisce.

La langue scarlatiniforme correspond, dans la plupart des cas, au
maximum d’intensité de Péruptlion cutanée. En méme temps, apparail
unc rougeur et des crevasses des lévres, parfois accompagnée de for-
mation de vésicules. Plus tard la langue devient leucoplasique avec des
fentes trés profondes et prend quelquefois I'aspect scrotal.

La syalhorée est un symptéome qui accompagne souvent les troubles
gastriques chez les pellagreux, devenant parfois trés intense.

Cet étal gastrique accompagné aussi d'une réduction de Ialimen-
tation, amene rapidement apreés lui une série de troubles nerveux, ca-
ractérisés par une diminution de la puissance de travail, faiblesse géné-
rale, céphalée, vertiges, douleurs lombaires, douleurs dans toul le corps,
fourmillements, enfin tout le complexe symptomatique d'un élat d’asthé-
nie neuromusculaire. i

Elude du suc gastrique dans la pellagre.

[’examen du suc gastrique a été fait dans 25 cas. L'extraction du
suc gastrique a été pratiquée une heure aprés que le malade a pris son
repas d’épreuve: 300 gr. de thé russe, 60 gr. de pain el 2 morceaux de
sucre (repas d’Ewald).

La quantité de suc gastrique extraite nous donne déja des données
importantes sur les troubles stomacaux chez les pellagreux.

En effet, a ’étal normal, la quantité de liquide retirée esl approxi-
mativement de 100 c.m.c. Or dans les cas que nous avons examinés,
la quantité extraite a toujours été inférieure a ce chiffre.

Dans 125 cas (les notres plus ceux de A. Babes) celle quantité a
vari¢ dans les limiles suivantes.

Dans 13 cas la quantité a ¢t¢ 4—10 cmc.
» (123 bir 9 " Byl 10—20 ,
w 24 4 " non 20—30° ,,
" 15 "N " 1o 30—40 1"
" 3 1 w n 40—080
1 ) 1 moon PIUS de 50 ,,
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Il résulte de cette statistique que' dans 97%, des cas la quantité de
suc gastrique a été inférieure a 40 c.m. c. et dans 429/, elle a varié entre
10—20 c.m.c.

Il existe donc chez les pellagreux une excessive diminution de suc
gastrique, qui pourrait tenir & deux causes: 1) & une molilité exagerée
de I'estomac, 2) a une diminution de la séerétion gastrique.

Chez les pellagreux, la diminution excessive du contenu stomacal
apres le repas d’épreuve est due a la diminution de la sécrétion du
suc gaslirique.

“n effel, comme nous le verrons plus loin, chez tous les pellagreux
il existe une excessive diminution des conslituantes du suc gastrique, le
coéfficient de sécrétion étant en général 3 fois plus pelit qu'a 1'état
noermal. La substance extraite se présenle dans la majorité "des cas
comme une pate avee peu de liquide dans lequel on reconnait encore des
morceaux de pain non digérés.

Ce caractére macroscopique est déja une preuve de grande valeur
de la diminution excessive de la séerétion gastrique.

Acidité. Iexamen de TPacidité totale du suc gastrique montre que
celle-ci est diminuée chez les pellagreux.

Dans les 100 cas examinés, Pacidilé totale a été augmentée seule-
po-acidilé, qui a été dans tous les aulres, nous avons rencontré une hy-
po-acidilé, qui a ¢té dans certains cas trés accentuée, alteignant le
chiffre de 14 et méme 9 au lieu de 189 comme elle est a I'état normal.
Dans 17 cas seulement, les chiffres ont dépassé 100.

L acidité du suc gastrique chez les pellagreux n’est pas due, comme
a l'élal normal, aux acides minéraux (a l'acide chlorhydrique libre ou
a Pacide chlorhydrique combiné) mais a des acides organiques de ler-
mentalion. 3

En effel, dans tous les cas examinés, on a constaté lexistence de
grandes quantités d’acide lactique et, contrairement a4 ce qui se passe
a I'élat normal, plus Tacidité élait grande, plus aussi la réaction de Pa-
cide lactique était intense. A coté de cela, le suc gastrique exhale une
odeur typique de fermentalion a peu prés chez tous les pellagreux.

Pour mieux élablir la grande proportion des acides organiques cn
comparaison avec les acides minéraux, nous donnerons les chiffres
obtenus par I'un de nous (A. Babes).

24 [T cas:

I¥cas: A = A = 65.6
H=0 EIE=H()
C = 102 C = 5.8
C+H = 10.2 H+4C = 5.8
A—H A—H
T 12.1 C — il
Il cas: A—758 IV cas: A = 578
H=0 "H=0
C = 4.5 Eo—==1]
H4-C 46 H4-C =11
A—H A—H
: = —. 643
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V cas;: A= 5i1 VI cas: A = 437
H=0 r H =
@ =416 C =317
H4+C = 1416 H4-C = 31.7
A—H A—H
@F | G Al

Il résulte de la que le coéfficient de fermentation, au licu d’étre
0.89, comme a 1'élal normal, varie entre 2 et 16.

- Ces chiffres excessifs ne se trouvent d’habitude que la on il exisle
une stas: des plus prononeées.

Hayem croyait méme que les valeurs supérieures a 3 dénotent lou-
jours une sténose étroite du pylore comme on n'en rencontre que dans
le cancer ou dans les slenoses cicalricielles. :

D’aulre part, il résulte des recherches de Sahli qune fermenta-
tion forte ne se rencontre que la ou il existe d’'une part une slagnalion
du conlenu stomacal et de l'autre une diminution de l'acide chlor-
hydrique libre.

Les acides minéraux sont en quantité minimale dans le suc gastrique
des pellagreux. En elfet, nous avons vu que la chlorhydrie, c¢’est-a-dire
la somme de lacide chlorhydrique libre et de l'acide chlorhydrique
combiné a varié entre 4,6 et 31,7, au lieu de 212, qui est le chiffre
normal.

Ces valeurs sont dues exclusivement a I'acide chlorhydrique com-
biné, de telle sorte que l'acide chlorhydrique libre manque lotalement
dans la plupart des cas. En effel, de nos cas el de ceux de A. Babes, au
total 130, il résulte que l'acide chlorhydrique libre a manqué dans
105; dans 18 il a été sous la normale, dans trois cas, il a élé légére-
ment augmenté et dans qualre, normal.

Par suite dans plus de 80/, des cas, il a existé une anachlorhydrie,
dans 14,5%,, une hypochlorhydrie el dans 2,53%/,, une hyperchlorhydric,
dans 39, de l'acide chlorhydrique libre normal.

On woit donc que Uanachlorhydrie est un symplome des plus
[réquents dans la pellagre. Elle se trouve a lous les moments de la
maladie. méme au commencement.

Le manque de lacide chlorhydrique du sue gastrique dénote dans
la grande partie des cas une diminution excesive de la sécrétion gas-
lrique.

A quoi tienl-elle donec ?

Il est indubitable que laffecltion la plus fréquente qui produit le
manque d’acide chlorhydrique libre esl le cancer de l'estomac el long-
lemps il a été considéré comme le seul producteur de I'anachlorhydrie.

En deuxiéme lieu, les gastrites atrophiques, qui sont la dernieére
phase des gastrites chroniques, donnent naissance a I'anachlorhydrie.
On la trouve aussi dans Panémie pernicicuse, dans laquelle certains au-
teurs prétendent que I'anachlorhydrie est primitive, dans certains can-
cers (cancer de la mamelle).

A quoi esl due P'anachlorhydrie dans la pellagre ?
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Tant le complexe des symptomes gastriques que examen analo-
mo-pathologique de Pestomac, montre qu’il est ici question d’une ana-
chlorhydrie due & une gastrite a caractére spécial (voir pluas loin I'ana-
tomie pathologique de Pestomac).

Il ne peul étre question d’une achilie gastrique du moment qu'il
existe un processus séeréleur dans Pestomac. représenté par un chiffre
assez €levé du chlore total et du chlore fixe ainsi que par lexistence
de Tacide chlorhydrique combiné organique.

En sorte que ce qui caraclérisd le suc gastriques dans la pellagre,
ce n’est pas le manque total d'une séerétion. mais le manque d’acide
chiorhydrique libre, en un mot lanachlorhydrie.

Nous croyons que le manque dacide chlorhydrique dans le suc
gastrique est de la plus grande importance dans lentliere pathogénie
de la pellagre el mérite done Pattention des chercheurs.

Le role de Pacide chlorhydrique dans Uestomac eslt trés important.
A co6té du role digestif, de peu d'importance, dans la digestion des albu-
mines, il joue un roéle plus important comme substance antifermentes-
cible et microbicide.

Les expérience ont montré qu'une bonne partie des microbes, Spé-
cialemenl ceux que nous croyons jouer un réle dans la production des
diarrhées, sont influencés par la présence de Iacide chlorhydrique dans
le suc gastrique.

Le bacille d'Esereich est tué dans un quart d’heure par une so-
lution d’acide chlorhydrique a 0.1939/, dans 1/, heure par une solution
d’acide chlorhydrique 0.48°/, et dans une heure par une solulion
0.095%,.

De méme le bacterium coli communis est tué par une solution
d’acide chlorhydrique a 0.729/, et géné dans son développement par une
solution a 0.64%/,..

Dautre parl, la résistance de l'organisme aux cultures virulentes
comme celles du choléra est due en grande partie & Iexistence de Pa-
cide chlorhydrique dans le sue gastrique.

Gilber! a méme montré que l'acide chlorhydrique libre est le seul
qui s'oppose au développement des microbes virulents, quand ils sout
introduits par l'alimentation.

Lexistence des troubles intestinaux, conséculive aux lésions (ui
se trouvent dans Pintestin, sonl, croyons-nous, en élroile liaison avec
ceite anachlorhydrie gastrique.

Il est bien str que 'anachlorhidrie en elle-méme ne produil pas les
troubles intestinaux, en particulier la diarrhée, parce qu'il existe assez
souvent de I'anchlorhydrie sans (roubles intestinaux, mais elle favorise
le développement et I'exallation de la virulence de certains microbes in-
lestinaux.

Aipsi le colibacille n’est pas virulent chez les individus A acidilé
gastrique normale, il devient virulent quand existe une dyspepsie gas-
Irique caractérisée surtout par I'absence d’acide chlorhydrique libre.

D’autre parl les bons résultals obtenus dans le trailement de la
pellagre par I'eau minérale de Slanic de Moldova, qui agil comme un
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stimulant de la séerélion gastrique sont une preuve évidente du role
que joue I'acide chlorhydrique dans la pathogénie des diarrhées chez
les pellagreux. L’eau de Slanic arrive a faire reparaitre l'acide chlor-
hydriqu: dans le suc gastrique.

[’acide chlorhydrique combiné existe en quantilés trés faibles, puis-
,que les chilfres ont varié, dans nos cas, entre 4.6 et 13.7, au lieu de 168,
chiilre normal.

L’abaissement de ces chiffres explique la faible digestion des sub-
stances albuminoides dans Uestomac des pellagreux.

En ee qui concerne les aulres constituantes du suc gastrique dans
la pellagre, du chlore total et du chlore fixe, nous les laissons de coté
car clles ne présentenl aucune importance pour la question qui nous
oceupe.

Cylologie du suc gaslrigue. lLa recherche des éléments cellulaires
dans le suc gastrique a une vérilable valeur pour le diagnostic des 16-
sions stomacales.

Rosenbach et Boas sonl les premiers quiontemployé cette méthode.
La technique esl lrés simple.

Le matin, a jetine, on fail un lavage stomacal avec 250 gr. d’eau,
ensuile un deuxiéme avee la méme quantité d’eau el sur celle-ci se fail
lexamen cytologique. On laisse sédimenter et 'on centrifuge le depot
pendant 1{' minules. .

On examine le sédiment non coloré entre lame el lamelle ou coloré

I'éosine el 'hématoxyline.

A Pélat normal on ne trouve dans le sédiment que des dléments
lrés rares, un ou deux dans un champ microscopique.

Les éléments qui se trouvent dans le suc gastrique normal sont de
deux sortes: de grands éléments épithéliaux de 20—40 p qui provien-
nent de la bouche ou de I'oesophage el de pelits éléments, des leucocyles
dont on ne reconnait plus que les noyaux. On lrouve ces éléments
aussi dans les cas de troubles gastriques de nature nerveuse ou réflexe.

Dan: les maladies organiques de I'eslomac d’une part, le nombre des
¢lémenls croil el, d'aulre part, il apparait des élémenls nouveaux dans les
préparations: des cellules épithéliales de revétement de l'estomac aussi
bien que des cellules glandulaires.

L’examen de nos cas nous a donné la lm mule eylologique suivante:

Un granl nombre de leucoeyles, la pluparl polynucléaires, approxi-
malivement 10 sur un champ microscopique el un plus grand nombre
usqu'a 207 de cellules épithéliales, arrangées par groupes de 4—8
celloles, de forme irrégulicres, rondes, quelquefois polyédriques avec
prolongements el vacuoles. Ces cellules, selon toules probabilités, sonl
des cellules glandulaires de l'estomac. En oulre on trouve encore des
groupes de globules rouges.

Ces conslalations ont éLé faites dans 10 cas el dénolenl un proces-
sus inflammaloire de la muqueuse gaslrigue.

Examen bactériologique du suc gastrique. A 1'étal normal, on ne
lrouve dans l'estomaec qu'un nombre Lrés restreinl de mierobes. En
effet si, au momenl du sondage, on prend des précaulions d’asépsie,
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on ne trouve généralement que trois sortes de microbes; sarcina vei-
triculi un gastromicéte, et plus rarement le bacillus subtilis.

De nos recherches bactériologiques, faites sur 25 cas, il résulle
que ce qui prédomine dans la flore microbienne du suc gastrique des
pellagreux, ¢’est un bacille du groupe des coli. A coté de celui-ci, que
nous avons trouvé dans tous les cas, il s’est développé dans certains tubes
des colonies de staphylocoque d’oré.

Le fail que T'on a trouvé dans l'estomac des pellagreux ditférents
microbes et surtoul des. coli, prouve encore une lois que le suc gas-
trique dans la pellagre est un milieu favorable pour la culture des mi-
crobes. !

Insuflation de Uestomac. A 'aide de Uinsuflalion de Pestomac nous
avons pu nous rendre compte de la situation de I'estomac.

Dans tous les cas de pellagre examinés, au nombre de 20, I'estomac,
est dilaté ou abaissé; dans 2 cas il esl arrivé jusqu’a ombilic, dans 4
cas 4 un doigl et demi sous 'ombilic, dans 12 cas a 2 doigts, et dans 7
cas 2 4 doigts sous Pombilic. De méme dans une grande partic des cas,
nous avons constaté, au niveau de 'ombilic ou sous lui, le matin a jeun,
existence d’un clapotage. Les cas examinés ont été variés autanl comme
dge que comme période de la maladie. La dilatation tient & une atonie
gastrique, el non a une dilatation j:ar obstacle; en effet il résulte de nos
recherches, «ainsi que de celles de A. Babes, quon ne trouve pas dans
'estomac des pellagreux a jeun des restes alimentaires, provenant d’un
repas pris la veille.

Lésions de la muqueuse stomacale. 11 résulle de nos recherches
(voyez Anatomie pathologique) que dans les cas, ot la surface a élé
conservée, on trouve dans Testomac des perles caractérisliques, avec
une exsudation fibrineuse et cellulaire, perforant I'épithélium entre
les ouvertures des glandes, déterminant des fungosités, qui s’étendenl
a la surface de la muquese.

L’exudation cellulaire est formée de grandes cellules mononucléaires
A protoplasma foncé et homogéne, ainsi que de cellules granuleuses ba-
sophiles, mais ni leur nombre, ni leur caractére ne nous permeltent de
parler dune infiltration plasmacellulaire.

Les glandes présentent -des lésions ftres caractéristiques; elles
sont en effet dilatées, contiennent des polynucléaires et diverses cel-
lules gontlées el oedématiées. Ce qui est le plus caractéristique c'est
une dilatation excessive avec formation de pelils kysles surtout au
fond des glandes; les kystes sont arrondis ou sinueux, contenant des
substances homogénes, peu colorées, quelques ¢éosinophiles, ou granu-
lations bien colorées au bleu de méthyléne; les kystes contiennent des
streptocoques ou des colibacilles. :

L’épithélium des glandes présenle trés souvent des karyokineses,
il est comprimé et disparait peu & peu sous les dilatations kysliques.

Ces lésions (rés prononcées nous expliquent suffisamment d'une
parl la constance el la prédominance des symptomes gastriques dans la
pellagre, et d’autre part le manque d’acide chlorhydrique qui est presque
conslant dans la pellagre.



109

Nous pouvons done conclure, a ce qui concerne les troubles gastri-
ques dans la pellagre et leur role dans la pathogénie de la maladie que:

Les pellagreux présentent au commencement de la maladie une
série de lroubles gastriques.

Au point de vue clinique, ces troubles sonl caraclérisés par des
douleurs dans la région épigastrique, douleurs plutot vagues sous for-
me de bralures et qui s’accentuent apres le repas et sont accompagnées
d'une sensation de pleinitude stomacale.

Il esi & remarquer que la sensation dont se plaignent presque lous
les malades est une sensation de brilure et qui pourrait nous faire croire
(ue dans la pellagre il existe une hyperchlorhydrie gastrique.

Toulefois le fait que ces douleurs existent tout le temps chez les
pcllagreux et n’apparaissent pas 2—3 heures, apres le repas comme cela
arrive dans les cas d’hyperchlorhydrie, mais surtout la constalation chi-
mique, qui montre le manque d’acide chlorhydrique, prouvent assez
que ce n'est pas 'hyperchlorhydrie qui produit ces sensations particu-
liéres.

I’examen du suc gastrique montre que dans la pellagre il existe
une diminution trés prononcée de la séerétion du suc gastrique et I’ab-
sence d'acide chlorhydrique libre.

L absence d’acide chlorhydrique rend possible le développement
de germes tanl a Iintérieur de 'estomac, produisant des fermentations
gastriques qu’a I'interieur de Pintestin, contribuant aux troubles et lé-
sions intestinales que présentent les pellagreux.

Les lésions anatomo-pathologiques de l'estomac trouvées chez les
pellagreus prouvent lexistence d'une allération profonde des glandes,
une transformation kystique avec atrophie et disparition de I'épithé-
linm glandulaire.

La gastrite pellagreuse ameéne aprés elle, comme toute gastrite
hypopeptique, une série de troubles nerveaux, caractérisés par la fatigue.
la céphalalgie, la torpeur intellectuelle, la difficulté de travailler, les
bourdonnements d’oreille, hésitation dans la marche, les vertiges el
I'insomnie.

3. La pathogénie des troubles intestinaux et leur role
dans la pellagre par Aurel A. Babes et I. Buia.

La diarrhée est un symptome trés fréquent dans la pellagre; sur
100 cas examinés dans ce bul, nous 'avons rencontrée dans 7. Toute-
fois son importance ne réside pas tant dans sa fréquence que dans la
forme grave que donne a la maladie sa persistance et son intensité.
Une bonne partie des malades, en elfet, succombe a la cachexie, a la-
quelle contribuc au plus haut degré la diarrhée.

Nos connaissances actuelles sur la pathogénie de la diarrhée sonl
peu avancées. Les auteurs ont songé four a tour, tantot a la nature fone-
tionuetle, nerveuse, tantot a la nature parasitaire ou infeclieuse de ce
sympltome.
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Les recherches antéricures ont porté spécialement sur la flore mi-
crobienne intestinale de la pellagre. Une série d’auteurs a cherché s'ii
n’exisle pas, dans les selles des pellagreux, un microbe spéeial qui
pourrait expliquer la diarrhée.

Schiler, Garisson. Mac-Neal, ont isolé des matieres fécales des pei-
lagreux une série de microbes, sans pouvoir réussir avec ancun d’eux
a obtenir soit une agglutination constante avec le sang des pellagreux,
soil la pellagre expérimentale.

Une étude étendue sur la flore microbienne inleslinale de la
pellagre esl celle de la Commission de 1910—1911 pour I'étude de la
pellagre dans I'lIllinois (Amérique). Cette Commission a réussi a isoler
100 espeéces de microbes des malieres [écales des pellagreux. Parmi
elles, 2 (No. 14 et 67) étaient agglutinées d'une maniére constate par
le sang des pellagreux; Pagglutinalion avait toutefois lieu aussi avec
le sang des malades atteints d’aulres! affections, et méme avec celui des
hommes bien portants.

La Commission T"homson, Mac-Faden a fait des recherches encore
plus étendues. Elle a isolé, des matiéres [écales, 693 especes de microbes
avec lesquels elle a fait 2000 agglutinations; une grande parlie de ces
espéces (70) onl donné des agglutinations avec le sang de 1 ou 2 pel-
lagreux.

Pour que ces expériences aienl quelque valeur, il reste a les re-
faire avec unc plus grande quantité de sérums.

Une autre série de recherches a été faile pour connaitre la rela-
tion qui existe entre la diarrhée el les parasites intestinaux. Willeli,
examinani 500 matieéres fécales, provenant de pellagreux et de non
pellagreux, a constaté que 5%, contenaient soil des ascaris, de lricurés,
des slrongilis ou de l'uncinaria. Les pellagreux avaient plus rarement
des ascaris el des tricuris et plus souvent des strongilus et de 1'ucinaria.

Young a fail des études, malheurcusement incompleétes, sur les a-
mibes intestinales qu’il a rencontrées dans lous les cas de pellagre.

Ernest Copert, taisant une étude comparative sur les amibes chez
les pellagreux et chez les nonl pellagreux a trouvé les chiflres suivants:

209/, chez les non pellagreux et
139/, chez les pellagreux.

Il résulte de I'énumération de ces nombreux [aits, que les recher-
ches faites pour trouver un microbe ou un parasite spécial dans les
selles des pellagreux, pour expliquer la diarrhée, onl été jusqu’ici in-
fructueuses.

A. Babes, basé sur ses éludes sur le suc gastrique et sur les résultats
obtenus par le traitement de la diarrhée par l'eau de Slanic, a Sémis
hypothése que la diarrhée peut étre en liaison avee l'anachlorhydrie
conslatée dans celle maladie.

L’hypothése de Nicolesco, d’apres laquelle la diarrhée serait en
liaison avec une insuffisance des capsules surrenales, est suggeslive
mais n'a pu élre confirmée par des données analomo-pathologiques.
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V. Babes, par ses nombreuses recherches sur les capsules surrenales
a monlré, en effet, qu’il n'existe pas plus de modifications de ces or-
ganes chez les pellagreux que chez les non pellagreux.

Nos recherches faites sur unslres riche matériel ont éLé dirigées dans
toutes les directions. L’examen cylologique des matieres fécales a ¢té
I'objet d’'une attention spéciale et 'examen physique et chimique a été
fait dans les limites de la necessilé; nous avons examiné bactériolo-
giqument ua grand nombre de cas, en employant les méthodes les plus
variées, expérimentales el de spécificité. Le toul a été complété par
I'étude anatomo-pathologique de linlestin des pellagreux.

Etude macroscopique des maliéres fécales des pellagreux.

Elle a été faite au point de vue de la consistance, la couleur el
I'existence de produits anormaux: mucosités, sang et pus.

La présence des produits pathologiques dans les selles a une grande
importance. Considérée isolément, I'étude des mucosités ne nous a-
vance pas beaucoup, mais elle peul nous élre utile si nous les considé-
rons-en liaison avec les aulresi produils pathologiques.

Le sang el le pus, méme pris isolément peuvent contribuer dans
une grande mesure a résoudre la pathogénie de la diarrhée.

La présence de mucus dans) les matiéres fécales constitute toujours
quelque chose de pathologique, mais la nature des modifications qui
les produisent est différente; tout étal inflammatoire ou méme non in-
flammaloire (névrose sécréloire de Nolhnagel) peut faire apparailre
des mucosités dans les matiéres fécales.

L’existence du sang dans les matiéres [fécales dénonce, dans la
grande majorité des cas, une perte de substance de la muqueuse du
tube digestif. Il fault toutefois se rappeler que le sang apparail aussi
dans les différents catarrhes simples et troubles circulatoires. Les ca-
ractéres du sang peuvenl nous renseigner aussi sur le siege de 1'hé-
morragie; le sang rouge non modifié dérive de la partie inférieure
de l'intestin; le sang noir, des parties supérieures.

‘Le pus a la plupart du temps la méme importance que le sang:
il indique un processus uclératif; exceptionnellement, une lésion super-
ficielle.

L’étude macroscopique des selles a été fait sur 85 cas.

La pluparl des malades avaient la diarrhée (72), le reste, des selles
solides (13); une partie des sujets était soumise a un régime, les au-
tres, non.

II résulte que l'aspect macroscopique des matiéres [fécales dans
la pellagre a quelque chose de caractéristique. Dans la plupart des cas,
857/, les selles onl un caractére sanguinolent, soil que le sang se présente
sous la forme de sang non digéré, rouge (15 cas), soit sous forme de
sang digéré, noir ou cendré (52 cas), soit sous les 2 formes (5 cas).

Pour affirmer avec certitude la présence du sang rouge ou noir
dans les selles, 'examen macroscopique n’est pas suffisant. Aussi, nous
avons fait la réaction Weber et Meyer; elle a élé positive, plus intense
dans les uns, moins dans les aulres.

D’otu il résulte que méme quand on ne peut pas déceler sa présence
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macroscopiquement, le sang existe dans les malicres [écales des pel-
lagreux el que la couleur noire est due aux colorants du sang,

De celte couleur noire prédominante nous pouvons encore déduire
que dans le plus grand nombre des gas, le sang provient des parties
supérieures de 'intestin.

En ce qui concerne les autres éléments, mucosités et pus, les cons-
stations sonl moins caractéristiques; les mucosités se sont rencontrées
dans 30 cas el le pus macroscopique seulement dans 9 cas.

L’étude microscopique des matiéres fécales nous montrera que la
rareté du pus n’est quapparente el qu’il est le plus souvenl masqué
par la couleur noire des matiéres. Il faut que nous ajutions quaucun
des malades n'a éLé soumis a un traitement médicamenteux.

Nous donnons ci-dessous les résultats obtenus dans les 86 cas que
nous avoris étudi¢ macroscopiquement.

Cas 1. M. L. — Pellagreuse depuis 1 an.

Depuis 6 mois, elle a de la diarrhée et du ténesme réctal avee 5—6
selles par jour.

Matiéres fécales liquides, blanc-jaunatres, avec striations de sang
el mucosités.

Cas 2. I. V. — Diarrhée depuis 3 semaines avec 15—20 selles san-
guinolenles par jour el ténesme rectal.

Selles liquides avec mucosités sanguinolentes, de couleur jaune-
cendrée.

Cas. 3. 1. P. — Malade depuis 1 an.

‘Selles liquides avec parties muqueuses sanguinolentes de couleur
jaune-cendrée.

Cas 4. C. P. — Selles treés fréquentes: 40—50 en 24 heures, de cou-
leur jaune-verdatre, liquides, avec parties muqueuses; on n’observe pas
~ de parties sanguinolentes.

Cas. 5. M. N. — Pellagreux de 6 mois.

9—10 selles par jour, liquides, jaune-cendrées sans parlies san-
guinolentes. ;

Cas 6. C. D. — Constipé.

Selles solide noiratres.

Cas 7. M. I. — Diarrhée depuis 3 semaines avec 5—6 selles par
jour, noiratres, semi-liquides, sans parties sanguinolentes ou non digér3es.
Cas 8. 1. D. — Pellagreuse depuis 1 an.

Constipé, selles solides noirdtres; pas de sang, pas de parlies non
digérées ou muqueuses.

Cas 9. Z. D. — Malade depuis 3 ans.

Diarrhée proluse. Selle liquide avec parlies muqueuses et non di-
gérées, sans parlies sanguinolentes.

Cas 10. P. S. — Malade depuis 2 ans.

Diarrhée. 5—6 selles par jour, liquides, cendrées, avec parties mu-
queuses.

Cas 11. I.. U. — Malade depuis un mois.

Conslipé. Selle gris-noiritre, solide, pas de sang ni de mucosités
ni de parlies non digérées.
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Cas 12. 1. F. — Diarrhée. 6—7 seclles par jour, liquides. de cou-
leur cendréc rougeitre sans partie non digérées.

Cas 13. ). N. — Malade depuis 1 an.

Selles liquides, brun-rougedlres, sans parties non digérées.

Cas 14. N. S. — Malade depuis: 7 ans,

Selles semi-liquides, brun-noiritres, avec parlies non digérées, sans
parties sanguinolentes.

Cas 15. 7Z. G. — Malade depuis 3 ans.

Selle liquide, brune; pas de sang ni de mucosilés.

Cas 16. 1. 1. — Seclle liquide, rouge-cendrée, avec du sang, sans
parties non digérées.

Cas 17. 1. P. — Diarrhée depuis 8 semaines. Selle liquide, noiri-

tre, pas de sang, quelques parlies non digérées.
Cas 18. S. G. — Malade depuis 1 an.
Selle liquide, brun foncé, avec parties non digérées et sang.

Cas 19. M. B. — Selle liquide, brune; pas de sang ni de parlies
non digérées
Cas 20. C. H. — Selle molle, brune foncée: pas de sang ni de

mucus; quelques parties non digércées.

Cas 21. C. G. S. Selle molle, brun clair; avee parties non digérées,
pas de sang.

Cas. 22. G. C. T. — Malade depuis 8 ans.

Constipée. Selles solides avec parties non digérées: on ne voil
ni sang ni mucus.

Cas 23. S. A. L. — Malade depuis 1 an.

Diarrhée. Selle liquide, brune clair sans parties non digérées, mu-
cus et un peu de sang.

Cas 2%4. M. L. — Selle liquide, brun clair, avec parties non digérées
et sang. !

Cas 25. — Malade depuis 1 an.

Diarrhée depuis 2 mois avec du sang. 15 jour, li-
quides, gris- \'erdé‘llrc- nombreuses parlu,\ non (llgLIL("G

Cas 26. D. — Diarrhée avec s.mﬁ depuis 2 mois. Selle molle
gris verdalre; nomhlcuses parties non digérées.

Cas. 27. E. M. — Diarrhée depuis 2 semaines. Selle demi solide,

brun-cendré, avec parties non digérées.
Cas 28. 1. B. — Selle solide, noirdtre, n a pas de parties non digérées,
ni de mucus, ni de sang.

Cas 29. G. G. — Constipé. Selle solide avec quelques p.ulw non
digérées; pas de sang ni de mucus.
Cas 30. G. M. — Selle solide de couleur noiritre sans parties non

digérées ni sang.
Cas. 31. G. N. — Pellagreuxi de 5 ans.
Selle liquide gris-noirdtre; pas de sang, beaucoup de parlies non

digéreés.

Cas 32. — Diarrhée depuis 5 on 6 mois. Selle molle, gris-noiritre:
pas de sang. quelques parties non digérées.

Cas 33. C. M. — Diarrhée depuis 5 semaines. Selle semi-liquide

15
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gris-noirdtre, avec quelques points sanguinolents el quelques parties
non digérées.

Cas 34. H. N. — Diarrhée depuis une semaine. Selle molle, noi-
ralre, sans mucus; on ne voit pas de sang; quelques parties non digérées.

Cas. 3% bis. P. S. Selle solide, brun-noiratre avec parties non digé-
rées, pas de sang ni de mucus. '

Cas 34 ter. G. G. — Selle solide noiritre avec quelques parties non
digérées, sans mucus.

Cas 35. M. S. — Diarrhée depuis 3 mois avec tenesme; innom-

brables selles par jour, liquide, brun-noirdltre, avec quelques parties
non digérées. pas de parties non digérées ni de sang.

Cas. 36. G. S. — Diarrhée depuis 2 semaines. Selle semi liquide,
gris-noiratre: pas de parties non digérées ni de sang.

Cas 37. G. L. — Diarrhée depuis 2 semaines, avec quelques parties
non digérées, pas de sang.

Cas 38. 1. Z. — Diarrhée de 5 mois. Selle Iic_[uide1 brun-noiritre;
pas de sang quelques parties non digérées.

Cas 39. 1. S. — Selle molle brun-noirate, avec quelques parties non
digérées; pas de sang.

Cas 40. 1. G. — Diarrhée depuis 3 semaines. Selle liquide, brune

foncée, avec quelques parties non digérées et du sang.
Cas 41. C. N. —i Selle semi-liquide, cendrée foncée, pas de sang ni
de mucosités.

Cas 42. 1. L. — Selles blanchatres, mucilagineuses, avec des points
sanguinolents.

Cas %43. A. C. — Selles noiratres, liquides, homogeénes, pas de points
sanguinolents ni de parties non digérées.

Cas 4%. M. H. — Selle semi-liquides, mucilagineuses, sans points
sanguinolents, avec quelques parties plus consistentes, grises.

Cas. 45 G. T. — Selles noiratres, homogénes, semi-liquides; pas
de sang.

Cas 46. 1. T. — Selle solide, noiritre sans parties sanguinolentes
ni muqueuses.

Cas 47. 1. L. — Selle semi liquide, noirdtre avec quelques parties

rouges. '

Cas 48 S. M. — Selles liquides, avec des parties sanguinolentes et
quelques parties solides.

Cas 49. A. V. — Selles molles, brunes, sans parties sanguinolentes.

Cas 50. G. A. — Selles liquides, brun fonecé, sans parties non di-
gérées ni muqueuses.

Cas 51. N. U. — Selles liquides, avec quelques parties non digérées,
sans parties muqueuses ni sanguinolentes.

Cas 52. 1. G. — Selle liquide, aqueuse, avec quelques parties mu-
queuses el quelques points rougeatres.

Cas 55. N. L. — Selles semi-liquides, avec des parties muqueuses
brun eclair, beaucoup de mucosités el quelques points sanguinolents.

Cas 5%4. 1. G. — Selles semiliquides, avee beaucoup de parties mu-

queuses et quelques parties rouges.
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Cas 55. N. M. — Selle semi-liquide, brun foncé, sans parties sau-
guinolentes, '

Cas 56. M. V. — Selles blanc rougealres, muqueuses, avec des par-
ties sanguinolentes, sans parties non digérées.

Cas 57. 1. 1. — Selles liquides, avec parties sanguinolentes brun
foneé, des points rougeitres, sans parties non digérées.

Cas 58. C. D, — Selles liquides, sanguinolentes.

Cas 59 M. 1. — Selle liquide, brune, avee parties blanchalres, sans

parties sanguinolentes.
Cas 60. G. D. Selle liquide. cendré foncé, sans parties sanguino-
lentes ni muqueuses.

Cas 61. M. L. — Selle liquide, brune, avec des parties muqueuses,
sans parties sanguinolentes.

Cas 62. M. B. — Selle liquide, brune clair, sans parties sanguino-
lentes ni mugqueuses.

Cas 63 P. B. — Selle liquide, blanchétre, avec quelques points
bruns, sans partie sanguinolentes, avee quelques parties muqueuses.

Cas 6%4. N. N. — Selle liquide, brune, avec parties non digérées,
sans parlies sanguinolents ni muqueuses.

Cas 65. P. H. — Selle liquide, brune-clair, sans parties, muqueuses
.ni sang.

Cas 66. Z. G. — Selle liquide, brune foncé, sans parties sanguino-
lentes ni muqueuses.

Cas 67. 1. C. — Selle semi-liquide, café au lait, mucilagineuse, avec

des parties sanguinolentes.

Cas 68. V. M. — Selle liquide, noiratre; pas de sang, pas de maliéres
non-digéreées. .

Cas 69.1. H. — Selle liquide, verte; pas de sang.

Cas 70. M. S. — Selle liquide, grisatre; pas de sang, pas de mucus.

Cas 71. — Selle semi-liquide, pas de sang, pas de mucus, pas de
maliéres non digérées.

Cas 72. C. D. — Selle liquide; pas de sang.

Cas 73. A. B. — Selle liquide, rougeatre, avec des parties muqueuses.

Cas 74. M. N. — Selle liquide, avec beaucoup de parties muqueuscs,
pas de sang.

Cas 75. S. G. — Selle liquide, pas de sang, pas de parlies non
digérées. '

Cas 76. G. N. — Selle semi-liquide, cendrée; pas de sang.

Cas 77. P. 1. — Selle liquide, muqueuse; pas de sang.

Cas 78. P. L. — Selle semi-liquide, grise, blanchatre: pas de sang.

Cas 79. G. G. — Selle molle; pas de sang.

Cas 81. V. P. — Constipation.

Cas 82. — Selle liquide avec sang.

Cas 8%. A. C. — Selle liquide, avec sang et mucosités.

Cas 85. M. M. — Selle liquide. avec sang et mucosilés.
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Efuae cylologique des matieres féclales.

La cylologic des matiéres est du plus grand intérét pour établir
la pathogénic et la nature des diarrhées dans la pellagre. '

Elle n’est d’ailleurs qu'un controle trés précicux de examen macros-
copique.

Nous avons examiné prés de 50 cas et constaté la présence d’élé-
ments qui dénotent un processus inflammatoire et, dans la grande majo-
rité des cas, un processus ulcératif.

Au point de vue qualitatif, le tableau histologique des maliéres fé-
cales dans la pellagre ressemble le plus souvent a celui de la dysen-
lerie. Nous avons, en effet, constaté lexistence des éléments suivants.

. Leucocytes.

. Epithéliums.

. Globules rouges.
. Fibrine.

. Mucus.

A

[ B ]

1. Leucocytes. Dans la plupart des cas, les leucocytes se présentent
sous formes de masses conglomérées, comme dans le pus. Ce carac-
tére est de la plus grande importance, parcequ’il dénote un processus.
inflammatoire avancé el, dans la plupart des cas ulcératif. En effet,
d’aprés les recherches de Nothnagel, il résulte que dans les cas de
calarrhe intestinal chronique ou aigu simple, on ne trouve pas du pus
dans les selles. L'existence du pus dans les déjections proviendrait d'un
processus ulcératif. Toutefois, cette affirmation de Nothnagel a subi
une légére modification, parceque 'on a constaté I'existence, exception-
nelle, de cas d’inflammation aigué ou chronique du gros intestin sans
ulcérations (colite suppurative) ott Ton trouve du pus dans les matiéres
Iécales. Dés maintenant nous pouvons dire que dans la pellagre il n’est
point questionn d'une semblable affection, car de nombreux examens
anatemo-pathologiques ont prouvé lexistence d'ulcérations de Pintestin.

Les leucocytes se présentent plus rarement sous forme isolée et,
méme dans ces cas, en plus grande quantité que dans les diarrhée sans
lésions inflammatoires de lintestin.

Les leucocytes sont, en général polynucléaires, plus rarement mo-
ronucléaires. Elles sonl généralement faciles a reconnaitre, malgré qu'el-
les sont le plus souvent dégénérées avec noyaux Irés pales ou qui ne se
colorent plus. D’autres fois, on rencontre une transformation filamen-
leuse du noyau, qui a conservé sa colorabilité. Enfin il y a des leuco-
cyles qui ont subi une nécrose de coagulation.

On peut dire, en résumé, que les leucocyles présentent générale-
menl des altérations notables. Ces altéralions peuvenl étre en liaison
avee les putréfactions intestinales et avee un processus de digestion.
mais plus souvenl avec une nécrose spéciale. Il est difficile, toulefois.
de délerminer dans quelle mesure intervienl chacune de ces causes.
La grande Ifréquence des leucocyles éosinophiles est encore un caractére
des leucocyles dans la pellagre; nous les avons, en effet, renconliés
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presque dans tous les cas. On rencontre méme quelquelois des granula-
tions éosinophiles libres qui sont trés probablement des restes «'¢osi-
nophiles détruites.

2. Epithéliums. On rencontre assez souvenl, dans les selles des pel-
lagreux, des épithéliums bien conservés el facilement reconnaissables,

Les épithéliums qui proviennent de linfestin se présentent sous’
forme de cellules légérement allongées avec un noyau rond ou plus
souvent ovalaire. Ces formes se perdent en général dans le grand nombre
des leucocytes.

Il existe encore une forme fréquente; qui se présente sous forme
de masses rondes ou allongées, homogénes et qui sont probablement
des formes dégénérées des cellules épithéliales. Ces formes ont élé
décrites par Nothnagel sous le nom de . Verschollene Zellen” cellu-
les amorphes. Daprés lui, ce seraient des cellules qui se rapelissent,
perdent leur caractére granuleux normal et prennent un aspect homo-
géne hyalin; le noyau perd ses qualités de colorabilité. Dans les formes
les plus typiques, ces cellules se présenlent comme de pelites masses
homogénes hyalines et sans noyau.

11 existe aussi des formes intermédiaires entre les cellules épithélia-
les et les cellules amorphes. Ces cellules, dans la pluparl des cas, déri-
vent du gros intlestin.

La signification de ces cellules n’est pas encore ¢lucidée, mais, en

lous cas, elles constituent un élément trés tréquent des selles des pel-
lagreux. !
3. Globules rouges. Les globules rouges-se trouvent dans presque
tous les cas de diarrhée. Ils sont bien conservés ou se présentent comme
des ombres de globules rouges. Les formes bien conservées proviennent
de la partie terminale du tube digestif, tandis que les hémalies, piles ¢l
déformées, dérivenl des parties supérieures de lintestin.

L’'importance des globules rouges dans les selles est trés grande.
Nothnagel s'exprime ainsi 2 ce sujet: ,Quand le sang apparail dans les
selles, dans des conditions qui nous font songer a la possibililé d’une ul-
cération, il provient trés probablement d'une uleération”. Celle opi-
nion, appliquée a nos cas de pellagre nous permel d'attacher un grand
prix a I’existence du sang dans les matiéres fécales.

4. Fibrine. 11 est trés difficile de reconnaitre la fibrine dans les
maticres fécales. Toutefois, avec des coloralions spéciales et beaucoup
d’expérience, on peul arriver a distinguer la fibrine des autres ¢léments
semblables, spécialement du mucus.

La dysenterie est jusqu’ici la seule maladie, dans laquelle on ait
trouvé de la fibrine en grandes quanlités dans les matiéres fécales.

Nous avons trouvé de la fibrine assez bien différenciée dans les
matiéres féeales des pellagreux, soil sous forme granuleuse, soit sous
forme filamenteuse. Cette constatation rapproche encore plus les lé-
sions de la pellagre de celles de la dysenlerie.

5. Mucus. Nous n'insisterons pas sur cet élément, si banal, parce
que Pexamen microscopique des matieres [écales ne donne pas de dales
plus précises que I'examen macroscopique. Ce n'est que tout exceplion-
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nellement, en effet, que 'on trouve dans les mali¢res fécales du mucus
microscopique; en général quand il existe du mucus microscopique il
existe aussi macroscopiquement.

Nous donnons ci dessous le résultat cytologique des cas examinés.
Les préparations ont été colorées avee 'éosine-hématoxyline et avee le
Leischmann

Cas. 1. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Différenls microbes et a-
mibes & noyau rouge et avec vacuoles; peliles masses nécroliques.

Préparation colorée a H-Eosine. — On voil des masses amorphes
rouges, d'autres violettes, et des globules rouges.

Cas 2. Selle liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — On voil une dégénérescence
lilamenteuse des cellules. .
Préparation colorée & H-Eosine. — On voil des leucocyles polynu-

cléaires avec dégénérescence filamenteuse.
Cas 5. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibes et différents micro-
bes, cerlains bipolaires.
Préparation colorée a H-Eosine. — Amibes de couleur rouge, glo-

bules rouges et quelques leucocyles.
Cas 4. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibes, noyaux de leuco-
cyles, différents microbes, dont certains hipolaires.
Préparatiorn a4 H-Eosine. — Nombreuses leucocyles avec proto-

plasma confluent et globules rouges.
Cas 5. Selle semi-liquide.

Préparalion au Leischmann. — Amibes el restes de leucocytes.
Préparation & H-Eosine. — La méme chose que dans la prépara-

tion prcécédente.

Cas 6. Selle semi-liquide.

Préparation au Leischmann. — Leucocytes mono et polynucléaires,
microbes, formalions particuliéres, avec un point rouge au centre.

Préparation a H-Eosine. — Globules rouges et nombreuses leu-
cocyles. i

Cas 7. Selle semi-liquide.

Préparation au Leischmann. — Leucocytes & noyaux gonflés, gra-
nulations €osinophiles et restes de cellules. Microbes bipolaires.

Préparation a H-Eosine. — La méme chose.

Cas 8. Selle liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Masses ¢osinophiles, glo-
bules rouges, leucocytes en masses conftluentes, nombreux microbes.

Préparation colorée a H-Eosine. — La méme chose que ci-dessus.

Cas 9. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibe et différents mi-
crobes.

Préparation colorée a H-Eosine, — Cellules épithéliales et globules
rouges.
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Cas 10. Selle liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Différents microbes, masses
homogénes el restes de leucocyles.
Préparation colorée a4 H-Eosine. — Globules rouges, leucocytes el

fragments de leucocytes, cellules épithéliales.

Cas 11. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibes contenanl différents
microbes, surtoul des bacilles qui sont devenus €osinophiles en partie
et microbes bipolaires.

Préparation colorée a H-Eosine. — Leucocyles, amibes, microbes,
globules rouges.

Cas 12. Selle liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibes, microbes.

Préparation colorée a H-Eosine. — Globules rouges, mucosilés.

Cas 13. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibes, différents micro-
bes streptocoques et bipolaires.

Préparation colorée 2 H-Eoine. — La méme chose quv ci-dessus,

plus globules rouges.
Cas 14. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Globules rouges et mi-
crobes. ! ;

Préparation colorée a H-Eosine. — Leucocytes el globules rouges.

Cas 15. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Petiles amibes, cellules ¢épi-
théliales, différents microbes.

Préparation colorée a H-Eosine. — La méme chose que dans la

préparation précédente.
Cas 16. Selle semi-liquide.
Préparation au Leischmann. — Globules rouges ct slreptocoques.
Préparation 4 H-Eosine. — Transformation [Iilamenteuse, beau-
coup de leucocytes.
Cas 17. Selle semi-liquide.

Préparation au Leischmann. — Amibes, restes de leucocyles, micro-
bes, streptocoques.
Préparation a H-Eosine. — Globules rouges, leucocytes conglomé-

rés et restes de noyaux.
Cas 18. Selle liquide.

Préparation au Leischmann. — Microbes bipolaires.

Préparation 2 H-Eosine. — Globules rouges et différents microbes.
Cas 19. Selle liquide.

Préparation au Leischmann. — Amibes et différents microbes.
Préparation 4 H-Eosine. — La méme chose.

Cas 20. Selle liquide.

Préparation au Leischmann. Amibes, granulations éosinophiles.
Préparation & H-Eosine. \I:sgex homogeénes dans lesquelles se

trouvent des noyaux de leucocytes, globules rouges.
Cas 21. Selle liquide.



120

Préparation colorée a H-Eosine. — Leucocytes aglomérés et cel-
lules épithéliales.

Cas 22. Selle liquide.

Préparation au Leischmann. — Amibes, différents microbes.

Préparation colorée a H-Eosine. — Leucocytes et nombreuses mas-
ses homogeénes rouges dans lesquelles se trouvent des restes de noyaux
et des amibes.

Cas 23. Selle semi-liquide.

Préparation colorée au Leischmann. Diltérents microbes surtout

bipolaires.

Préparalion colorée a H-Eosine. — Masses homogénes el différenls
microbes.

Cas 24. Selle liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibes et différents mi-
crobes.

Préparation colorée a H-Eosine. — Masses homogenes.

Cas 25. — Selle liquide.

Préparation colorée au Leischmann. — Amibes, restes de leucocyles
el différents microbes.

Préparation colorée a4 H-Eosine. — Grands quantités de leucocy-

les en unc masse homogéne compacte, globules rouges el amibes.

Cas 26. Selle semi-liquide. :

Amibes et différents microbes.

Cas 27. Selle semi-liquide.

Amibes, différents microbes el staphylocoques.

Cas 28. Selle semi-liquide.

Amibes el streplocoques.

Cas 29. Selle semi-liquide.

Beaucoup de streplocoques, masses rondes avec staphylocoques,
peu d’amibes, masses rouges fibrineuses ou nécrotiques, globules rouges
el grandes cellules nuclées.

Cas 30. Selle semi-liquide.

Masses filamenteuses d'origine nucléaire.

Cas 31. Selle liquide.

Masses de néerose de coagulalion, microbes en virgule et quelques
aulres microbes. '

Cas 32. Selle semi-liquide.

Streplocoques, masses homogénes et différents autres microbes.

Cas 33. Selle semi-liquide.

Différents bacilles et microbes plus grands.

Cas 34. Selle liquide.

Différentes cellules, peu d’amibes, quelques noyaux el différents
microbes.

Cas 35. Selle liquide.

Différents microbes en virgule el leucocytes.

Cas 36. Selle liquide.

Dégénérescence filamenleuse des noyaux, dégénérescence vacuolaire
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du noyau des leucocyles, différents microbes, masses homogenes rougeos.

Cas 37. Selle liquide.

Dégénérescence éosinophile des cellules, noyaux filamenteux, mi-
crobes bipolaires.

Cas 38. Selle liquide.

Masses rouge pale, resles de noyaux, streptocoques, bacilles [Iu-
siformes.

Cas 39. Selle liquide.

Cultures pures d’'un microbe avee granulations multipolaires co-
lorées en rouge avec granulalions légeremnt fusiformes.

Cas 40. Selle liquide.

Masses homogénes amorphes, rouges, amibes et différents micro-
bes bipolaires.

Cas 41. Selle liquide.

Nombreux microbes bipolaires el aulres bacilles légérement cou~-
bes, Lrés fins, en grande quantité.

Cas 42. Selle liquide.

Leucocytes avec beaucoup de protoplasme, avec granulalions rot-
ges rélringentes, une grande quantilé de microbes bipolaires.

Cas 43. Selle liquide.

Des coques trés grands el des petites chainnetes de bipolaires cl
quelques leucocyles.

Cas 4%. Selle liquide; grands microbes bipolaires.

Il résulte de ces cas da diarrhée que la plupart du temps il exisle.
dans les matiéres fécales, des éléments qui denotenl un processus ul-
cératif.

En effet dans 22 cas nous avons lrouvé des masses compacles de
poly-nucléaires, la plupart avec une dégénérescence caraclérisée par
une paleur el la désagrégation du noyau.

D’autres fois on a une lransformalion filamenteuse du noyau des
leucocyles qui ont subi une transformation de coagulation.

Tout aussi souvent on rencontre dans les maliéres [écales des grou-
pes de leucocyles. _

Dans quelques cas, on a méme trouvé de la fibrine.

Examen bacteriologique des matiéres fécales de V. et A. A. Babes

Parasites inlestinaux. Les parasites intestinaux que mnous avons
rencontrés le plus souvent dans les matieres fécales des pellagreux sont
les amibes.

Dans 20 des 45 cas examinés a ce sujef, nous avons constalé la
présence d’amibes, c¢est-d-dire, approximativement, dans 50%, des cas.

Le fait de les avoir trouvé ne nous permel pas d’établir une liaison
entre les amibes et les troubles intestinaux; toulefois nous croyons que
le grand nombre des amibes dans les selles des pellagreux (ce qui
nexiste pas A U'étal normal) a une signification dans celle maladie.

Ainsi, dans cerlains cas de diarrhée, nous avons frouvé 4—5 amibes
dans chaque champ microscopique.

16
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En ce qui concerne les caracléres de ces amibes, elles se présentent
sous la forme suivante.

Elles sonl en général rondes ou ovalaires, mais plutot rondes 2a
bords réguliers, de dimensions variant de 7 4 21 microns; les petites
formes, jusqu’a 10 microns, prédominent. Colorées au Leischmann, clles
se présentent sous forme de cellules a protoplasme abondant, qui se
colorent en bleu trés pale, en sorte qu’elles échappent souvent aux re-
cherches hatives. On ne peut faire de distinction entre I'exoplasma et
Pendoplasma.

La plupart des amibes présente un protoplasma vacuolaire: des
pelites vacuoles, a peine visible jusquaux vacuoles qui occupe le pro-
toplasma entier, on trouve tous les intermédiaires. En général il existe
une grande vacuole, qui occupe le centre de la cellule et d’autres vacuo-
les plus petites qui occupent la périphérie de la cellule. '

A Tintérieur des vacuoles, on rencontre trés souvent des microbes,
soit sous forme de bacilles minces et longs. soil sous forme de diplo-
coques.

Le noyau, généralement coloré en rouge ou en violel, est situé dans
la grande majortié des cas & la périphérie de la cellule.

A la chambre chaude, les amibes se présentent sous forme de masses
protoplasmatiques, sans différencialion entre l'ecto et 'endoplasma.

Les pseudopodes des amibes sonl (rés variés et ressemblent en
général a ceux des amibes coli.

La flore baclerienne intestinale.. Nous avons vu, au chapitre de la
cytologie des matiéres fécales et surtout a examen histologique, que la
présence si fréquente du sang et des leucocytes prouve quiil existe
le plus souvenlt dans Tintestin des pellagreux un processus ulcératif
de nature inflammatoire.

Il était naturel que nous cherchions A préciser la cause de celte
inflammation uleérative, en d’autres termes que nous étudiassions la
flore bactérienne intestinale. :

Nous avons fait dans ce but aussi bien des frottis que des cultures.

Les résultals . obtenus par I'examen des frottis n'ont pas été de
grande utilité; d’habitude il existe dans ces Irollis toute sorte de micro-
bes, sans que I'un d’eux soil constante ou caractéristique.

Il est toutefois des cas ot il existe sur les [roltis presque une cul-
ture pure du méme microbe et il est des microbes qui manquent ra-
rement. Ceux que nous avons rencontré le plus constamment sont des
streptocoques el des microbes du groupe des coli. Tout aussi souvent
nous avons renconltré un microbe bipolaire et plus rarement des bacilles
longs et fins et enfin d’autres ressemblant aux vibrions du choléra.

Les résultats des cultures, suivies de Pexamen des réactions spéci-
liques el inoculations aux animaux ont été plus encourageants.

Les milieux employés ont été trés variés, a savoir: agar simple
bouillon simple, agar et serum, bouillon et sérum (d’animal ou d’homme),
agar et liquide d’ascite, gélaline, pommes de terre, milieu de Naegelli,
d’Endo, de Drigalski, lait, elc.

Les cultures ont été faites des malicres fécales fraiches en séries de
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1—5 tubes conséculifs, par le systeme des dilutions de V. Babes. Dans
les 2 premiers tubes, sur n'importe quel milieu, le nombre des
colonies a été trés grand el les colonies trés variées. Toulelois en em-
ployant des milieux particuliers, nous avons constaté que les microbes
qui prédominent sont ceux du groupe des coli.

Dans les derniers tubes, le nombre des colonies était beaucoup plus
réduit, les colonies étant isolées el moins variés.

De toutes ces recherches il résulte:

1. Les plus fréquentes colonies sont celles qui se développent sur
le milieu de Drigalski, sous forme de colonies punctiformes rouge plus
ou moins foncé.

Toutes ces colonies se ressemblent beaucoup et forment un méme
groupe. Au microscope, elles se présentent comme des slrepto-stap-
hylocoques (V. Babes).

2. 11 y a de pelites colonics, tout aussi fréquentes que les préce-
dentes, qui croissent sur le milieu de Drigalski sous forme de colonies
bleues, granuleuses, proéminentes. Elles sont formées de bacilles qui
ressemblent aux coli, mais plus longs et a extrémités décolorées, plus
inégaux que les coli et plus minces. D’aprés les caracleres ils se rap-
prochenl d’avantage des paratyphiques.

3. 1l existe des colonies sous forme de roselles violettes, formées
de microbes plus gros, a4 extrémilés plus épaisses et formant aussi des
filaments inégaux; il s’agit d'un coli.

4. De plus grandes colonies, de coloration rouge sur le milieu Dri-
galski, transparentes, représentées par un microbe plus gros que les
coli avec vésicule allongée aux extrémités, ressemblant & un prolée.

5. Cerlaines colonies convexes, de coloration rose sur le milieu de
Drigalski formées de bacilles qui resemblent aux coli mais plus longs, a
exlrémilés grossies el vésiculeuses.

En ce qui concerne le mode de croissance sur les milieux spéciaux,
il résulte que ces microbes, a l'exception de ceux du groupe et
ont, au point de vue biochimique des caractéres semblables aux microbes
du groupe colityphique.

De Paspecl des cultures, ainsi que des caracleres morphologiques
et du mode de leur ecroissance sur les milieux spéciaux, il résulte que
les microbes qui se trouvent a peu pres constamment, font partie de
deux groupes. 1) des streplostaphylocoques, qui se irouvent a peu
pres dans tous les cas el 2) des microbes typhocoli, avec prédominatce
du groupc des coli

[. Les microbes du groupe des streplo-staphylocoques présentent
les caracteéres suivanls:

a) lls se developpent Lrés difficilement ou pas du tout sur les milieux
habituels (agar simple, bouillon, gélatine, etc.). Sur Pagar ils croissenl
sous forme de pelils points lransparents trés peu visibles.

b) lls croissenl bien sur le milieu Drigalski, ayanl des caracleres
parliculiers, sous forme de pelils points rouges plus ou moins foncé.

¢) Sur agar el sérum, ils croissent sous forme de petils points trai-
sparenls.
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d) Les caracléres morphologiques de ce microbe sont les suivants.

Ce sont des coques de 0,5—1 microns, ronds ou sous forme de
lancettes ou .ovalaires, qui se colorenl au Gram, quelquefois seulement
en puartie.

Ces coques sont disposés soil en diplocoques, soit en chaineltes
courles ou un peu plus longues (10 15 individus), d’autres fois sous
[orme de staphylocoques.

Ces microbes onl la particularité que la ligne de division change
de temps en temps, les coques plus grands présentent une ligne de
division paralléle a la direction des chainons.

Ces microbes, injectés aux animaux (souris blanches) a la quantité
de 1 c.m.c dune culturg sur bouillon el sérum, produisent la mort de
Panimal au bout de 2—3 jours; ils ne sont pas palhogénes pour les
cobayes. Leur vitalité est courte.

Ils n’agglutinent pas avec le sang des pellagreux. Ils ressemblent
aux microbes décrits par Escherich sous le nom de streplococus enteritis
[rouvés par lui dans des cas d’enlérile.

II. Le deuxiéme groupe des microbes fait partie du groupe des typ-
hocoli; le plus souvent, les microbes ont plulét les caractéres du groupe
des coli, dans quelques cas les caractéres du groupe typhique (2) ou
paralyphique (1 seul cas), ou des caracléres du groupe intermédiaires.

Les microbes du groupe des coli coagulent le lail, produisent des
gaz, rougissent le milieu de Drigalski et produisent la réaction de
I"indol.

Leur mode de croissance sur agar et sur Drigalski varie dans de
trés grandes limiles. Les plus fréquentes sonl les colonies d’un bleu vio-
lacé, petites, granuleuses.

Nous avons essayé, avec du sang provenant de 40 malades a diff¢-
rents slades de maladie et avee 20 sources différentes, des agglutinalions,
mais n’en avons obtenu que 2 faibles (1/4,).

Nous avons fait des inoculations aux cobayes el aux souris blanches.

Elles onl été négatives chez les souris, quelles fussent faites inlra
péritonéales ou sous-cutanées; au contraire, chez les cobayes, l'inocu-
lation intrapéritonéale a provoqué la mort avec des phénomenes de
péritonile purulente, comme le fait est connu pour les bacilles coli.

Il reste & voir quel est le role de ces microbes dans la production
des lésions intestinales dans la pellagre.

Des recherches faites par différents auteurs ont fait supposer,
que Passociation du streplocoque avee le microbe coli produil des 1¢-
sions inteslinales graves. Nobécourl insiste sur I'association slreptococo-
bacillaire dans la pathogénie des affections gastro-intestinales aigucs.
sous-aigués et chroniques des enfants. Moto-Coco observe le méme fait.
Nobécourt produil par associations microbiennes de graves accidents
chez les cobayes (beaucoup plus graves qu'en injectant les microbes
isolément).

Nous avons fait des inoculalions avec une émulsion de cultures de
colibacilles ¢l de streplostaphylocoques, isolés des maticres [éeales et
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dans tous les cas, nous avons obtenu la mort des cobayes et des souris,
avec des phénoménes septicémicques, avee prédominance des phénome-
nes intestinaux: a l'autopsie, nous avons [rouvé une congestion intes-
tinale intense avee de petites ulcérations.

Il faut ajouter qu'a peu prés dans tous les cas, on trouve dans les
cultures celte association entre les colibacilles el les streplocoques et que
souvent les colonies de streptocoques se trouvent sur les colonies de
colibacilles donnant l'impression dune symbiose microbienne.

Comme nous lavons vu dans le chapilre sur anatomie pathologi-
que intestinale, nous avons trouvé, dans un cas, des chainettes de strep-
focoques.

De toules ces recherches sur la flore microbienne intestinale dans
la pellagre. nous croyons pouvoir conclure que cette association micro-
bienne a un réle dans la production des lésions intestinales ulcératives
des pellagreux.

En ce qui concerne la maniére d’agir de ces microbes dans la pro-
duction de la pellagre. nos recherches ne nous permettent pas d’étre
affirmalifs.

En effet, nous avons fait des cultures du sang, du liquide céphalo-
rachidien et des phlycteénes, ainsi que des organes des succombés de la
pellagre sur les mémes milieux que ceux employés dans I'étude de la
flore intestinale. ¢ [

Dans un seul cas, nous avons lrouvé, dans le liquide céphalo-ra-
chidien, un streptocoque en forme de chainettes plus longues, qui ne
présente pas toutefois les caracléres du streptostaphylocoque décrit dans
les matiéres fécales des pellagreux.

Dans un autre cas, nous avons [rouvé dans le sang un microbe a
caractere de tétragéne.

En faisant des cultures du sang, du liquide céphalo-rachidien, des
matiéres fécales. des organes ainsi que des milieux employés par Tizzoni
pour 1) pellagreux, nous n’avons réussi dans aucun cas a cultiver le
streptobacille de cet auteur.

Tizzoni el Fasoli ont soutenu qu’ils ont réussi a isoler du sang,
du liquide céphalo-rachidien et des organes de malades graves de pel-
lagre (lyphus pellagreux ou folie pellagreuse) un streptobacille poly-
morphe, qui serail, daprés eux le producteur de la pellagre.

Tizzoni, dans un travail récenl, continue a soutenir la méme ihése
apres neul ans de recherches, constatant chez tous les pellagreux, le
méme microbe: _le streptobacille polymorphe”.

Ces auteurs prétendent qu’ils ont réussi a reproduire la pellagre
expérimentalement chez les singes el chez les cobayes.

Plus tard, de nouvelles recherches faites par V. Babes et les auteurs
américains ont prouvé le non fondé de cette hypotheése.

V. Babes prouve, par ses recherches, qu’il n’existe pas, dans Ia
pellagre de streptocoque spécifique et que celui qui se trouve quelque-
lois dans les organes des pellagreux, provient dinfections secondaires
lailes par les lésions de la peau.

Ni Lavinder, ni la commission d’lllinois, constituée pour la recher-
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che de la cause de la pellagre, n'ont réussi a isoler un microbe du sang ou
du liquide eéphalo-rachidien des pellagreux.

D’autre part Eugenio Bravela, basé sur une ¢étude détaillée de
18 cas, soutient que dans aucun cas il n’a réussi a isoler le microbe de
Tizzoni.

Le méme auteur a fait 1'essai suivant ou pour mieux dire, a mis
Tizzoni A Pessai suivant: il a envoyé au Proj. Tizzoni a Bologne, une
culture de sang non pellagreux. Or Tizzoni a réussi a trouver, méme
dans ce cas, le streptobacille polymorphe de la pellagre. Basé sur ces

recherches, il arrive a la conclusion suivante: le streplobacille de la
pellagre décrit par Tizzoni n’existe pas.

Nous pouvons donc conclure en ce qui concerne la pathogénie des
troubles intestinaux dans la pellagre:

Les troubles intestinaux sont tres [réquents dans la pellagre (75%).

La pathogénie des lroubles intestinaux et de la diarrhée en spécial
tient & un processus inflammatoire trés intense, a peu pres dans tous
les cas wulcératif. L’examen macroscopique des mali¢res fécales et sur-
lout I'examen microscopique, plaident pour un processus ulcératif. Le
fait est confirmé par l'examen anatomo-pathologique des intestins des
pellagreux. (Voyez ,,Analomie pathologique™).

Les ulcérations intestinales sonl dues probablement a l'association
de certaines espéces de colibacilles avee des streptocoques.

L'importance des ulcérations intestinales dans la pathogénie de
la pellagre, prouvée aussi par I'un de nous (V. Babes) par la réaclion
d’Abderhalden avec la zeine est de la plus grande valeur. Griace aux uleé-
rations du ftrajet gastrointestinal, il se produil des résorptions de sub-
stances toxiques les plus variées, exercanl sur lorganisme sensibilisé
une auto-intoxicalion qui, sans doute, joue un grand roéle dans la pro-
duction des différents symptomes et surtout dans la pathogénie des
troubles nerveux.

4. Pathogénie des troubles cutanés dans la pellagre.
par V. et Aurel A. Babes.

On a longtemps considéré 1'érythéme comme le symptome pri-
mordial de la pellagre, ne donnant aux autres qu'une importance toul
a fait secondaire.

En réalité 'un de nous (V. Babes) a moniré que l'érythéme, tout
en conservant sa valeur diagnostique, n’est quune manifestation secon-
daire de la maladie.

La pellagre, en effet, ne commence qu'exceptionnellement par
des phénomenes cutanés, qui sont le plus souvent précédés, duranl des
mois et des années, de phénomenes digestils el nerveux. En outre les phé-
nomenes cutanés au débul de la maladie sont passagers, ils apparaissent
et disparaissent.

L'érylhéme commence d’habitude au mois de mars, lorsque les
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hommes commencent a aller aux champs el restent plus longtemps ex-
posés a la lumiére solaire. i

Au début, Pérythéme se présente comme une rougeur diffuse, qui
arrive souvent en 24 heurs a son complet développement.

A ce moment, il apparait comme une rougeur vive; les téguments,
légéremen! tuméfiés, étant le siege d'une sensation désagréable de bri-
lure. Son aspect est trés semblable a celui d’une brilure du 1-er degré.
A ce stade, I'érythéme pellagreux ressemble aussi & U'érythéme solaire;
le diagnostic différentiel est a peu prés impossible entre eux, en se
basant sculemenl sur son aspect. Il y a toutefois un caractére particu-
lier de I'érythéme de la figure, surtout sur le nez, notamment ’hy-
persécrétion sebacée sous forme de bouchons jaunes dures et qui dé-
passent l'ouverture dilatée des glandes inflammées.

D’autres fois, chez les individus prédisposés, les lésions de la pean
sont beaucoup plus avancées; des bulles el des phlycténes pleines d'un
liquide citrin apparaissent, I'aspect ressemble a4 une brilure solaire
du 2-: degré.

Les lésions aigués durent de 10 a 20 jours. Au bout de ce temps, 1'é-
piderme commence A se desquamer, la peau prend une couleur plus
pigmentée, quelquefois noir chocolat avec un aspect plus mat; elle de-
vient plus rugueuse au toucher, d’olt son nom de pella-agra (peau ru-
gueuse).

IYhabitude, la répétition de 1'érythéme fait perdre son élaslicité a
la peau, et il se produit des crevasses, des fendillements quelquefois
profonds.

Une conséquence de Pouverture des bulles est la formation de
crotiles plus ou moins épaisses ou de fentes profondes, sanguinolentes
ou purulentes, localisées le plus souvenlt au niveau des plis articulaires.

D’autres fois, I'érythéme se répétant pendant quelques anndées, la
peau s’épaissit, devient trés dure et se couvre méme de végétations:;
il y a toutefois des cas o, I'érythéme étant moins intense, la peau re-
prend, apreés sa disparition, ses caractéres a peu prés normaus.

Il est & remarquer quaprés la premiére année, pendant laquelle
'éruption peut se répéter 4—5 fois de mars a octobre, la peau reprend
I'hiver, sor aspect normal et que ce n'est que par la répétition de 1'¢-
rytheme pendant plusieurs années qu’elle prend I'aspecl décrit ci-dessus.

D’autres fois, par infections secondaires, la peau devient le siége
de lésions inflammatoires, qui peuvent arriver jusqu'a la pyodermite:
dans ce cas, les bulles deviennent purulentes.

Les régions occupées par I'érythéme sont, par ordre de fréquence:
les mains, les pieds (pour les personnes gui marchent le plus souvent
pieds nus), la face, les parties latérales du cou, la face antérieure de la
poitrine (région présternale pour ceux qui vonl la chemise déboutonnée)
la face postérieure de avant bras, et, en général, toutes les parties direc-
tement exposées aux rayons solaires.

On remarquera que l'érythéme de la face dorsale des mains, rare-
ment celui de la face palmaire, produit un épaississement des téguments,
qui deviennent rugueux, parfois en voie de desquamation.
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Il ressort de nombreuses observations que souvent, avee I'érythéme
dorsal des mains et des pieds, on observe, a la paume et sur la plante,
une coloration salran des téguments, semblable au signe palmo-plan-
taire dans la fiévre Lyphoide.

Les rayons solaires ont sans aucun doute un réle important dans
I"apparition de Térythéme chez les pellagreux.

Les premiers chercheurs avaient en effet observé que I’érythéme
apparail le plus souvent au printemps, en méme temps que linten-
sité des rayons solaires croit; que I'érythéme conlinue 2 apparaitre
durant les saisons chaudes et qu’il disparait Uhiver.

Ceci est d’ailleurs établi par notre stalistique. Sur 166 cas dans 39
'érythéme esl apparu en avril:

Au mois de mars, I'érythéme est apparu dans 387 cas.
» » » mai P » » % 18003
» » » juin » » » » P70y
» » » juillet » » » » 22 »
» » » aout » » » » 10 »
» » . » septembre > » > ¥paasBiy
» » > octobre » » % » 4 »
» » » novembre » » » » 1 »
» » » décembre » 3 » > 0O
» » » janvier » 3 » » 0 »
» » » février » » > » 1443

D'ailleurs la réapparition fréquente de I'érythéme a peu prés i la
méme époque el le fait que dans cerlaines régions l'érythéme apparail
d'aulant plus tot que la chaleur se produit de meilleure heure, sonl
des conslalations qui établissent le role des rayons solaires dans la
production de I'érythéme.

Mais le fait d’observation qui le prouve le mieux, est que I'érythéme
apparait surtoul sur les parties exposées au soleil et seulement dune
maniére exceptionnelle sur les parties couvertes (pendant nos études,
nous n’avons eu que 2 cas semblables).

D’ailleurs on peut reproduire expérimentalement I'érylthéme sur
les parties habituellement couvertes, en les exposant au soleil, en faisant,
par exemple, un trou au dos de la chemise.

Avant d’aller plus loin, nous insisterons sur ce fait quil ne laut
pas confondre, comme I'a fait Raubitschek dans sa théorie, I'érythéme
avec la pellagre. Si en effety les rayons solaires inlerviennenl dans I'ap-
parition de T'érythémle, il njpnt rien a voir dans la production de la
maladie.

Nos nombreuses observations nous ont montré que la pellagre
débute le plus souvent I'hiver, rarement au printemps, avec des symplo-
mes gestro-intestinaux, nerveux et rarement en éLé.

On observe souvent des lésions concomitantes a I'apparition de
Férythéme, sur la muqueuse de la bouche el de la langue sous forme de
rougeur, vésicules el de crevasses.
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Le rdle des substances fluorescentes et du pigment

dans la peau des pellagreux
par V. Babes.

Déid en 1771 Frapolli déclare: ,Insolatio est causa unica Pella-
grae et celle opinion s’est maintenue jusqu’a nos jours. Les expérien-
ces de Spinola en 1842, de Wedding et Hansmann sur la maladie
produite chez des animaux domestiques blancs nourris par le sa-
rassin (Polygonum fagopyrum) et exposés au soleil, le phagopyrisme,
ont donn¢ unc base expérimentale pour expliquer I'étiologie de la ma-
ladie, par l'ingestion des substances fluorescentes du sarrassin et leur
localisation dans la peau.

Chez les animaux foncés le pigment de la peau empéche les rayons
solaires actifs d’arriver a ces substances et de les décomposer en sub-
stances loxiques, tandis que chez les animaux blancs ces rayons ne
sont empéchés d’exercer leur action nuisible sous forme d’inflammation,
des symptomes nerveux et digestils.

Cependent Umnus a vu que méme le mais blanc ou le mais
dont I'huile colorée a été éliminée, produit chez les animaux une mala-
die analogue quoique chronique, mais sans lésions de la peau.

Chez I'homme nous-mémes n’avons pas vu de tels cas, et dans no-
lre enquéte étendue nous n’avons pas trouvé de cas de pellagre sans
lésicns de la peau excepté dans I'époque pré-érythémateuse pas méme
dans les régions ol on ne mange que du mais blanc.

Raubitschek et la plupart des pellagrologues ont essayé d’appli-
quer ces expériences sur l'étiologie de la pellagre en affirmant que la
pellagre est produite par I'action des rayons solaires sur une substance
fluorescente de provenance maidique. Il faut donc admettre 1'action
nuisible des rayons solaires sur des souris blanches nourries de mais,
mais je n’admet pas que cette expérience ait résolu l'origine de la
pellagre, car jai montré par de lrés nombreuses observalions chez
I'homime, que Taction directe et intensive des rayons solaires ne
produit que les manifestations tégumentaires de la pellagre, mais seu-
lement chez les personnes déja atteintes de pellagre.

Mais les faits que tous les animaux domestiques blancs se nour-
rissant de mais supportent les rayons solaires sans tomber malades
(chevaux, boeufs, moutons, oiseaux etc.) et que les races humaines A
peau foncée, (fziganes, arabes, malais, méme neégres) malgré leur peau
foncée gagnent la pellagre, montrent que ce n’est pas uniquement le
pigment qui préserve conftre l'action nuisible et que les rayons di-
rects du soleil ne sont pas indispensables pour que la pellagre éclate,
ainsi les prisonniers, les malades alités pour d’autres maladies tom-
beut souvenl pellagreux sans étre exposés au soleil.

En theése générale les auteurs se sont peu occupés du pigment pro-
duit dans la pellagre et lequel devrait empécher l'action des rayons

1) Stannus, Pellagra si Nyssaland, London 1913 ann. med. of the health, Nusser, canal zone
med, ass. 1909 | 10. Walker, med. ass. 53, 1909. Pollock, Pellagra in Chicago, Amer. med. ass. 53, 1909.

17
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solaires sur les substances fluorescentes des pellagreux. 11 faudrait
donc que les parties des pellagreux exposées au soleil devenues bru-
nes ou noires, empéchent les nouvelles poussées de la maladie, ce qui
n’est pas le cas, au contraire plus le pellagreux est vieux et pigmenté,
plus il est sensible aux rayons solaires.

Nous nous sommes occupés d’abord de la question si la pigmen-
tation pellagreuse peut étre identifiée avec la pigmentation normale.

Elle présente les caractéres de la mélanine par la résistance et
I'insolubilité, par les dissolvants usités enfin par la réduction et pré-
cipitation des sels d’argent, d'or de Il'acide osmique. Microscopique-
ment la mélanine semble étre composée d'un noyau non coloré et une
zone colorée en jaune-brun. Il se trouve comme on sait dans la couche
basale et celle épineuse de I'épiderme de méme que dans les chro-
matophores des papilles et des parties superficielles du derme. Le
pigmenl pellagreux présente la méme localisation. On peut dis-
tinguer 3 stades du pigment. D'abord le prépigment ou substance-mére
du pigment étant incolore, mais réduisant les sels des métaux.

Quelle substance est donc ce prépigment et qui sous I'influence de
loxygéne se transforme en pigment? Furth et Schneider supposent
qu’il s’agit de tyrosine qui par une espéce de fermentation par la tyro-
sinase se change en mélanine. De méme il semble que d’aminoacides
et notammmenl la tryptophane peuvent se changer par oxidation en mé-
lanine.

Meirovsky a montré le premier quon peut produire la pigmen-
tation de la peau morte et conservée longtemps dans le formol ou l'al-
cool en exposant la peau pendant plusieurs jours a l'air humide a
une température de 56°. Le méme résultat a été obtenu par une lampe
a quartz. \

Lignac a prouvé que la pigmentation se produit seulement si 1'oxi-
géne a acces libre aux morceaux de peau examinés.

Méme I'ébullition de la peau pendant 10 minutes dans 'eau n’em-
péche pas la production de pigment. Je crois pouvoir conclure de ces
expériences que la peau normale contient une grande quantité de pré-
pigment, mais que Poxydation de ce pigment se produit si lentement
quil en résulte chez 'homme blanc une pigmentation vitale peu pro-
noncée el bien réglée, tandis que l'oxydation artificielle postmortale
transforme tout ce prépigment rapidement en pigment. Si cette action
d’oxydation artificielle continue, la pigmentation produite va jusqu’a
unc coloration brun foncé ou noire. Puis le prépigment étant épuisé,
Poxygéne s’attaque au pigment déja formé et produit cette décomposition
surtout sous linfluence de H20? el de l'ozone qui se forment en méme
temps, déterminant la décoloration secondaire.

Les auteurs n'ont pas observé si cette décoloration secondaire se
produil aussi dans la peau vivante.

En revenanl & la pigmentation pellagreuse, je me permettrai d'a-
bord de constater le rapport de ce pigment avec les corps fluorescents
du mais et avec les lipoides qui dapreés mes recherches jouent un
role importani dans la distribution et I’élimination de certains pigments.
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En ce qui concerne le role des lipoides, jai pu constater, que
les capsules surrenales des pellagreux sont toujours hyperpigmentés
et pauvres en lipoides, c’est-a-dire une partie des lipochromes ou li-
poides colorés au lieu d’étre jaunes sonl devenus bruns ou noirs. D'autre
part les avteurs onl constaté dans' la peau la présence des lipoides qui
d’aprés mes recherches ont un réle dans la migration des pigments.

Il n’es! pas douteux que le prépigment soit modifié, par 'oxyda-
tion lente circulatoire, en pigment el régénéré par des substances a-
mepées par la circulation lymphatique. De méme toujours par le che-
min lymphatique le surplus du pigment formé de la peau est en partie
dissout dans les lipoides de la lymphe et peu A peu transporté par la
chaine des chromatophores dans les ganglions lymphatiques régiona-
les superficiels ot I'on peut Tidentifier. Les parties pigmentées déco-
lorées ne peuvent plus redevenir pigmentées par oxydation. Ici le pigment
est done transformé en partie dans une substance stable incolore. Ainsi
est réglée la pigmentation normale de la peau. Si dans la maladie d’Ad-
disson la peau devient pigmenlée, cela est sans doute en rapport avee
le manque de lipoides a cause de la destruction des capsules surrenales.
La méme chose a lieu, probablement & un degré plus faible, dans la
pellagre. Mais aussi 'adrenaline posséde d’aprés certains auteurs un rap-
port inlime avec la peau et aprés mes expériences surtout avec les modi-
tications du tissu élastique de la peau dans la pellagre et qui vont paral-
lelement avec les modifications de la pigmentation.

La pigmentation de la peau commence dans la pellagre quand
Pérythéme gagne une couleur brun-rouge foncé étant bien délimité aux
parties nues exposées au soleil excepté ordinairement la paume de la
main el les plantes des pieds.

La desquamation est la plus prononcée a la limite entre I'érythéme
et la peau intacte tandis que la pigmentation forme une zone large, mal
délimitée autour de I'érythéme et aprés la guérison la partie auparavant
érylthémateuse reste colorée en brun foncé, amincie ou épaissie, kérati-
nisée. Cette couleur palit pendant I'hiver sans disparaitre complétement
et devient plus foncée en été apreés chaque nouvelle éruption. Aprés quel-
ques années le malade esl caractérisé par la coloration foncée des
parties exposées au soleil qui sont ordinairement bien limitées aux a-
vanl-bras, aux jambes, a la figure et au cou de sorte que je puis parler des
gants, des chausseltes, de masque, de collier et de pendenlif pellagreux
et qui caractérisent suffisamment la maladie pour pouvoir faire un diag-
nostic précis. Rarement on trouve des lésions dans d’autres régions, mais
aussi dans ces cas on peut se convaincre facilement qu’on a affaire a la
pellagre el non pas a une autre affection comme le croient certains auteurs
(Merk, Raubitschek, etc.), car on y peut toujours reconnaitre en dehors
des lésions générales, la pigmentation des parties caractéristiques (gants
chaussettes, collier pellagreux, ete.).

Dans ces cas on trouve en dehors des ces lésions surtout I'érythéme
et la pigmentation de la région inguinale et génitale, du jarret de la
face de flexion du coude, ou bien la lésion est irréguliére ou diffuse.

Aprés des années l'éruption cutanée perd le caractére décril. La

-
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peau devient mince et prend une coloration rose ou méme blanche
en partie par la chute de la couche épithéliale et son remplacement par
une couche épithéliale nouvelle trés mince, en partie par des cicatrices
remplacant la peau ulcerée, en partie par une atrophie particuliére.
On voil parlois des individus, surtout de jeunes personnes, présentant
le masque, les gants, ete. pellagreux, mais sous forme de cicatrices
blanches, parfois hypertrophiques, bien délimitées. Au voisinage de ces
cicatrices, la peau autrement normale, devient pigmentée, prenant sou-
vent une coloration presque noire. Non rarement les parties exposées
au soleil deviennent tachetées noires et blanches, les parties blanches
élant ou atrophiques ou simplement leucodermiques sont toujours ac-
compagnées d'une profonde pigmentation du voisinage.

Enfia dans des cas trés anciens toutes les parties qui en commen-
cant par l'érythéme passent pendant une série d’années a4 une colo-
ration brune ou noire, deviennent tachetées en blanc et enfin franche-
ment blanches étant entourées d’une large zone noire, laquelle s’étend
avec le temps sur toute la surface tégumentaire de sorte que nous
avons enfin le tableau inverse du commencement de la pigmentation,
les parties exposées au soleil étant devenues blanches (leucodemiques
ou en partie cicatrisées) tandis que le reste du corps est devenu brun
ou méme noir. '

Ce phénomeéne qui n’étail, & ma connaissance, décrit, s'explique fa-
cilement par les particularités expérimentales exposées plus haut nolam-
ment par Poxydation du pigment donnant lieu a des produits incolo-
res, par extraction du pigment par des lipoides et par la migration du
pigmenl par la voie lymphatique.

Une autre particularité des pellagreux consiste dans I'’hypertrophie
de la couche cornée couverte souvent des masses épaisses de microbes
diphtéridées. La partie cornée est divisée en plusieurs couches. En méme
temps le derme tuméfié d’abord s’atrophie et la couche hypertrophique
du tissu élastique dégénere, de sorte que nous avons I'impression comme
si ,les gants” pellagreux élaient devenus de beaucoup plus larges.

Nous reviendrons sur d’autres particularités de la pigmentalion el
des lésions fines dans la pellagre en rapport avec lorigine et les
manifestations de la maladie.

. Fiocco, conclut de son étude anatomo-pathologique de la peau
des pellagreux, que celle-ci présente toutes les caracltéristiques d’un
processus loxique, qui passe rapidement a un élat atrophique dégé-
néralif.

Notre examen du liquide des phlycténes de plusieurs cas nous a
fait trouver dans un des cas, quelques restes d’éléments figurés: leucocytes
polynucléaires, mononucléaires, normoblastes, cellules a grands noyaux
el & prolongements; mais surlout de gros globules rouges, colorés en
rose. a lintérieur desquels on trouve de microbes sous forme de di-
plocoques, qui se¢ colorent en bleu.

On trouve encore des réseaux de fibrine qui portent des formations
rouges. '

Dans d’aulres cas on trouve ces meémes masses homogenes avee
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des groupes des mémes microbes et de gros bacilles ovalaires, colorés
en partie en bleu et en partie en violet.

On observe enfin de nombreuses formations particuli¢res rondes
rc]evu,s formées plutét de crosses, des masses plus grandes qu'une
cellule; ensuite des globes grands comme des cellules épitheéliales el
constitués de granulations allongées, arrangées plutot concentriquement.

Dans d’autres parties nous trouvons des microbes, avec des gra-
nulations métachromatiques, & l'intérieur de certaines cellules.

Méme a Iintérieur des leucocytes poly ou mononucléaires, on trouve
des microbes courts, fins, quelquefois colorés en bleu.

Un point beaucoup plus difficile a élucider, cest de connaitre la
cause de cette sensibilité spéciale de la peau aux rayons solaires. Esl-il
question de troubles trophiques dus aux Iésions des nerfs périphériques
(V. Babes et V. Sion en onl constalé) ou bien de certaines subslances
loxiques, qui, s’éliminant par la peau, deviennent irritantes sous I'ac-
lion des rayons solaires ?

Cette deuxieme hypotheése est encore trés complexe. En effel, Ia
nalure de ces substances pourrait étre trés variée. 11 pourrait étre
question de toxines mierobiennes, élaborées dans le tube digestil, ou
de substances toxiques alimentaires de nature maidique ou auftre, ou
enfin, d’autotoxines élaborées par certains organes glandulaires, foic,
reins capsules surrénales (a cause dune disfonction ou d’'une insuffi-
sance fonctionnelle).

Nos recherches & ce sujet, ainsi que celles des auteurs anglais,
sont en faveur de certaines substances toxiques, qui, absorbées au ni-
veau de intestin produisent cette irritalion de la peau sous Paclion des
rayons solaires.

Nous pouvons donc conclure, en ce qui concerne la pathogénie des
troubles coutannés que:

L’érythéme n’est pas le premier symplome de la pellagre, mais
apparail quelques mois ou méme quelques années aprés que les ma-
lades ont présenté une série entiére de troubles nerveux et gastro-
intestinaux.

L’érythéme n’est pas une manifestation spécifique de la pellagre
sa localisation et son évolulion présentent pourtant certains caracléres
Spéciaux.

Les lésions de la peau présentent, au niveau de I'érythéme, les ca-
racléres de certains processus de nature loxique ou infeclieux.

Il existe une étroite relation entre les rayons solaires et la produc-
tion de I'érythéme.

Il existe un parallélisme entre I'apparition et Uintensité de éryl-
heme el celles des troubles nerveux et intestinaux.

5. Pathogénie des froubles nerveux dans le pellagre.

" Les symptomes nerveux occupent une place imporltante dans la
sympltomatologic de ia pellagre.

Les pellagreux présentent des manifestations nerveuses du coté
du cerveau, de la moelle et moins du coté des nerfs périphériques, mais
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d'une maniere plus constante des troubles de la sensibilité et de la mo-
Lilité générale.

Les phénoménes nerveux prédominants et qui apparaissent, comme
nous Pavons vu au chapitre précédent, de (rés bonne heure, et per-
sistent 4 peu prés dans toul le cours de la maladie, sont les troubles
du coté de la sensibilité et de la motilité générale, caractérisés par
des maux de téte, des vertiges, des bourdonnements, de la faiblesse
géncérale, des douleurs vagues, surtout sous forme de brilure, de fourmil-
lements aux membres inférieurs, ete. Ces phénomeénes se retrouvent
a peu prés chez tous les pellagreux (969/,).

A coté de ces (roubles généraux, apparail, chez les pellagreux
a un degr¢ plus avancé, une série de lroubles psychiques bien définis.

Ils se présentent le plus souvent sous forme de confusion mentale
avec dépression mélancolique ou avec délire onirique (plus rarement).

Le malade reste le plus souvent dans un état d’indifférence. D’au-
tres fois, il a des hallucinations de toutes sortes, de Pinsomnie, des
idées de suicide, de noyade, d’ot Strambio a méme dénommé la pel-
lagre 'hydromanie.

Les malades présentent une asthénie générale lrés prononcée, un
étal de lorpeur inlellectuelle, arrivant avec le temps & la démence.

De nos recherches, il résulte que I'on rencontre des rémissions,
le retour complel a 'état antérieur, quelques fois des récidives, d’aulres
ois une confusion mentale chronique.

A I'hopital de Pancesti, nous avons eu l'occasion d’étudier 2 pella-
“greuses (en pleine éruption) avec folie maniaco-dépressive, avec troubles
de menstruation.

On peut de méme observer dans la pellagre un état morbide par-
liculier, semblable a la paralysie générale progressive, connu sous le
nom de pseudoparalysie générale pellagreuse avec manie de grandeur,
de richesse.

On y rencontre aussi une épilepsie semblable a celle essentielle.

Du colé de la moelle, les symptomes qui se rencontrent le plus
souvenl sont des troubles des réflexes. A peu prés tous les pellagreux
présentent une exagéralion des réflexes lendineux des membres infé-
rieurs, plus rarement le clonus' de la jambe. Les réflexes sont beaucoup
plus raremenl diminués et méme abolis dés le commencement, tandis
que dans les phases plus avancées la diminution el méme Iabolition des
réflexes constituent la régle. Cerlains malades présentent des troubles
d’incoordination, de lincertitude dans la démarche.

Nous avons eu l'occasion d’étudier un cas de pellagre avec le
syndrome du cone terminal, cas rare, pusqu’il est le seul connu dans
la littérature.

Ce n'est que toul exceptionnellement que la pellagre s’accompagne
de pc:linévritc (Richetli).

V. Babes a élabli que les lésions pellagreuses du systéme nerveux
presentent le caractére d'une intoxicalion chronique, mais légére d’abord.

A peu pres tous les auteurs qui se sont occupés de l'anatomie pal-
hologique du systéme nerveux dans la pellagre, sonl arrivés a la méme
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cenclusion que les Iésions présentées par le cerveau, la moelle et le sys-
léme nerveux périphérique, sont d’habiludes des lésions légéres, de nalure
irrilalive, caraclerisées surtout par des infillrations périvasculaires <l
de légéres modifications de la cellule nerveuse: alrophie, chromatolyse
(Gh. Marinesco).

Ou bien, comme s'exprime Duclas Singler, il s’agit de neurils cen-
tralis. En tout cas, aucune de ces lésions ne peut étre considérée comme
leffet d’'inflammations proprenant dites avee localisation dans le sys-
téme nerveux.

Nos recherches & ce sujet nous ont conduits aux mémes conclusions
et au méme résultats que V. Babes a savoir.

Les modifications essentielles du systéme nerveux dans la pt,lldgr
sont de deux sortes: anomalies ¢t lésions dégénératives.

Les anomalies dans I'architectonique cellulaire du systéme nerveus,
expliquent la prédisposition de cet organe aux lésions ultérieures.

En ce qui concerne les lésions dégénératives, elle sont caractérisées
par des dégénérescences suvies de sclérose, surtout des cordons pos-
terieurs de la moelle qui, d’aprés P. Marie, présentent une altération
dela zone postéro interne et Uintégrité de la zone corno-radiculaire.

V. Babes a montré que les racines postérieures présentent, dans
la moitic des cas, une périnévrite ou une névrite interstitielle ou paren-
chimateuse.

V. Babes et V. Sion ont trouvé que les ganglions sympathiques
ct le plexus d’Auerbach présentent des irritalions, quisqu’il y a de nom-
breuses cellules étoilées et du pigment abondant dans les cellules ner-
veuses.

V. Babes trouve dans les cellules de Betz, ainsi que dans les
grandes cellules pyramidales, des lésions caractéristiques, semblables
a celles que 'on rencontre dans la psychose de Korsakoff en particulier
et dans toutes les psychoses toxiques en général. La cellule ne pré-
sente plus sa forme habituelle, elle est devenue plus grande qu'a Tor-
dinaire el ronde. Les prolongements avec peu ou sans substance chro-
matophile sont beaucoup moins visibles qu'a I'état normal. D’habitude,
il nexiste pas de substance chromatophile au centre de la cellule, qui
est tanlot pale, tantot trés colorée et ne contient souvenl quun nombre
plus grand ou plus petil de fines granulations. A la périphérie, on voit
encore des corpuscules ou béatonnets chromatophiles, de méme dans
le cylindraxe de la cellule. Le noyau est déplacé, il se trouve soit a la
base, soit d'un coté de la cellule, soit prés de 'emergence du cylindraxe
Le noyau n’est jamais rond, mais ovoide, ellipsoide, réniforme, lenti-
culaire. Marinesco confirme ces données.

Ces lésions ressemblent a celles trouvées par Marinesco dans le
botulisme, ainsi qu’a celle consécutive a la séction d'un nerf. Ces lé-
sions ne sont pas diffuses, mais systémalisées.

L’examen du liquide céphalo-rachidien dans 10 cas de pellagre,
dont 5 avec lésions médullaires el 5 avec lésions menlales, a prouvé
qu’il n’existe pas dans la pellagre de réaction méningée.

En ce qui concerne les lésions anatomo-pathologiques du systéme
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nerveux, mous pouvons done tirer les mémes conclusions, auxquelles
est arrivé aussi V. Babes, a savoir: que ce sont des lésions sans gravilé
dans la plupart des cas, comme cela arrive dans diverses maladies d’in-
toxication légere, de surménage, de nutrition, lésions qui peuvent ré-
trocédér par un régime approprié.

Les phénomeénes nerveux, prédominants dans la pellagre, peuvent
done se réduire a 3 catégories:

1. Phénoménes nerveux d'ordre général, caractérisés par des maux
de téte, vertiges, diminution des forces, bourdonnements d’oreilles, cte.

2. Confusion mentale avec forme mélancolique el manies.

Tous les autres phénomeénes sont relativement rares el de peu
d'importance en comparaison de ceux ci-dessus.

3. Une exagération des réflexes et plus tard leur abolition, prouvant
une irritation de la moelle.

Quelle est la pathogénie de ces (roubles ?

Nous avons vu au chapitre sur les troubles gastriques, que les phé-
nomenes nerveux de la premiére catégorie suivent souvent de prés les
troubles gastriques el parfois méme se confondent avec eux.

Ces phénomeénes nerveux sont trés fréquents dans la gastrite hy-
popéptique anachlorhydrique, avec Iésions @ atrophie glandulaire, sem-
blables a celles de la pellagre.

Le mécanisme de la production de ces phénomenes est (rés com-
plexe et encore incomplétement élucidé. Toutefois, il est probable que
les fermentations gastriques, constatées dans les cas de pellagre (par
réactions chimiques) jouenlt un réle prédominant.

En ce qui concerne la confusion mentale, elle est définie par Régis
el d’autres comme la psychose type de I'exo-intoxication et de I'auto-in-
toxication.

La confusion mentale, dans la pellagre, survient exceptionnelle-
ment au commencement de la maladie, mais plus souvent dans la période
d’état ou a sa fin. Elle est précédée de céphalalgie: ,elle seule, comme
dit Régis, quand elle se présente avec des caractéres assez nets a Pori-
gine de troubles mentaux, doit éveiller Pattention sur la possibilité d’'une
psychose toxique, liée parliculiérement a une infection ou 4 une auto-
intoxicalion rénale ou gastro-intestinale.

La confusion mentale avec la forme mélancolique dépressive se
rencontre assez souvent dans la pellagre a des degrés différents Jin-
tensite. On sait, que la mélancolie est également presque toujours ac-
compagnée de signes d’auto-intoxicalion, spécialement gastro-intestinale,

Ces signes d’auto-intoxication sonl caractérisés par: de la dyspepsie
des modificalions du cété de la langue, des douleurs vagues abdomi-
nales, des modifications des selles, la diminution d'acide chlorhydrique
el de Lacidité lolale du suc gaslrique, des signes d’insuffisance hépatique,
d'albuminurie, eic.

Ce sont des données en ce qui concerne la mélancolie en général,
Mais les auteurs ne sont pas d’accord sur le point de savoir si ces trou-
bles sonl primitifs ou secondaires.

Eun effet, si dans la mélancolie en général on ne peut pas préciser
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si auto-intoxication est primilive ou secondaire, dans la pellagre il ne
saurail y avoir de doute sur ce point. :

Dans la pellagre, les phénomenes d’auto-intoxication, préceédent tou-
jours la confusion mentale avec forme mélancolique.

De nos recherches, il résulte que, dans la pellagre, les signes d’in-
toxication sont constants el variés. L’organisme entier s'en ressent.

L’endroit oi les loxines pellagrogénes se resorbent est, suns aucnun
doute, le ractus gastro-intestinal.

L'existence d’ulcéralions microscopiques (V. Babes), si fréquentes
et si précoces dans cette maladie. permet de bonne heure le passage dans
la circulation générale des substances toxiques de Uintestin qui est une
sorte de ,laboratoire de poisons”, comme ’a nommé Bouchard.

Dans la pellagre c'est surtout le tube digestif ot se produi-
sent beaucoup de fermentations el d’élaborations de loxines. L’acide
chlorhydrique, qui est Parme la plus puissante contre les fermentalions
el la production des poisons, manque souvenl chez les pellagreux.

Les recherches de V. Babes, qui ont été faites comme contréle
des travaux du Dr. Nitzesco, onl prouvé qulil existe chez les pella-
greux une augmenlation de la perméabilité intestinale due a ces ulcéra-
lions et qui explique la réaction d'Abderhalden avee la zeine.

Il est possible que, dans l'auto-intoxication d’origine intestinale,
les aliments de mauvaise qualilé el spécialement le mais avarié de
méme que des petiles ulcérations, jouent un role important.

Les troubles du foie, qui se traduisent par des signes d’insuffisance
hépalique sonl parmi les premiers signes de cetle auto-intoxication
gastro-intestinale.

Dans la pellagre, nous trouvons souvenl des signes de léger hé-
patisme (Glenard). Hanot a décrit comme tels: les troubles digeslifs.
Panorexie, la dyspepsie, la constipation, plus rarement la diarrhée, I'a-
pathie intellectuclle, I'asthénie, la laiblesse générale, etc.

Leignel-Lavastine et Rosanoff et aprés eux dautres auteurs, ont
insisté sur la valeur de la glycosurie alimenlaire comme un signe de
psychose toxique.

Pour nous convainere de la maniére dont fonctionne le foie chez les
pellagreux, nous avons fait Uépreuve de la glycosurie alimentaire a 10
malades: 2 avec confusion mentale et mélancolie légére, 4 avec sensa-
ion de bralure, grande dilatation stomacale, céphalalgie, apathie et
asthénie générale. Ces malades élaient d’age el de sexe différents. Chez
7 d'entre eux, I'épreuve a été positive el seulemenl chez 3 négative, chez
ceux qui présentaienl des formes légéres avece éruplions et gastralgies.

Pour nous convaincre encore plus, nous avons fait de méme la
preuve au bleu de méthyléne sur les mémes malades, chez lesquels
on n‘a pas constalé de modifications importantes des urines, el nous
avons obtenu chez les malades avec preuve de glycosurie alimentaire
positive, une élimination intermittenlte polycyclique du bleu de melhyléne.

L’acélonurie el l'urobilinurie sont d’aulres signes de l'insuffisance
hépatique, et qui se rencontrent assez souvent chez les pellagreux.

18
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Onr peui donc conclure que, chez les pellagreux, nous avons a [aire,
dans la plupart des cas, a une insuffisance hépatique.

Tous les auteurs qui se sont occupés de I'étude du foie dans la pel-
lagre ont d’ailleurs constaté fréquemment ce qui était a prévoir, des
lésions histologiques du foie. Les Iésions sont d’habitude légeéres, avec
prédominance épithéliale avec pigmentation brune des cellules, dégéné-
rescence graisseuse et trouble ou méme une atrophie plus prononcée de
ces derniéres. Il existe plus rarement des processus de sclérose, de
cirhose hépathique (V. Babes et V. Sion).

Nous avons d’ailleurs constaté, méme dans nos cas, des lésions de
dégénérescence du foie el une irritation interstilielle.

A cOlé du foie, le rein se ressent aussi de Uinloxication pellagreuse.

Le rein est en effel un organe assez sensible aux auto-intoxications
gastro-intestinales el 'on connait 'albuminurie de cette nature.

L’urine des pellagreux se présente comme dans les états d’auto-
intoxication d’origine intestinale. Chez tous les pellagreux que nous
avons examinés ainsi que dans la grande série examinée par A. Babes,
on a frouvé une légere albuminurie.

De méme [lindicanurie, toujours associée a cette légére albuminu-
rie esl une associalion presque pathognomonique pour les états d’auto-
inloxication gastro-intestinale.

De nombreux auteurs ont mis en évidence que, au cours de cerlaines
psychoses, il existe une indicanurie, qui traduit une auto-intoxicalion
de Yorganisme (Meyer, Fischer).

A. Babes a mis en évidence la présence de lindicanurie perma-
nente chez les pellagreux, chose conslatée d’ailleurs par Mai et Gati
dans une récente étude urologique de la pellagre.

Pour étre plus complels, pour nous mieux convaincre du fonction-
nemen! des reins, nous avons fail les épreuves expérimentales suivantes:

A 15 pellagreux (a différents stades de la maladie) avec mani-
festations différentes, d’age différent mais qui présentaient de I'albu-
mine dans l'urine, nous avons fait I'épreuve avec la florizine. 11 s’esl
produit une glycosurie florizinque dans 13 cas, mais plus retardée, et de
rés courte durée et en une seule émission durine, disparaissant lrés
vite et ne réapparaissanl plus. Dans 3 cas la glycosurie florizinique
ne s'est pas produite.

Il résulte done que dans 3 cas nous avons des Iésions [rés inlenses
des reins (probablement néphrite épithéliale) et que pour le reste nous °
avons des lésions plus Iégeres, ce qui détermine un retard el une courle
durée de la glycosurie.

Comme ces preuves expérimentales d’exploration des reins n’ont
de valeur que par leur grand nombre, nous avons faitl aux mémes ma-
lades I'épreuve de la polyurie expérimentale, arrivant aux mémes ré-
sultats. La quantité d'urine n‘augmente pas du tout ou augmentation
¢tait retardéc el avee une légére dilférence entre la quantité d’urine
avanl et apres l'ingestion de Peau.

Dans le méme but, nous avons fait la preuve avec le bleu de méthy-
[ene a 15 pellagreux dont nous avons exploré au préalable la fonction
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rénale. Nous avons constaté chez 11 d’entre eux une élimination poly-
cyclique du bleu de méthyléne et chez les autres 4, une élimination qui
se rapprochait de la normale.

En faisant aux mémes malades la glycosurie expérimentale, ainsi
que les aultres preuves pour constater le fonctionnement du foie, nous
avons consltaté chez la plupart d'entre eux une insuffisance hépatique.
Nous ne pouvons done dire si les modifications dans Pélimination du bleu
de méthyléne tiennent du foie ou du rein. Toutefois, ayant en vue les
autres deux preuves d'exploration, nous nous croyons aulorisés a dire
qu'il existe chez les pellagreux, dans lous les cas, de légéres modifica-
lions, des alléralions de la fonclion rénale el dans quelques cas méme
des lésions de néphrile, chose qui concorde d'ailleurs avec les données
anatomo-pathologiques.

Certains signes cliniques peuvent élre encore expliqués par cette
insuffisance rénale, comme: les oedemes, un léger galop, la céphalalgic
intense, les douleurs dans la région lombaire.

L’anatomie pathologique montre que, dans certains cas, il existe
des Iésions de néphrite, mais en général il y a seulement une légere
dégénérescence (rouble des cellules avec masses pigmentaires, ainsi
quune légere infiltralion cellulaire autour des vaisseaux.

Dans un seul cas examiné par nous, nous avons trouvé des lésions
de néphrite. Dans ce cas nous avons constalé des Joyers de néphrite sous
capsulaire, en parlie nécrotiques, dans lesquels on ne reconnaissail
plus les noyaux des épithéliums des tubes dilatés.

Les glomérules ¢taient en grande partie entourés de tissu embryon-
naire ou méme sclérosés.

On ne trouve pas beaucoup de graisse.

Méme dans les régions ou il n’existe pas de sclérose, les glomérules
sont plus riches en cellules el, examinés de plus prés, on voil un peu
de graisse dans les parois des vaisscaux du glomérule et a linté-
rieur on voit des masses hyalines homogeénes.

Nous avons d’ailleurs étudi¢ le mode de fonctionnement du rein
par le dosage de Uurée du sang. Nous n’ayvons constalé dans aucun cas
une augmentation importante de 'urée.

Dans les 20 cas examinés en parlie par nous, en partie par Mé-
digreceano el Dumilresco-Manle, il résulte que l'urée a varié entre
0.30 et 0.607, elle se lrouve donc a la limilé normale supérieure ou
frés peu au-dessus.

I1 est possible que cel élal dinsuffisance rénale relative contribue
lui aussi & un certain, degré a la pathogénie des troubles nerveux.

En effet, d'une part Purée qui se trouve a la limile supérieure ou
légeremenl au dessus el qui montre déja une élimination difficile des
substances azolées, ainsi (ue les preuves expérimentales ci-dessus, nous
permettent d’admeltlre qu’il existe une rétention relative de substances
toxiques qui peuvenl intervenir dans la palhogénie des troubles nerveux

Nicolesco a prétendu que les phénomenes nerveux, dans la pel-
lagre, sont en liaison avec les lésions des capsules surrenales. V. Babes en
examinant une série de capsules surrenales des pellagreux n’a pu consta-
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ter dans aucun cas des lésions qui nous permettent une telle interpré-
tation el nous nous croyons en droil de dire que cette théorie n’a pas
de base réelle.

Nous profitons de celle occasion pour montrer que méme le tableaun
cliniqua dans la pellagre nel ressemble pas tout a fait a celui de Iinsuf-
fisance surrénale, parce que le symptome capital de Pinsuffisance des
capsules suru,nair:a mancque dans la pellagre.

En effel, en prenant la tension artérielle de 28 malades a ]’apparell
de Riva Rocci, avec lesquel la tension normale varie entre 110—150),
nous avons constaté dans un seul cas une réelle hypotension (85).
Dans 9 cas, la tension a varié entre 90—100, sans atteindre les chiffres
d’hypolension comme cela se rencontre dans Uinsuffisance des capsules
surrénales, et dans 18 cas, la tension a varié enfre 100—150; dans un
cas, nous avons constalé une légére hypertension.

Nous pouvons done conclure en ce qui concerne la pathogénie des
lroubles nerveux que:

Les symptomes nerveux sont a peu prés constants dans la pellagre.

Les plus fréquents sont: les troubles de la sensibilité et de la
molilité générale en premier lieu, el, en deuxiéme, les troubles men-
laux, surfout la confusion mentale, des manies surtout avee forme dé-
préssive. Plus rarement il existe des troubles dus a des lésions dé-
finitives du systéme nerveux: sclérose combinée, syndrome du cone
terminal.

Les lésions du systéme nerveux sonl représentées surtout dans
des cas recents, par une légere modification des 'cellules nerveuses.
Iésion passagére, caractéristique pour certaines intoxications.

Une grande partie ces symptomes peuvenl étre expliqués par une
inloxication, probablement une auto-intoxicalion.

D’une parl, la nature toxique de la psychose mélancolique et de
Pautre des signes d’auto-intoxicalion dans la pellagre, nous permettent
de supposer une liaison entre certaines lésions nerveuses et une aulo-
intoxicalion gastro-intestinale dans la pellagre.

La précocité de I'apparition des (roubles gastro-intestinaux dans
beaucoup de cas nous fait méme conclure que I'auto-intoxication est
souvent primitive et non conséculive aux troubles nerveux, comme on
pourrail le supposer pour les psychoses en général et la mélancolic
en particulier. On ne peut pas cependant nier que souvent des phénome-
nes nerveux, cephalalgies, vertiges, asthénie, fatigues, douleurs lombaires
précédent les phénomenes gastro-infestinaux ou bien qu'ils se déve-
loppenl en méme temps que ces derniers.

En tout cas une auto-intoxicalion gastro-intestinale joue un role
important dans le complexe de symplomes que présentent les pella-
greux chose prouvée par I'étude expérimentale et analomo-pathologi-
que, du foie et des reins des pellagreux.
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6. Causes prédisposantes dans de la pellagre.

La prédisposition est siirement une des plus importantes questions
qui se posent dans la' pathogénie de la pellagre, sur laquelle ont insisté
surtout V. Babes et V. Sion, ainsi que Proca.

Afin de pouvoir nous prononcer avec plus de certitude a ce sujel,
Aurel A. Babes et I. Buia ne se sonl par limilés aux données obtenues
par linterrogatoire des malades, ce qui est insuffisant, mais ils se sont
transportés a Burienesti, un des villages les plus éprouvés par la
pellagre.

Il faut en effet remarquer que, par amour propre, le paysan dis-
simule rés souvent sa pauvrelé, de telle sorte que la prédisposition la
plus fréquente, la misére, échappe facilement aux investigations.

Des nos observations el enquétes, il résulte que les facteurs qui inter-
viennent le plus souvent comme prédisposition a la pellagre sont:

1. La misére.

2. Le traumatisme moral. :

3. Les anlécédents héréditaires.

4. Les saisons.

5. La grossesse, l'accouchement, lallaitement.
: 6. Les maladies infeclicuses, leur convalescence, le goilre, le créli-
nisme, la syphilis, Ualcoolisme, la malaria, les accidents.

1. La misére. Une statistique, faite sur ce point seulement d’aprés
les observations prises a I'hopital, serait bien évidemment loin de la
vérité; en effet, a peine 50/, des pellagreux nous ont avoué qu’ils vivent
dans de dures conditions. L'enquéte que nous avons faite & Burienesti
nous a fourni des données plus exactes sur ce point.

Une étude comparative de I'état financier et hygiénique des paysans
non pellagreux et de celui des pellagreux nous a permis de faire les
conslatations suivantes: _

a) Les maisons habitées par les pellagreux sont en général les moins
spacieuses el les moins hygiéniques du village. Les pellagreux que nous
avons visités, habitaient avec leur fFamille, composée quelquefois de 7
a 10 membres, dans une maison avec une seule chambre et une petite
salle servant de magasin. L’'unique chambre, qui sert parfois de cuisine
et méme d’écurie, est tout a fait insuffisante et impropre; elle est d’ha-
bitude trés petite, avee une ou deux fenétres trés étroites et qui ne peu-
vent s'ouvrir, et le poéle ne communique pas avee I'extérieur, la cheminée
sarrélant au plafond. On n’y trouve qu'un lit de planches sur lequel
couchent 1—2 personnes; les aulres se couchent par terre.

La cour est dans un complel étal de négligence et de saleté. 1l
est tout naturel qu'une pareille habitation soit absolument insuffisante
et non hygiénique. Les inconvénients s’en ressentent particuliérement
pendant I'hiver, quand le mauvais temps oblige toute la famille & rester
la plupart du temps enfermée.

b) Nous avons trouvé la méme misére au point de vue de alimen-
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tation et de I'état financier. Tous les pellagreux de Burinesti que nous
avons visité au 25 septembre 1905 se nourrissaient a peu preés exclusi-
vemenl de mais d’aprés leur aveu, trés rarement, avec de l'oignon ou
attre légume toul aussi peu nourrissant. La farine qu'ils emploienl,
pour faire la polenta, est de mauvaise qualité el avariée. Cette nourri-
ture si peu variée s’explique par 1'élal financier des pellagreux, ils
n‘ont ni animaux ni volailles. Il n’ont pas de terre et gagne de lrés fai-
bles journées, qui ne leur permettent pas de ce procurer le strict néces-
saire, de telle sorte que le tableau qu’ils nous ont présenté est, sans
exagération, le plus triste qu’il nous ait été donné de voir.

Il nous faut cependant reconnaitre que nous avons frouvé aussi
des non pellagreux soumis a ces dures conditions d’existence ainsi
qu'un treés petit nombre de pellagreux qui jouissaienl d'une meilleure si-
tuation économique et financiere.

2. Le traumatisme moral. — V. Babes, a attiré l'atlention, comine
causec prédisposante a la pellagre, sur les traumalismes moraux. Nos
observations nous ont mis & méme de conslaler que 25°/, des pellagreux
ont eu des souffrances et des émotions assez importantes: perte de
leur fortune, d'un membre de leur famille, jugements injustes, ete.

3. Antécédents héréditaires. L'importance de ce point est le sujet
de nombreuses controverses entre les auteurs.

V. Babes et dilférents autres auteurs ont montré que I'état e
santé des parents influe surf les enfants en ce qui concerne leur récepti-
vité pour la pellagre. Par exemple des parents pellagreux alcooliques,
syphilitiques, impaludés, donnent naissance a des enfants qui devien-
nent plus tard souvent pellagreux.

V. Babes a de méme montré que certaines maladies congénitales,
en particulier de la moelle ou du cerveau (idiots) influencent sur la décla-
ration de la pellagre.

Aurel A. Babes et I. Buia ont pu constaté que parmi les parents
pellagreux 25 sur 100, ont des enfants pellagreux. Mais il est probable
que I'hérédité soit seulement de ferrain et non pas de germe, car le
nombre des nourrissons pellagreux est tout a fait réduit, ou méme qu'il
s’agisse seulement de I'effet de la coabitation et de 'alimentation communes..

4. Les saisons. Les saisons ont sans aucun doute une influence sur
la déclaration de la maladie. C’est un fait connu que la pellagre appa-
rait spécialement a des moments donnés de Pannée et plus particuli¢-
rement pendant ’hiver el le printemps, trés rarement au commence-

La déclaration de la pellagre en hiver et au printemps esl, croyons-
ment de I'été et durant automne.
nous, en liaison avec lgg Caréme, car elle se produit le plus souvent au
moment des longs jelines; mais il n’y a peut-élre ici quune simple
coincidence.,

5. La grossesse, l'accouchement, Uallaitement.

6. Les maladies infectlicuses, leur convalescence, le goilre, le créli-
nisme, la syphilis, l'alcoolisme, la malaria, les accidents.

En dehors de tout ce qui précede, nous avons loujours insisté sur
les autres causes prédisposantes a la pellagre et qui sont Iaffaiblissement
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et les maladies congénitales, le goitre, le crétinisme, la syphilis el
I'alcoolisme, la malaria, les accidents, el leurs convalescences.

Afin de prouver ces affirmations, nous avons pris une anamnése
détaillée a 50 malades et nous avons élabli les moments étiologiques
que dans la plupart des cas la maladie n’a pas commencé au printemps,
mais bien avant de méme qu’elle n'a pas commencé dans ces cas par des
symptoémes gastro-intestinaux.

1 La pellagre se déclare au commencement de mars en convales-
cence dune fiévre lLyphoide par céphalalgie, vertiges, rachialgie, fa-
ligue. I

2. Commence en mars avec 'érythéme.

3. Débute en janvier par des contractions pharyngéales et des
brilures oesophagiennes, ensuite Pérythéme au printemps.

4. Malaria; la pellagre commence au printemps avec des sympto-
mes nerveux, gastralgie, pyrosis, el puis éryléme.

5. Débuté en avril par une grande faiblesse, des vertiges, ensuite
de I'érytéme avec diarrhées.

6. Commence 1 an avant I'érythéme par des douleurs de téte, de
Pasthénie, des vertiges, de I'inappétence, du pyrosis.

7. Chez une jeune fille, trés anémique avec scorbut et purpura
au cou, apparaissent au printemps I'érythéme et I'oedéme, etc.

8. Sur un terrain malarique, tuberculeux et apreés guérison dune
fievre typhoide dont le sujet a souffert I'hiver, apparait au printemps
I’érythéme.

9. Diarrhée suivie d'un érythéme typique, douloureux des mains et
des pieds.

10. La maladie comfmence par des maux de téte et des reins,
de la diarrhée pour lesquelles elle a gardé le lit; I'érythéme n’apparait que
la deuxiéme année. -

11. L’hiver, aprés Popération d’une hernie, des diarrhées de la
névralgie, de la faiblesse. Le malade garde le lit jusqu'au printemps lor-
que apparait 'érytheéme.

12. La maladie commence par des maux de téte, du vertige, du
dégout, des sensalions de bralures oesophagiales et stomacales: 1'é-
rythéme apparait la deuxéme année.

13. La maladie commence par de la toux, des briilures a Iestomac,
du pyrosis, aprés quoi de I'érythéme bulleux méme dans la bouche.

14. Commence avec la malaria, ensuite anémie profonde et, au
printemps apparait I'érythéme.

15. Le malade a souffert de la malaria et du typhus; la pellagre
commence: I'hiver par de la névralgie des maux de téte, du pyrosis, des
diarrhées; au printemps apparail U'érythéme.

16. La maladie commence I'hiver avec des étourdissements, du
vertige., de I'hémoptisie, ensuite, au printemps, de Iérythéme.

17. Commence au printemps par U'érythéme.

18. La maladie commence I'été par Pirritabilité nerveuse, des peurs,
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des hallucinations, de la neurasthénie; au printemps suivant commence
I’érytheme.

19. L’hiver douleurs abdominales, du dégoul, pyrosis, laiblesse;

20. Malaria; la pellagre commence par la migraine el la tuméfaction
périodique de la partie droite de la téte; au bout de 6 mois au printemps
apparait I'érythéme.

21. Crétin.

22. Crétin goitreux.

23. Affirme que deux jours aprés.avoir mangé de la polenta a-
variée it se serait produit de V'érythéme et du pyrosis (?).

24, Commence par l'érythéme.

25. Aprés une opération (lythotomie) commence I'érythéme avec con-
fusion mentale.

26. Vers les Paques, faiblesse, dégout du travail, fourmillements
dans les mains et les pieds. Au boul d'une semaine érythéme.

27. La maladie commence par des douleurs de téte, des élourdisse-
ments et des douleurs dans les mains et les pieds, ensuite apparait I'é-
rythéme.

28. Diarrhée continue I'hiver avec gastralgie et pyrosis, au prin-
temps commence l'érythéme.

29. L’hiver, jusqu'en février, maladie pulmonaire avec difficult¢
dans la respiration, toux, fiévre, céphalalgie, en mars érythéme doulou-
reux avec fendillement.

30. Commence au printemps par 'érythéme.

31. Commence au printemps par I'érythéme.

32. Au printemps commencent des douleurs de (éte, de la faiblesse,
tristesse, vertiges, douleurs dans tout le corps; au bout d’'un mois com-
mence 'érythéme.

33 Débute 'été par de 'érythéme sur la poitrine.

34. Débute I'été par I'érythéme.

35. Débute au printemps par I'érythéme.

36. Débute par l'érytheme.

37. L'été, a une indigestion, dégott, vomissements, diarrhée, lievre,
dysenterie; ensuite apparait I'érytheme.

39. En hiver fiévre, entéralgie, ensuite, au printemps érytheme.

40. Commence en mars par de la diarrhée, ensuite apparait 1'éry-
théme en Avril.

41. Tuberculose; Avortement avec grandes hémorragies, Taiblesse;
au printemps érythéme.

42. Tuberculose-Hémoptisies suivies d’érylheme.

43. Au printemps, douleurs de léte, étourdissements, faiblesse ; en-
suite érythéme.

44. Commence par la diarrhée, ensuite, au bout d’environ 2 semai-
nes, érythéme (printemps).

45. Commence par lérythéme et la diarrhée.

45. Alcoolique, devient malade I’hiver avec de la faiblesse, des dou-
leurs dans les reins, des étourdissements; au prinlemps apparait 1'¢-
By
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47. Débute I'automne par des douleurs de léle, de la lempéralure,
au bout de 4 mois, commence l'érythéme.

48. Commence par I'érythéme.

4%. Malarique, syphilitique, misére physiologique, alcoolisme, com-
mencement de la pellagre par 'érythéme.

C’est-a-dire que seulement 12 cas, sur 50 bien examinés, la maladie
a commencé par U'érytheéme; les autres 38 cas ne peuvent pas s’expliquer
d’aprés I'hypothése de Raubifschek, qui suppose que ce n’est que sous
la bralure du soleil que se produit une décomposilion toxique des
graisses du mais, qui déterminerait I'érythéme et ensuite la pellagre.

Seulemenl 8 fois sur 50 la maladie a commencée par des {roubles
gastro-intestinaux.

Pour combattre 1a pellagre, il faul donc en premier lieu combattre
la misére el ensuite la grande morbidité du paysan, surtout 'alcoolisme,
la maria et la syphilis, la tuberculose la fiévre typhoide, la dysentérie
et les aulres maladies infectieuses.

Nous donnons ci-dessous aussi des observations complétes qui nous
ont servi a I'étude des prédispositions.

Observation No. 1.

Le malade G. V. agé de 6o ans, né et domicilié dans la commune Stanita,
district de Roman, agriculteur, entre A 1'hépital de Pancesti le 15 Aofit 1915.

Antécédents hérédo-collatéraux. 11 ne se rappelle pas avoir eu des cas de pellagre
dans la famille. Il est marié; peére de cinq enfants, dont aucun n'a été atteint de
pellagre.

Antécédents personnels. 11 prétend n'avoir jamais été malade jusqud la maladie
actuelle. 11 a wusé d’alcool. Bonne situation matérielle, se nourit d’aliments variés et
de bonne qualité.

I1 a eu derni¢rement de grands chagrins.

L'histoire de la maladie actuelle. Le malade prétend avoir été en parfaite santé
jusqu’au mois de Juillet, de I'année 1915. Au commencement de ce mois il a eu des
céphalalgies, des vertiges, de légéres douleurs A 1'épigastre, surtout aprés les repas des
douleurs sous forme de brfilures accompagnées de regorgements, et aprés, une diarrhée
sanguinclente. ‘A la fin du mois I'érythéme apparait sur le dos des mains et des pieds.

Dans le dernier temps la démarche était chancellante, les lévres et la langue
crevassés, la soil trés grande.

Ltlat présent. L'érythéme au dos des mains et des pieds est accompagné d'un
épaississement de la peau, avec des profondes crevasses saignantes. Les téguments de la
figure sont d'un rouge vif. La langue et les ldvres sont leucoplasiques, le pharynx
est de couleur rouge. Le malade se plaint de grandes douleurs (sensation de briilure)
a I'épigastre et de ballonement aprés les repas.

I1 souffre d'une violente diarrhée, ayant 8 selles sanguinolentes par jour, accom-
pagnées de ténesmes.

Les réflexes tendineux sont conservés.

Incoordination dans les mouvements des membres inférieurs et des mains. Le
signe de Romberg est positif, troubles sphinctériens, incontinence d'urine.

Des oedemes légers aux membres inféricurs; légére albuminurie.

Lophtalmo-réaction de Lowy positive.

Observation No. 2.

Paraschiva Rusu, agée de 6o ans, née et domiciliée dans la Commune Tomasu,
district de Bacau, entre A I'hépital de Pancesti le 15 Aot 1913,

Antécédents hérédo-collatéraus. Rien d'important.

Antécédents personnels. Elle prétend n'avoir jamais eu de maladie antérieure, elle
a usé d’alcool; elle a eu deux fausses couches,

19
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Etant pauvre, elle se nourrissait aussi d’aliments de mauvaise qualité, mais assez
variés, toutefois 1+ mamaliga y prédominait.

Llkistorique de la maladie. Elle était bienportante jusqu'a l'hiver de l'année 1915,
dés lors elle a commencé a ressentir des douleurs épigastriques, continuelles, plus
intenses surtout aprés les repas, sous formé de briilures. Depuis auski elle souffre de
maux de téte et de vertiges. Au printemps 1'érythéme, apparait aux mains et aux
pieds accompagné de briilures atroces. Aprés deux semaines 1'érythéme était disparu.
Elle n'a pas eu de diarrhée mais seulement une seule selle sémi-liquide par jour. Les
troubles gastriques ont persisté pendant toute la durée de la maladie.

Etat présent. Douleurs dans la région épigastrique et en outre les phénoménes
nerveux décrits plus haut.

Elle n'a pas de diarrhée, ni d'érythdme, mais seulement une pigmentation et épais-
sissement des téguments A I'endroit ol se trouvait avant 1'érythéme. Tremblements
des mains et pieds pendant le repos. Point de rigidité musculaire.

Bronchit: chronique, aortite, galop au coeur. Le pouls est de 100. Les réfleces
SONt NOIMaux.

Point d'albumine dans l'urine.

Observation No. 3.

T. M. agé de 60 ans. Il entre & 1'hdpital de Pancesti le 23 Juillet 1915,

Antécédents hérédo-collaléraux. Rien d'important.

Antécédents personnels. Du paludisme dans 1l'enfance. Il a abusé d'alcool. Il
a toujours été trés pauvrel et a été souvent forcé de se nourrir d'aliments de fort mau-
vaise qualité; le plus souvent il consommait de la mamaliga aigre et de mauvaise odeur.

Ses quatr : enfants et sa femme se portent bien.

L’histoire de la maladie. 11 a été bien portant jusqu’au mois de mai de l'année
1915, mais a partir de ce moment il a commencé A sentir des douleurs épigastriques
continuelles, se sentait en outre ballonné aprés les repas et avait des nausées.

Malgré cela, bon appétit; mais pour éviter les douleurs, il ne mangeait qu'une
seule fois par jour. A la fin du mois de Mai l'érythéme fait son apparition.

Au commencement du mois de Juin de violentes douleurs abdominales accompag-
gnées de diarrhée sanguinolente (6 et méme 10 selles en 24 heures) avec ténesmes.

La diarrhée a continué pendant trois semaines; aprés un petit intervalle de
repos, elle a recommencé, et s'est maintenue cette fois seulement pendant quelques jours.

Depuis quelques semaines l'érythéme est disparu et n'a laissé 4 sa place qu'un
épaississement et une pigmentation de la peau des mains. Depuis quelques semaines
il se plaint de syalorhée, de douleurs lombiares, de picotements, et fourmillements aux
membres inférieurs. Toutefois il n'a pas eu de maux de téte.

Ltat préseni. 11 n'a pas d’érythéme, ni de diarrhée. Il n'a ni troubles mentaux,
ni des oedémés, ni de l'albumine, mais il se plaint de doulurs épigastriques accom-
pagnées des autres phénoménes plus haut déerits,

Observation No. 4.

Mihail G. agé de 4o ans, né et domicilié dans la commune Borcesti, districg
de Roman, agriculteur. Il entre A [I'hdpital de Pincesti le 3 Aofit 1915,

Antécédents hérédo-collat. Son pére a eu la pellagre, avec confusion mentale et
a succombé a cette maladie, Il est marié, sa femme est aussil pellagreuse mais ses trois
enfants ne sont pas atteints de la maladie,

Antécédents persomnels. 1l a eu étant enfant la petite vérole, la rougeole et la
scarlatine. plus tard comme adolescent, le paludisme et la fiévre typhoide. Il a wusé
d'alcool. Il se nourrit médiocrement, mais d'aliments variés, il a souvent mangé du mais
altéré et seulement de temps A4 autre du pain.

Historie de la maladie actuelle. 11 est malade depuis une année. Les premiers
symptomes, douleurs épigastriques, surtout aprés les repas, se sont faits sentir en hiver.
Au mois de Mars pendant deux semaines, diarrhée sanguinolente, aprés des érythémes
aux mains et 4 la figure, plus tard de la céphalalgie, des vertiges et de l'asthénie.

Ltal présent. 11 n'a pas d’érythémes, ni de diarrhée ni d'oedémes, mais il se plaint
de douleurs épigastriques surtout aprés les repas, et de légers troubles nerveux; de
céphalalgie, de vertiges et fourmillements. Faible nuage d’albumine dans 1'yrine,

Les réflexes sont normaux.
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Oéservation No. 5.

La malade I. G. dgée de 20 ans; elle est née est domiciliée aans la com. Gro-
seni, distr. de Bacau, de réligion catholique, de nationalité hongroise; entre & 1hd-
pital de Pancesti le 26 Aofit 1915.

Antécédents hér. collatéraux. Aucun cas de pellagre dans sa famille.

Antécédents personnels. Pas de maladie antérieure. Elle s’est nourrie d’aliments
variés et de bonne qualité. Elle prétend n’avoir jamais mangé du mais’ gité. Sa situation
financiére est satisfaisante. Elle a eu de grands tourments. Comme boisson elle use de
l'eau des puits. Dans son village il y a plusieurs pellagreux.

Historie de la maladie actuelle. Elle est malade depuis une année. La maladie
a commencé au mois de Mai 1915 par des douleurs (brfilures) épigastriques et du bal-
lonnement dans la région épigastrique, qui persiste méme jusqu'i présent.

A la fin du mois, 1'érythéme fait son apparition sur les mains, ainsi que des
crevasses a la langue et aux levres. Depuis deux semaines diarrhée avec selles sanguinolentes,
(environ 16—20 selles en 24 heures).

A soa entrée A 1'hdpital elle présentait: érythéme, avec crevasses de la peau du
dos de mains; la langue rouge, en partie, leucoplasique, le pharynx rouge et ulcéré
par endroits, disphagie et brilures A 1'épigastre.

Eilat présent (le 27 Aot 1915). Elle souffre d'une diarrhée sanguinolente, 6—7
selles en 24 heures, accompagnées de ténesmes. A l'heure actuelle elle ne présente ni
oedtme, ni érythéme & la figure, ni aux pieds. Les téguments sur le dos des mains
sont épaissis et luisants. Les levres avec crevasses, saignantes et leucoplasiques. La
langue est rouge et framboisée sur les cétés. La luette et les amygdales présentent de
légeres ulcérations, le pharynx est granulenx et d'un rouge vif.

Ulcérations sur les grandes ainsi que sur les petites levres de la vulve.

Les ganglions inguinaux ne sont pas tuméfiés; rien au coeur et aux poumons. Pas
d'albumine dans l'urine; les réflexes sont normaux.

Observation No. 0.

La malade M. L. 4gée de 35 ans, née et domicilié dans la commune Burienesti
au district de Roman; entre A I'h6pital de Pancesti le 2 Mai 1915.

Ant. hér. col. Pas de pellagre dans sa famille.

Ant. personnels. Elle prétend n'avoir jamais eu une maladie antérieurement. Elle
s'est nourric d'aliments fort variés, et n'a jamais mangé du mais mauvais. Sa situation
financiére est bonne. Son mari et ses quatre enfants sont tous en’ bonne santé.

L’ histoire de la maladie actuelle. La maladie a commencé au mois de Mars de
I'année 1915 avec des brllures A I'épigastre, et des crevasses A la langue et aux
Iéyvres. Aprés un mois, érythéme aux mains et aux pieds, céphalalgie, vertiges et diarrhée,

L’élat actuel. Brilures i 1'épigastre et dans la bouche, nausées; crevasses a la
langue. Elle’ souffre en outre d'une diarrhée modérée, 5—6 selles liquides et san-
guinolentes par jour. Elle a des érythémes avec desquamation et crevasses aux mains
et aux pieds, des oedemes aux membres inférieurs et de I'albumine dans I'urine.

Olbservation No. 7. i

Le malade N. C. est 4gé de 6o ans, agriculteur, entre & 1'hdpital Pancesti le 11
Aofit 1915,

Antécéd. hér. col. Sa femme est pellagreuse.

Antécéd. personmels. 11 prétend avoir eu beaucoup de tourments. Sa situation
étant mauvaise, il est forcé de se nourrir trés médiocrement, il a souvent mangé du mais
ghté,
' - Histoire de laffection actuelle. 1a maladie a commencé en I'hiver dans l'année
1915, avec céphalalgie et vertiges. Au printemps il a senti des douleurs épigastriques
surtout aprés les repas. Il a eu des selles sanguinolentes pendant 2—3 jours, aprés
les érythé¢mes ont fait leur apparition, surtout aux mains et aux pieds, un peu moins a
la figure. :

Zial actuel. Des érythtmes aux mains et aux pieds. La langue est leucoplasique.
Il a des oedémes aux membres inférieurs, il se plaint de gastralgie; pas de diarrhée,
Myocardite, hypossistolie, de l'albumine dans l'urine.
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Observation No 8.

La malade M. T. B., 6o ans. Elle est née & Nicotesti, dans le district Bacau,
ot elle habite actuellement et entre A 1'hépital de Pancesti le 29 Aoft 1915.

Antécéd. hér. col. Un frére est mort de pellagre avec la formel mélancolique. Elle
a des enfants qui sont tous en bonne santé.

Antécéd. personnels. Pas de maladie antérieure; fausses couches. Situation finan-
cidre prospére, elle s'est bien nourrie, avec des aliments variés et ne se rappelle pas
avoir mangé du mais gaté.

Historigue. Elle est malade depuis Uhiver 1915, La maladie a commencé par
des briilures et ballonnement de l'épigastre et des brilures & 1'ésophage et au pharynx.
Depuis quelques jours elle souffre de maux de téte, et d'une faiblesse générale. Au mois
de Juin les premiers érythémes ont fait leur apparition aux mains et A la figure. Apreés
quelques jours diarrhée sanguinolente, 6—10 selles par jour.

Etal présent. Erythémes aux mains) et A la figure. Des douleurs a 1'épigastre. Ast-
hénie. Elle n'a pas de diarrhée, ni des troubles nerveux. Aortite, de 'albuminne dand
l'urine

Observation No. 9.

Le malade G. I. 4gé de 12 ans, né et Cosmesti, au district de Vaslui est entré A
I'hépital le 20 Juin 1915,

Antécéd. hér. col. Dans sa famille personne n'a souffert de pellagre.

Antécéd. personnels. Paludisme A 1'dge de 8 ans. Il a ‘mangé du mais gité 1'automne
passé. Il vit dans la misére.

Historigue. 11 est malade depuis le printemps. La maladie a commencé avec des
érythémes aux mains, douleurs épigastriques, faiblesse générale et céphalalgie.

Etal présent. 11 n'a ni érythéme, ni des douleurs épigastriques, ni de diarrhée pas
de céphalalgie. Il a lel signe de Romberg et le signe de Babinski. Les réflexes tendineux
sont trés vifs, la langue leucoplasique. De l'anachlorhydrie. Point d'albumine dans
I'urine.

Observatior No. 10.

La malade C. P. 4gé de 32 ans est née & Odobesti au district de Bacau et elle entre
4 l'hopital le 10 Aofi 1915,

Antécéd. her. col. Sa mére a eu la pellagre et elle a une soeur qui souffre de
pellagre. Son mari et son fils unique sont aussi pellagreux.

Antécéd. personnels. Pas de maladies antérieures. Elle a souvent mangé du mais
ghté, ainsi que d'adtres aliments de mauvaise qualité, situation financiére mauvaise
(Bohémienne).

Historigue. Elle est malade depuis 20 ans. La maladie a commencé par des
érythemes aux mains, des céphalées, des vertiges et gastralgie. Aprés deux semaines
de la diarrhée. Depuis, tous ces phénoménes se sont répétés presque tous, les ans. Pen-
dant I'hiver elle ne souffre que de troubles gastriques.

Etat présent. Erythémes aux mains, vertiges, et une faiblesse générale. Douleurs
A l'épigastre, manque d'appétit, oedémes aux membres inférieurs. L'abdomen est bal-
lonné, 1'estomac dilaté et dépasse, de quatre doigts l'ombilic.

Observation No. 11,

Le patient A. C. P. 4gé de 5!/, ans (l'enfant de la précédente) est malade depuis
aeux ans. La maladie a commencé par des érythémes aux mains etf aux pieds. Gastral-
gie, douleurs abdominales et diarrhée sanguinolente. Ces phénoménes se sont répétés
presque dans le méme ordre, au printemps de l'année 1915.

FEtat présent, L'abdomen est ballonné, la langue framboisée. Il n'a ni oedeme,
ni d'érythéme; gastralgie et diarrhée, 4—5 selles par jour.

Observation No. 12.
La malade M. G. 4gé de 23 ans, née & Urdeni dans le district de Putna entre 2
I'hépital de Pancesti le 1 Aolt 1915,

Antécéd, personnels. Pas de maladie antérieure. Elle a eu beaucoup de chagrins.
Elle a ‘mangé du mais gité; un enfant pellagreux.
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L'historique. Elle est malade depuis le printemps. La maladie a commencé par
de la céphalée des douleurs, des brllures et un ballonnement 4 1'épigastre. Aprés un
mois, diarrhée avec mucosités plus tard sanguinolente et accompagnée de ténesmes.
Depuis deux mois des éruptions aux mains et aux pieds. '

Etat présent. Des éruptions aux mains et pieds, de la céphalée. Une sensation de
brilure a 1'épigastre. Dilatation de I'estomac. La langue est rouge et crevassée, la
bouche séche. Elle se plaint de douleurs lombaires, d'une faiblesse générale, de raideur
et de fourmillements dans tout le corps. Elle n'a pas de troubles nerveux trop accentuss.
Le ventre est ballonné, les réflexes tendineux normaux, un peu d'albumine dans l'urine.

Observation No. I3.

La malade B. M. 4gé de 45 ans, née et domicilié & Sagna, entre a 1'hépital
de Pancesti le 15 Aofit 19153, .

Antécéd, #ér. col. Pas de pellagreux dans sa famille.

Antécéd. personnels. Elle nie toute maladie. Elle prétend n'avoir jamais mangé
du mais gité Situation financiére mauvaise.

Historigue. Elle est malade depuis le printemps de l'année 1915. La maladie
a commencé, avec céphalalgie, et de vertiges et par une légere gastralgie. Au mois
de Juin les érythé¢mes ont fait leur apparition aux mains et aux pieds. Aprés deux jours
diarrhée.

Etat actuel. Erythémes aux mains et pieds avec crevasses et oedémes aux membres
inférieurs. La langue et les lévres sont leucoplasiques. Les réflexes tendineux sont normaux
Faiblesse générale, avec manque d'énergie. La force dynamométrique est de beaucoup
diminuée Un léger nuage d'albumine dans ['urine.

Observation No. 4.

La malade Catinca D. 4gé de 11 ans, née et domicilié & Boghicea au distr. Ro-
man. Elle entre & I'hépital le 24 Aoflit 1g9r5. Sa mére est pellagreuse.

Antécéd. personnels. Elle nie toute maladie antériure. Elle a souvent mangé du
mais altéré et vit dans: la misére.

Historigue. La maladie a commencé au printemps de l'année 1915 avec. Des cép-
halées et vertiges, des brfilures et ballonnement dans la région épigastrique, surtout
aprés ‘les repas. Aprés un mois érythémes aux mains et deux semaines aprés
de la diarrhée. |

Ftat présent. Erythémes aux mains; douleurs et ballonnement & 1'épigastre. Esto-
mac dilaté, jusqu'd deux travers de doigts sous l'ombilic, clapotage. La langue est
rouge sur les bords, en partie leucoplastique. Elle n'a pas de diarrhée, ni oedémes aux
membres inférieurs.

Observation No. I5.

La malade Maria D. Agée de 30 ans, originaire de la commence Boghicea du distr.
Roman entrz & I'hépital le 24 Aofit 1915.

Antécéd. personnels. Pas de maladies antérieures. Elle a mangé du mais gaté,
et aurait eu beaucoup de chagrins. Sa situation financiére est mauvaise.

Elle est malade depuis une année. La maladie a débuté par des gastralgies,
de la céphalée, de bourdonnements des oreilles, d'oedémes aux membres inférieurs, pas
de diarrhée.

Etat actuel. Légers érythémes aux mains. Pas de diarrhée. Gastralgie, bourdon-
nements d’oreilles et maux de téte. Point d'oedémes, la langue leucoplasique.

Observation No, 106,

La malade R. Musca de 20 ans, elle est née et domiciliée &4 Boroea et entre & 1'ho-
pital le 1 Juillet 19135,

Antécéd. her. col. Elle a un enfant pellagreux, le pere a été pellagreux et a
succombé, avec des phénomeénes nerveux.

Antécéd. personnels. Elle nie toute maladie, a mangé du mais altéré; sa situation
financiére est mauvaise. X

Historigue. La maladie a commencé au printemps de l'année 1915, par des brd-
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lures épigastrique et de 1'hématémese. Aprés trois semaines, diarrhée sanguinolente
avec plus de 10 selles par jour et des ténesmes rectaux. Oedémes aux membres inférieurs,
Vers 1'été d'érythémes aux mains et pieds accompagnés d’'une inquiétude et insomnie.

Etal présent, Maux de tite, brllures & 1'épigastre. Elle n'a pas d'érythimes, les
téguments de la région dorsale des mains sont pigmentés. Elle n'a pas d'oedemes,
rien d'anormal du cété de la langue. '

Observation No. 17.

George C. 4gé de 63 ans, né et domicilié & Prajesti au distr. de Bacau est entré
a I'hépital le 22 Juillet 1915,

Antécéd. hér. col. Aucun membre dc sa famllh. n'a eu la pellagre.

Antécéd. personnels. Palludisme, il y a 1o ans, Sa situation financiére est satis-
faisante. Il n'a jamais mangé du mais altéré. Il est marié et tous ses enfants ainsi que
sa femme sont bien portants.

Historigue. 11 est malade depuis 'hiver de l'année passée. La maladie a com-
mencé par des maux de téte, de la faiblaisse génerale et vertiges. la gastralgie, des
bourdonnements d'oreilles. Au printemps érythémes aux mains et a la figure.

Ltat actuel (au 29 Juillet). Les téguments de la région dorsale des mains sont
épaissis, et pigmentés, Il n'a pas d’oedémes ni de diarrhée. La démarche est incertaine.
Signe de Romberg, les pupilles inégales et signe de Babinski (plantaire) des deux
cotés. Les réflexes tendineux, achiliens et rotuliens sont exagérés.

Observation No. 18.

Le malade E. 1. 4gé de 19 ans, né et domicilié dans la Commune Costesti dy
distr. Suceéava est entré a 1'hopital de Pancesti le 15 Juin 19r15.

Autécéd. khér. col. Pas de pellagre dans sa famille. .

Antécéd, personnels. Pas de maladie antérieure; il prétend n'avoir jamais mangé
du mais gété, Il n'est pas indigent.

Historigue. 11 est malade depuis deux ans. La maladie s’est manifestée en hiver
par des douleurs abdominales, surtout a 1'épigastre. Au printemps érythémes aux mains
et aux pieds,

Elat actuel, Des légers érythémes aux mains et aux pieds. Deux ou trois selles
liquides par jour non sanguinolentes. Il n'a ni vertiges ni maux de tétes; état d'asthénie
prononcée. Des oedemes légers ¥ la figure et aux membres inféricurs. Les réflexes ten-
dineux sont éxagérés. Les réflexes cutanés et pupillaires normaux. Léger galop au
coeur. La rate est grande et percutable sur deux travers de main, le foie normal. Un 1¢é-
ger nuage d'albumine dans l'urine. ;

Observation Ne. I9.

L1 malade Marghiola V. dgée de 40 ans, née et “domicilié & Branisteni au distr.
Roman. Pas de pellagreux dans sa famille. i

Antécéd. personnels, Point [de maladie antérieure, elle n'a jamais mangé' du mais gaté.
Elle n'est pas pauvre, -

Historigue. Malade depuis 10 ans, elle a été i différentes reprises internée 2
I’hépital de Pancesti. Elle ne peut pas préciser les premiers symptomes de la maladie.
Cette année, la maladie a recommencé en hiver par un état d’asthénie et des légeres
brilures & 1'épigastre, au printemps éryth&émes aux mains et aprés diarrhée sangui-
nolente. : ~ = "'4'- =

Etlat acluel. légere gastralgie surtout aprés table. Elle ne presente: ni d'éryt-
hétme ni de la diarrhée, oedémes légers aux membres inférieurs.

Les réflexes tendineux, achiliens sont abolis, les rotuliens conservés.

Les réflexes cutanés sont normaux, les pupilles inégales, signe d’Argylle Ro-
bertson.

La luette est un peu déviée A droite; elle parle en nasillant. La langue n'est pas
déviée, elle est un peu leucoplasique. Elle présente une atrophie bilatérale des muscles
de l'éminence thénar et hypothénar. Contractions fibrillaires aux membres supérieurs.
La force dynamométrique est beaucoup diminuée, des deux cOtés. Pas de réactions ménin-
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gées. Réaction Wassermann négative dans le sang, ainsi que dans le liquide céphalo-
rachidien.

La rate est percutable sur deux largeurs de main. Rien d'anormal du c6té des
poumons du foie et du coeur.

Observation 'No. 20.

La malade E. L. M. 4gé de 25 ans, née dans la commune Granbou, du district
Muscel, entre au service du Prof. Stoicesco, 4 I'hépital Coltea de Bucarest le 15 Avril
1915. Son pere a été malade de pellagre.

Antécéd: personnels. Elle a eu des manifestations syphilitiques cutanées, et a
suivi, mais irréguli¢rement un traitement mercuriel. Elle nie cependant toute autre ma-
ladie. Elle a souvent mangé du mais gité. Elle est pauvre.

Historigue. Elle est malade depuis le mois de Février 1915. La maladie a
commencé par un état d'asthénie par des vertiges, et céphalalgie. Aprés quelques se-
maines des érythémes aux mains et aux pieds et des douleurs & 'épigastre.

Llal actuel. Erythémes aux mains et aux pieds. La langue est rouge, scarlati-
niforme. Point de troubles digestifs, ni des troubles nerveux. La rate est percutablé
sur cing travers de doigs. Rien du cété du coeur des poumons et du foie.

La réction Bauer-Hecht positive.

Observation No. 21.

Le malade Tudor B. 4gé de 51 ans, habite la commune Nebuna au distr.
Vlasca et entre & 1"hépital Coltea & Bucarest, au service du Prof. Stoicesco le 17 Avril
1915. Son pere a ¢été pellagreux; deux de ses fréres sont morts de pellagre.

Antécéd. personnels. Paludisme étant enfant, la fievre typhoide, il y a 10 ans. Il
est pere de 4 enfants. Il fait usage de boisspns alcooliques. Il se nourrit surtout de
mamaliga ne mange que trés rarement du pain et il a souvent mangé du mais dé-
gradé. I1 est propriétaire d'une petite ferme.

Historigue. 11 est malade depuis trois ans. Chaque année au printemps il a eu
des érythé¢mes, cette année-ci ils sont apparus au mois de Mars. En hiver faiblesse
générale, maux de téte, et de l'inappétence. Plus tard (en Mars) érythémes aux mains,
diarrhée violente de 10—20 selles sanguinolentes par jour et ténesmes rectaux, qui ont
continués jusqu'a son entrée A I'hopital.

Ltlal présent. Des érythémes bulleux sur le dos des mains, avec des profondes cré-
vasses saignantes, surtout ou niveau des plis articulaires. Bourdonnement d’oreilles.
La langue présente des sillons profonds, elle est leucoplasique. Peu de troubles gastri-
ques, légéres brllures & 1'épigastre aprés les repas. Point 'd'oedemes. Les réflexes
tendineux, pupillaires, et cutanés sont normaux. Foie normal. La rate est percutable
sur deux travers de doigts. Aortite, emphyséme et bronchite chronique.

Troubles mentaux; amnésie antérograde. Point de lymphocitose dans le liquide cé-
phaloracktidien. Nonn-Appelt, negatif, albumine normale.

Observation No. 22,

La malade Leanca D. 4gé de 23 ans, est entrée au service du Dr. Urliteanu, 4
I'hépital Colentina le 2o Avril 19135,

Antécéd. personnels. Paludisme 2a plusieures reprises. Elle a été mere de 13
enfants, dont cing sont en vie. Trois d’entre eux, sont pellagreux. Son mari est mort
de pellagre. Chez tous ses enfans la pellagre a commencé en hiver avec un état d’ast-
hénie, céphaice, rachialgie, cryesthésie, vertiges, de légers troubles gastriques, des bri-
lures & 1'épigastre. En printemps érythémes aux mains et aux pieds. Elle nie toute
autre maladie. Elle est pauvre et a mangé du mais gité.

L'histoire de la maladie actuelle. Elle est malade depuis 15 ans. La maladie a
commence en hiver avec céphalalgie, rachialgie, ensuite diarrhée sanguinolente. Au prin-
temps des briilures et fourmillements aux mains et aux pieds. Il y a trois ans, éruptions
aux mains. Cette année, en hiver elle a eu des troubles nerveux et au printemps érythé-
mes aux mains.

Ztat présent. Erythémes aux mains et aux pieds. La langue est crevassée et
leucoplasique, les gencives rouges et enflées, les ltvres présentent des bulles. Pesan-
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teur & 1'épigastre, surtout aprés les repas. Les réflexes achilliens sont abolis, les réflexes
rotuliens diminués. L

Hypoesthésie au bord externe du pied. La sensibilité thermique est conservée, ld
signe d: Romberg posil'if. incoordination des mouvements.

Les réflexes pupillaires sont normaux, troubles mentaux, amnésie antérograde. Les
poumons, le coeur et le foie, normaux. La rate est percutable sur deux travers de doigts.

Observatior No. 23.

La malade L. N. igée de zo ans entre dans le service du Prof. Stoicesco le 21
Avril 1915. Elle habite la Com. Tataresti dans le distr. Ilfov.

Antécéd. personnels. Pas de maladies antéricures. Elle est mariée et a trois enfants.
Aucun de ses enfants et son mari non plus n'ont pas eu la pellagre. Elle se nourrit
surtout de mamaliga et ne mange que rarement du pain. Elle prétend n'avoir jamais
mangé¢ du mais gaté, sa situation financiére est bonne.

L'histoire de la maladie. Elle est malade depuis l'hiver. La maladie a com-
mencé avee des douleurs A D'épigastre et une inappétence prononcée. Aprés quelques
mois érythémes aux mains et aux pieds.

Depuis deux semaines elle a la diarrhée, (5—6 selles par jour) et une asthénie
prononcée.

Etal présent, Erythtme aux mains et aux pieds; les téguments sont sillonés de pro-
fondes crevasses saignantes, surtout au mniveau des plis articulaires. Leévres avec des
crevasses profondes et trés douloureuses. La langue est rugueuse, crevassée, lé-
gtrement leucoplasique. 3—6 selles diarrhéiques par jour, non-sanguinolentes. Des
douleurs a 1'épigastre, surtout aprés les repas accompagnées d'un ballonnement de la
région épigastrique. Les réflexes tendineux, cutanés et pupillaires sont normaux. Elle
n'a pas dec céphalalgie, mais des légers vertiges; sa force musculaire est un peu di-
minuée. Asthénie générale. Coeur et poumon normaux. La rate est percutable sur trois
travers de doigts, .le foie ne dépasse pas les fausses cotes. Pas d’albumine dans l'urine,

Observation No. 24.

La malade L. C. 4gée de 49 ans née et domiciliée dans la Com. Pantélimon distr.
Ilfov, entre au service du Prof. Stoicesco le 21 Avril 1915,

Antécéd. hér. col. Pas de pellagre parmi les membres de sa famille. Il y a pour-
tant parmi ses voisins quelques cas de pellagre.

Antécéd, personnels, Paludisme dans son enfance. Pauvre. Elle a mangé pendant
quelques mois du mais gété.

Historigue. La maladie a commencé en 1915. En ayril, brilures aux mains, et aux
pieds, suivies d'érythémes; ensuite & la figure. Elle n'a eu ni diarrhée ni phénomened
nerveux.

£lat aclwel. Erythémes aux mains et aux pieds; lévres crevassées, langue leu-
coplasique. Pas des troubles gastro-intestinaux. Le poumon, le coeur et le foie sont
normaux, la rate est percutable sur 4 travers de doigt. Les réflexes tendineux, cutanés
et pupillaires normaux. Pas d'incoordination, pas de troubles mentaux.

Observation No. 25,

Le malade V. A. V. 4gé de 15 ans, domicilié & Ruginoasa, distr. Suceava. Pas
de pellagreux dans sa famille.

Antécéd. personnels. 11 prétend n'avoir jamais été malade, et n'avoir jamais mangé
du mais gité,

Historigue. Début de la maladie, en hiver 1915, par des douleurs & l'épigastre
(briilures). Pas de diarrhée ni phénoménes nerveux. Au commencement du mois d’Avril
érythémes aux mains, et aux pieds.

Llat actuel. Des érythtémes aux mains et aux pieds avec desquamation. Douleurs
épigastriques surtout aprés les repas; ballonnement de la région épigastrique et ombili-
cale. Dilatation stomacale; l'estomac jusqu'd trois travers de doigts sous l'ombilic. Pas
de diarrhée, ni oedtmes. Langue avec crevasses caractéristiques, leucoplasique.
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Observation No. 26.

Le malade N. Loghiu 4gé de 8o ans est né et domicilié dans la com. Bucium

Antécéd. hér. col. Sa femme pellagreuse a été internée i plusieurs reprises & 1'héipital
de Pancesti. Il a 10 enfants dont aucun n'est pellagreux.

Antécéd. personnels. Impaludé. 11 nie toute autre maladie. Situation financidre pros-
pere. Il prétend n'avoir jamais mangé du mais gaté.

Historigue. 11 est malade depuis une année. La maladie a commencé en hiver par
des vertiges, une faiblesse genérale, des douleurs A l'épigastre et manque d'appetit. Au
printemps des erythémes aux mains et diarrhée sanguinolente.

Ltat présent. Des erythémes aux mains et aux pieds. Cephalées et vertiges. Diarrhée
ayec mucosités mais sans sang. La langue crevassée, leucoplasique. Oedémes aux mem-
bres inférieurs. Pointe du coeur bat dans le cinquiéme espace intercostal sur la ligne
mammelonnaire. Léger galop. Cent pulsations A la minute. Bronchite chronique et em-
physéme. Le foie augmenté de volume, la rate n'est pas percutable. Les réflexes rotu-
liens exagérés. Signe de Babinski négatif, pas de clonus du pied. Les pupilles myotiques
égales. Signe d'Argyl Robertson. Légére contraction aux membres, surtout aux
membres inférieurs. Fourmillements dans tout le corps, avec prédominance aux mem-
bres inférieurs. Pas de lymphocytose dans le liquide céphalo-rachidien.

Observation No. 27.

La patiente Varvara P. dgée de 40 ans est née et domicilié & Doljesti distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Aucun membre de sa famille n'a eu la pellagre.

Antécéd. personnels. Elle a souffert de palludisme dans son enfance et de la
petite vérole. Elle est mariée; mére de sept enfants, dont aucun n'est pellagreux. Elle
est indigente et a souvent mangé du mais ghté.

L’historigue de la maladie. Elle est malade depuis trois ans. La maladie a com-
mencé au printemps; pas de renseignements précis sur son début. Au printemps érythémes
aux mains et a la figure, et diarrhée avec des mucosités, légers maux de téte, bri-
lures & D'épigastre.

ZLtat présent. Erythtmes aux mains et aux pieds. La langue est desquamée et
crevassée. Diarrhée et une sensation de brfilure & 1'épigastre. Céphalées et douleurs lom-
baires. Faiblesse générale et diminuation de la force dynamométrique. Coeur, poumons
normaux, la rate n'est pas percutable. Les réflexes tendineux normaux. Légére al-
buminurie.

Observation No. 28.

La malade Marita P. 4gée de 28 ans est née et domicilié dans la com. Burienesti
district' de Roman.

Antécéd. hér. col. Aucun cas de pellagre dans la famille. Dans le village 5—6
pellagreux.

Antécéd. 'personnels. Fidvre typhoide dans son enfance. Elle a deux enfants dont
aucun n’a pas de pellagre. Elle vit dans llindigence; se nourrit d’aliments variés;
et affirme n'avoir jamais mangé du mais gité.

Lhistorigue de la maladie. Elle est malade depuis trois ans. En hiver, maux
de téte et oedémes aux membres inférieurs, au printemps érythémes aux mains, et
diarrhée.

Depuis elle a continué d'avoir des céphalées, de la diarrhée avec mucosité; tout
les printemps des érythémes aux mains. Pendant tout le temps légére sensation de bri-
lures a 1'épigastre.

Ztat actuel. Erythémes aux mains, aux pieds et & la figure. La langue saburrale
et crevassée. Sensation de brillure & 1'épigastre, diarrhée avec mucosités, maux de téte,
yertiges, fourmillement dans tout le corps, faiblesse générale. Les réflexes rotuliens
exagérés, les réflexes cutanés normaux, inégalité pupillaire. Les pupilles réactionnent A
la lumiére et a la distance. La force dynamométrique est diminude. Rien du cété du
coeur, des poumons, du foie et de la rate.

20
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Observation No. 29. ;

Le malade I. Iacob 4gé de 41 ans, est né et domicilié dans la com. ,Reine E-
lisabet "

Antécéd. hér. col. Aucun cas de pellagre dans sa famille, quelques, pellagreux dans
le village.

Antécéd. personnels. 11 prétend n'avoir jamais eu une maladie antérieure et n'avoir
Jamais mangé¢ du mais gité. Situation matérielle prospére.

L'historiqgue de la maladie. 11 est malade depuis une année. La maladie a com-
mencé en hiver par des brhlures a l'épigastre et dans le dos. De la cryesthésie. Au
printemeps, érythémes aux mains et aux pieds et diarrhée avec des mucosités.

Etat actuel. Des douleurs épigastriques. Des érythémes aux mains et aux pieds,
langue crevassée. Le malade n'a ni des maux de téte, ni des vertiges, ni de la diarrhée.
Galop au coeur; le pouls 105, le poumon, le foie et la rate sont normaux. Les pupilles
sont égales et réactionnent A la lumitre et & la distance. Légers oedémes a la face dorsale
des pieds et léger nuage d’albumine dans |'urine.

Observation No. 30,

Le malade Costache N. 4gé de 70 ans, né et domicilié dans la Commune
Bratianu. Aucun cas de pellagre dans la famille.

Auntécéd. personnels. 11 nie toute maladie antérieure et n'a jamais mangé du mais
gaté, 11 a eu beaucoup de chagrins. Situation matérielle bonne.

L historique de la maladie. Malade depuis un an. La maladie a commencé en hiver
par des brilures a l'épigastre et sersation de ballonnement dans la région épigastrique.
Apreés quelques semaines, des vertiges et céphalalgies, au printemps éruptions aux
pieds et a la figure.

£Ltal actuel, Eruptions aux mains et aux pieds. Douleurs 4 1'épigastre, maux de
tétes et bourdonnements dans les oreilles. Pas de diarrhée. Bronchite chronique, emphy-
seme. Aortite et artériosclérose. Le foie ne dépasse pas les fausses cOtes. La 1ate
n'est pas percutable. Pas d'oedéme. Les .réflexes tendineux sont exagérés, les ré-
flexes pupillaires normaux. Pas d'albumine dans 1'urine.

Observation Vo, 31.

Le patient Ion P. 4gé de 31 ans, né et domicilié dans la commune Cérligi, distr.
Roman. Aucun cas de pellagre dans sa famille.

Antécéd. persomnels. Dians son enfance il a eu la malaria. Pas d'autre maladie.
Il prétend n’avoir jamais mangé du majs gité. Sa situation financidre est satisfaisante.

L'historique. Malade depuis le printemps 1915.

Elat présent. Douleurs 2 1'épigastre (brtlures) diarrhées avec du sang .et des
mucosités. La langue est crevassée et leucoplasique. Pas de troubles nerveux, ni d’oe-
démes. Les réflexes tendineux exagérés, les réflexes pupillaires et cutanés normaux.
Le poumon et le coeur normaux. La rare n'est pas percutable. Le foie dépasse de deux
travers de doigt les fausses coétes.

Observalion No. 32. ;

Le malade Ghita Gaslita, 4gé de 48 ans, né et domicilié dans la com. Calugdrul
Mare, au distr. Bacau. Aucun pellagreux dans la famille; parmi les voisins 3 cas.

Antécéd. personnels. Fiévre typhoide dans l'adolescence. Il n'a jamais mangé
de la mamaliga gitée; sa situation matérielle est bonne.

L'historigue. Malade depuis l'automne de 1'année passée, quand il a commencé
4 sentir des douleurs & 1'épigastre et un ballonnement dans la région épigastrique, surtout
aprés les repas. Aprés un mois maux de téte, vertiges, et au printemps des éruptions
aux mains.

Etal actuel. Les téguments de la région dorsale des mains sont pigmentés, épaissis
et rugueux. Gastralgie légére, maux de téte, point de diarrhée. Oedémes légers. Galop
au coeur; poumon, foie et rate normaux. Les réflexes tendineux, cutanés et pupil-
laire normaux.
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Observation No. 33.

La malade P. P. 4gée de 70 ans, née et domicilide & Plopana.

Antécéd. hér. col. Aucun cas de pellagre dans la famille.

Antécéd. personnels. Malaria dans son enfance. Elle vit dans l'indigence, et
a souvent mangé¢ du mais gité.

L’historique, Elle est malade depuis I'hiver de I'année 1915, la maladie a com-
mencé par des douleurs et une sensation de bralure A I'épigastre. Au mois de Mars
(Péques) érythémes aux mains et aux pieds et diarrhée. '

Zfatl actuel. Erythtmes aux mains er aux pieds. La langue est crevassée, leuco-
plasiqu>. Elle n'a pas de diarrhée ni céphalalgie. La rate est percutable sur un travers de
main. Les réflexes tendineux exagérés, les réflexes pupillaires et cutanés normaux.
Oedémes a la face dorsale des pieds et un léger nuage d’albumine dans l'urine.

Observation No. 34.

Le malade Costache D. 4gé de 30 ans, est né et habite 4 Burinesti distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Point de pellagre dans la famille,

Antéecéd. personnels. 11 prétend ne pas avoir eu aucune maladies antérieurement.
I1 a leu de grands chagrins et a souvent mangé du mais gité. 11 est pauvre.

L'historigue. 11 est malade depuis deux mois. Pendant un mois, douleurs &
I'épigastre et diarrhée avec mucosités. Aprés un mois des érythémes aux pieds, aux
mains et 4 la figure. )

‘Etat actuel. Erythémes en forme de gants aux mains et en forme de chaussettes aux
membres inférieurs, léger érythéne 4 la figure. Diarrhée avec du sang, 10—15 selles pat
jour. Maux de téte et vertiges; langue crevassée, commissures internes leucoplasiques. Le
coeur, le poumon, le foie, et le rate normaux

Les réflexes oculaires normaux, les réflexes achiliens et rotuliens exagérés. La dé-
marche incertaine. Signe de Babinsky, négatif. Des oedémes légers aux membres in-
férieurs,

Observation No. 35.

La malade Varvara B. 4gée de 52 ans, et domiciliée 2 Doljesti.

Antécéd. hér. col. Le pere est mort de pellagre avec, phénomeénes nerveux. Pas
d'autre cas de pellagre dans la famille.

Antécéd. personnels. Douleurs articulaires dans sa Jeunesse, la petite vérole
dans l'enfance. Elle est pauvre et a souvent mangé du mais gité.

L'historigue. Elle est malade depuis le commencement du printemps 1915; la
maladie a wommencé par des maux de téte, ensuite des éruptions aux mains, troubles gastri-
ques et diarrhée avec mucosités.

Ztat acluel. Eruptions aux mains et aux pieds. Douleurs I"épigastre. Ballonnenmient
dans la région épigastrique; dilatation stomacale. L'estomac s'étend jusqu’a trois tra-
vers de doigt sous l'ombilic. Céphalées, diarrhées avec mucosités. Aortite. Artério-
sclérose; Bronchite chronique, léger emphyséme. Le foie ne dépasse pas les fausses
cOtes. La rate percutable sur trois travers de doigt. Les réflexes tendineux, sont exa-
ge¢rés, les réflexes oculaires et cutanés normaux, Oedéme aux membres inférieurs
et un léger nuage d'albumine dans l'urine. '

Observation No. 36.

La malade Catinca B. dgée de 24 ans, née et domiciliée & Secueni.

Antécéd. hér. col. Pas de pellagreux dans la famille.

Antécéd. personnels. Rougeole et scarlatine dans son enfance. Elle use d'alcool
et a eu besucoup de chagrin. Elle a souvent mangé de la mamaliga gitée. Elle est
pauvre.

L’'historigue. Elle est malade depuis le printemps de l'année 1915. La maladie
a commencé par des maux de téte et des douleurs dans le dos. Aprés quelques mois
érythémes, brilures & 1'épigastre, diarrhée avec des mucosités,

Etal présent, Erythémes aux mains et & la figure. La langue est rouge scarlati-
niforme. crevassée au milieu, Ver'tiges_, des bourdonnements dans les oreilles, diarrhde
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avec du sang. Poumon foie et rate nomaux. Les réflexes, rotuliens et achiliens vivement
exagérés. Réflexes cutanés et oculaires normaux. Oedémes de la face dorsale des
pieds. De l'albumine dans l'urine. .

Observalion No. 39. i

I.a malade Anica C. agée de 46 ans, née et domiciliée dans le village Harmazesti.

Antécéd. hér. col. Pas de cas de pellagre dans sa famille.

Antécéd. personnels. Fiévre typhoide dans son enfance. Elle nie toute autre maladie.
Elle n'a jamais mangé du mais altéré. Sa situation financiére est relativement bonne.

L'historigue. Elle est malade depuis le printemps, quand la maladie a commencé
avec céphalalgic et verliges, douleurs a l'épigastre, diarrhée; Aaprés deux semaines
des éruptions aux mains et a la figure.

Etat actuel. Erythéme avec desquamation, aux mains et aux pieds, et léger
érythétme a la figure. Diarrhée sanguinolente et douleurs a I'épigastre. Un galop
léger au coeur. Le foie, les poumons et la rate normaux. Les réflexes tendineux, cu-
tanés et oculaires normaux. Oedémes aux membres inférieurs. L'urine contient des traces
d'albumine.

Observation No. 40.

La malade Maria M. dgée de 40 ans, née et domiciliée dans la com. Rahova.

Antécéd. hér. col. Pas de pellagreux dans sa famille.

Antécéd. persomnels. Elle nie toute maladie antérieure et n'a jamais mangé du mais
altéré. Elle est pauvre; a eu beaucoup de chagrins dans sa famille.

L'historigue, La maladie a fait son apparition en hiver 1915, avec des douleurs
a 1'épigastre et une diarrhée sanguinolente, Au printemps éruptions aux mains, a la
figure, au cou et la poitrine. Aprés cela maux de téte, vertiges et état d'asthénie
générale.

Ltat actuel. Erythémes aux mains et aux pieds, un peu moins au cou. Diarrhée
avec mucosités. Douleurs a 1'épigastre, céphalalgie, fourmillements aux mains et aux
pieds, douleurs lombaires. Phénomeénes d’induration au sommet droit. Coeur et [oie
normaux, la rate percutable sur un travers de mains. Les réflexes rotuliens et achiliens
exagérés, les téflexes cutanées et oculaires normaux. Oedeémes aux membres inférieurs.
De l'albumine dans a I'urine.

Observation No. 41.

Le malade Nastase N. 4gé de 6o ans, né et domicilié & Dragaseni.

Antécéd. hér. col. Aucun cas de pellagre parmi les membres de la famille.

Antécéd. personnels. Pleurésie droite dans sa jeunesse. Hémoptisie a l'dge de 32
ans. I1 a souvent mangé du mais gité. Il est pauvre.

L'historigue. 11 est malade depuis une année. La maladie a débuté en hiver, quand
elle s'est manifestée par des douleurs A 1'épigastre (brilures), des céphalalgies et des
vertiges. Au printemps érythémes et diarrhée sanguinolente,

Etat actuel. Erythémes aux mains, aux pieds et & la poitrine. Maux de téte, ver-
tiges, gastralgie et briilures, qui diminuent aprés les repas. Ballonnement de la ré-
gion épigastrique et dilatation stomacale. L'estomac s'étend jusqu'a deux travers de
doigt au dessous de l'ombilic. Il n'a pas de diarrhée. Le poumon, le coeur et le foie
sont normaux; la rate est percutable. Oedeémes aux membres inférieurs. Albumine dans
l'urine. Les réflexes tandineux, cutanés et pupillaires sont normaux.

Observation No. 42, ¥ i |

Le malade Théodore G. 4gé de 58 ans entre le 16°Avril 1915 4 I'hipital Pancesti-
Dragomiresti.

Antécéd. hér. col. Sa femme est pellagreuse et a été internée i deux reprises dans
I'hopital de Pancesti. Il a cing enfants.

Antécéd. personnels. 11 nie toute maladie antérieure. Il prétend, n’avoir jamais mangé
du mais gité. Sa situation financidre est bonne.

L'historigue. 11 est malade depuis une année. La maladie a commencé au printemps
avec des douleurs & 1'épigastre, diarrhée; aprés quelque temps des érythémes.
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Elot actuel. Erythtmes avec desquamation aux mains. Diarrhée sanguinolente,
5—10 selles par jour, accompagnées de ténesmes rectaux. Cet état dure] depuis une année
sans interruption. La langue est crévassée, leucoplasique. Point d'oedéme aux membres
inférieurs. Les réflexes tendineux, exagérés. Asthénie générale. La force dynamomé-
trique ‘diminuée.

Observation No. 43.

La malade Marghioala, dgée de 34 ans, née et domiciliée dans la com. Mogosesti,
distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Son pére est pellagreux et syphilitique,

Antécéd. persomnels. Syphilis héréditaire. Elle prétend n'avoir jamais mangé du
mais grité. Sa situation financiére est satisfaisante.

L'historigue. Elle est malade depuis cette année. En Avril douleurs abdominales.
accompagnées de ballonnement de la région épigastrique, plus prononcées aprés les repas.
Diarrhée sanguinolente, 1o—r12 selles en 24 heures. Aprés quelques semaines érythéme
aux mains.

Etat actuel. Erythémes aux mains et aux pieds, la langue est crevassée, leucopla-
siqus. Diarrhé~ sanguinolente, 1o—r15 selles par jour. Brilures et sensation de bal-
lonnement dans la région épigastrique, point d'oedémes. Point d'albumine dans 1'urine.

Observation No. 44.

Le malade lanos O. 4gé de 55 ans, dom. dans la Com. Mircesti, distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Les parents n'ont pas eu la pellagre. Pas de pellagre dans sa
famille. Dans le village il y a fncore quelques pellagreux.

Antécéd. personnmels. Impaludé. 11 prétend n'avoir jamais mangé du mais gité. I
a eu derniérement beaucoup de chagrins. Il est pauvre.

L'historigue. 11 ne peut pas se rappeler précisément comment a débuté la maladie
actuelle. Des maux de téte, depuis six mois ainsi que des nausées, des vomissements
et hématéméses. Pendant 1'été, diarrhée sanguinolente (5 selles par jour) et érythéme
aux mains aux pieds et & la figure. Pendant tout ce temps il se plaignait de douleurs
épigastiiques.

Ltat actuel. Brillures A 1'épigastre. Erythtmes A la face dorsale des mains et des
pieds jusqu’au tiers inférieur des jambes et des avant-bras. Erythéme i la figure et
a la région présternale. Pas de diarrhée, anorexie. Les lévres sont crevassées leuco-
plasiques. La languc est légérement crevassée. Bronchite chronique, le foie est normal,
la rate n'est pas percutable. Aortite. Point d’albumine, ni oedémes. Réflexes tendineux
normaux.

Observation No. 45.

Le malade Costache N. 4gé de 14 ans, né et domicilié dans la com. Secueni air
distr. Roman. Aucun membre de la famille n'est pellagreux.

Antécéd. personnels. Pas de maladie antérieure. Il n'a jamais mangé du mais gité sa
situation matérielle étant satisfaisante.

L’historigue. 11 est malade depuis l'automne de l'année passée, les premiers
symptéomes de la maladie étaient une lourdeur dans |'épigastre, suivie de diarrhée san-
guinolente (4—s5 selles en 24 heures), accompagnée de ténesmes violents.

Ces diarrhées ont continué pendant 3 semaines ne cédant A aucun traitement.
Pendant 1'hiver il s’est senti trés affaibli et souffrait de maux de téte, d'asthénie générale,
et manque d'appétit. Au printemps la diarrhée sanguinolente a recommencé, a la fin
de Mars érythéme aux pieds.

£lat acluel. Eryth¢mes aux mains et aux pieds. Il n’a ni diarrhée ni d’oedémes
des membres inférieurs. Douleurs A I'épigastre accompagnées d'un ballonnement dans
la région épigastrique plus prononcés aprés les repas et accompagnés d’une sensation de
brfilure oesophagienne. Le poumpon et le coeur normaux, la rate n'est pas percutable.
Les réflexes tendineux et cutanés normaux. Point d’albumine dans l'urine.

Observation No. 46.

Le malade Vasile M. 4gé de 66 ans, né et domicilié dans la com. Veresti, distr.
Roman,
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Antécéd. hér. col. Le pere est mort de choléra, la mére est tuberculeuse. 11 a deux
seurs dont 1'une est pellagreuse.

Antécéd. personnels. Il nie avoir eu une maladie antérieure. Beaucoup de chagrins.
Il a mangsé du mais gité A plusieurs reprises. Sa situation financidre est relativement
bonne.

L’historigue. Malade depuis une année. La maladie a commencé I'hiver, par des
bralures a 1'épigastre, accompagnées d'un ballonnement dans la région épigastrique,
plus prononcé aprés les repas, pas de douleurs de téte; pas de la rachialgies, une fai-
blesse générale. diarrhée sanguinolente, pendant deux semaines. Au printemps sont appa-
rus des érythémes aux mains et pieds.

Ztal actuel. Erythémes bulleux aux mains et aux pieds, Céphalalgie, vertiges et
unc sensation de briilure & 1'épigastre. Une diarrhée sanguinolente (5—8 selles en 24
heures) avec des tenesmes et une salivation abondante.

Odbservation No. 47. i

Le malade Stefan G. 4gé de 32 ans, né et domicilié A Draguseni distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Pas de pellagre dans la famille.

Antécéd. personnels. 11 ne se rapelle pas. avoir jamais souffert d'une maladie
quelconque. Il se nourrit d’aliments variés et de mais gité. Il a eu beaucoup de
chagrins dans sa famille.

L'historigue. Etant malade depuis deux ans, il se rappelle que la maladie a com-
mencé par des maux de téte, des bourdonnements d'oreille et mélancolie, ensuite des neda-
mes aux membres inférieurs qui se sont généralisés. Aprés deux semaines éruptions
et diarrhée sanguinolente. '

ZLtat actuel. Erythéme aux mains et pieds, céphaldes et vertiges. La langue est
crevass€e et desquamée. Une sensation de briilure 4 1'épigastre. Diarrhée sanguinolente,
Asthénie générale et diminution de la force dynamométrique. Les réflexes achiliens et
rotuliens exagérés. Pas d'oedeémes,

Observation No. 48.

Le malade G. Cobzaru, 4gé de 6o ans, né et domicilié & Cotu Vamesului distr:
Roman.

Antécéd. hér. col. Pas de pellagre dans la famille,

Antécéd. persomnels. 11 ne se rappelle pas avoir souffert d'une maladie quel-
conque. Il a eu beaucoup de chagrins et malheurs dans la famille. Il se nourrit mal
et souvent il a mangé du mais gité.

L’historigue. 11 est malade depuis une année. La maladie a commencé en hiver
par des maux de téte, rachialgie et gastralgie. Aprés 10 jours diarrhée sanguinolente.
Depuis le printemps, érythémes aux mains.

Llat actuel. Erythéme avec desquamation aux mains. Brilures A I'épigastre, selles
sémi-liquides, asthénie générale, la force dynamométrique est diminuée. Les réflexes ten-
dineux exagérés,

Observation No. 49.

La malade Ilinca M. 4gée de 57 ans, née et domiciliée A Cirligi, distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Elle a une fille atteinte de pellagre.

Antécéd. personnels. Elle ne se rappelle pas avoir souffert d'une maladie quelcon-
que antéricurement. Elle a eu beaucoup de chagrins. Sa situation matérielle est mauvaise.
Elle a souvent mangé du mais gité.

L'historique. Elle est malade depuis 1o ans, Elle ne peut préciser comment sa
maladie s'est manifestée au début. Dansle courant de la premit¢re année elle a senti
des fourmillements dans tout son corps, des vertiges et la rachialgie, et au printemps
elle a eu des érythémes aux mains et 3 la figure. Depuis lors, les phénoménes se sont
répétés touts les années de la méme manidre,

Ztat actuel. Elle a des érythémes aux mains et aux piedsi La langue est saburrale
et crevassée. Céphalées, vertiges, une sensation de brillure & I"épigastre, diarrhée san-
guinolente,
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Observation No. 50.

Le malade Costici P. 4gé de 27 ans, né et domicilié dans la com. Socec distr.
Neamtz. Le pere était pellagreux.

Antécéd. personnels., 1l a souffert de paludisme, mais pas d'autre maladie. Sa
situation financiére est relativement bonne, il ne se rappelle pas avoir mangé, du
mais ghté,

L'historigue. 11 ne peut pas préciser comment la maladie a commencé. Depuis trois
ans il acceuse des douleurs dans le dos, il est decouragé, asthénie générale, il lui
manque tout envie de travailler. Sous peu, érythémes aux pieds et aux mains et
diarrhée. Tous les ans au printemps,, Cruptions aux mains,

Etal actuel. Erythtmes aux mains et aux pieds. La peau est épaissie et pig-
mentée Il a des douleurs & I'épigastre (briilures), des maux de téte, vertiges, la
langue saburiale, et crevassée. Douleurs dans le dos, fourmillements dans tout le corps.
Réflexes tendineux exagerés, point d'oediémes.

Observation No. 51.

La malade S. V. P. est de 15 ans, elle est domiciliée dans la Com. Budesti distr.
Neamtz. :
Antécéd. hér col. Rien d'important. Pas de pellagre dans la famille.

Antécéd. personnels. Différentes maladies infectieuses, dans sa premitre enfance,
Elle se nourrit d'aliments variés, et ne se rappelle pas avoir mangé du mais gité.

L'historigue. Malade depuis le mois de Mai 19r5; la maladie a commencé par
une diarrhée, accompagnée d'une sensation de brfilure A I'épigastre et ténesmes. A-
prés quelques jours éruptions aux mains et aux pieds, maux de.téte et état d’asthénie
prononcée.

Zlal actuel. Eruptions aux mains et aux pieds, diarrhée, la langue complétement
desquamée et crevassée, une asthénie générale, céphalée et oedémes aux membres
inférieurs. !

Observation No. 52.

La malade M. C. 4gée de 43 ans, originaire de Silionesti du distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Son pere est mort de pellagre. I1 a deux soeurs dont l'une est
pellagreuse, dés 1ige de 14 ans. Une fille est morte de pellagre, avec des phénoménes
gastro-intestinaux.

Antécéd. personnels. Elle nie toute maladie antérieure. Elle a souvent mangé du
mais gité, elle a eu de grands chagrins. Sa situation matérielle est trés mauvaise.

L'historigue. Elle est malade depuis une année. La maladie a commencé en hiver
1915, par une asthénie générale, des brilures A I'épighstre, et manque d'appetit; au
printemps des érythémes.

Ltal aciwel. Douleurs dans les membres, fourmillements dans tout le corps, des
douleurs dans le dos et dans l'épigastre. La langue est rouge scarlatinoforme. Elle
n'a ni diarrhée, ni érytheémes. Galop au coeur, oedémes aux membres inférieurs, albumine
dans 1'urine,

Observatior. No. 53.

La malade M. T. 4gée de 33 ans, de la Com. Chercesti distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Elld a deux soeurs et un frére pellagreux.

Antécéd. personnels. Elle prétend n'avoir eu aucune maladie antérieure. Elle a mangé
du mais gate. Elle est pauvre. .

L'historigue. Elle est malade depuis un an. La maladie a commencé en hiver par
des douleurs abdominales et une diarrhée sanguinolente. Aprés érythéme aux mains et
un peu plus tar¢ aux pieds.

Llat actwel, Des légers érythémes aux mains et aux pieds, des céphalées, vertiges,
briilures & 1'épigastre. La langue est crevassée. Des douleurs dans le dos et dans les
membres inférieurs. Asthénie générale, diminution de la force dynamométrique, léger
galop au coeur. légers oedémes aux membres inférieurs. Point de diarrhée ni d'albumine
dans les urines.
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Olbservation No. 54.

La malade Catinca R. M. 4gée de 352 ans, née a Garleni, distr. Bacau.

Antécéd. hér. col. Pas de pellagre dans la famille.

Antécéd. personnels. Elle ne se rappelle pas avoir souffert d'une autre maladie.
Son mari et ses deux enfants, sont en bonne santé. Elle a mangé du mais gité,

L'historigue. Etant malade depuis 2o ans, elle ne se rappelle comment, la maladie
s'est manifestée au début. Tout ce qu’elle peut nous dire c’est que depuis une année
elle souffre de céphalées, de briilures 4 1'épigastre et des vertiges, chaque année au
printemps elle a des éruptions et diarrhée, i

Llal aciuel Elle n'a ni érythémes ni diarrhée. Maux de téte, vertiges et fourmil-
lements dans tout le corps. Brfilures & 1'épigastre plus prononcées aprés les repas. Oe
démes aux membres inférieurs, Léger galop au coeur, et de l'albumine dans l'urine.

Observation No. 55.

Le malade St. Solomon, 4gé de 21 ans, né et domicilié dans la com. Ormuz
distr. Roman. 1

Antécéd. hér. col. Pas de pellagre dans sa famille,

Antécéd. persomnels. 11 ne se souvient pas avoir jamais souffert d'une autre mala-
die antérieure. Il est pauvre et il a mangé du mais gité.

L’historigue. 11 est malade depuis une année. La maladic a commencé en hiver
par des briilures 4 1'épigastre, de la céphalalgie et des vertiges; aprés 3—4 mois érythetme
et diarrhée. ; |

Ltat actwel. Erythémes aux mains et aux pieds. Diarrhée avec mucosités, Ftat
d’asthénie, douleurs & I'épigastre et maux de téte.

Observation No. 50.

La malade Maria T. igée de 30 ans, née et domiciliée dans la com. Sinesti du
distr, Iassy. Elle a une fille pellagreuse.

Antécéd. hér. col. Malaria. Elle a eu beaucoup de chagrins. Elle a mangé du
mais gité.

Lhistorigue. Elle est malade depuis une année. En hiver douleurs A 1'épigastre,
et aprés un mois des maux de téte. Au mois de Mars érythéme aux mains, aux pieds
et & la figure, un peu moins au cou.

Etat actuel. Erythtme aux mains et aux pieds. La langue est desquamée et cre-
vassle, leucoplasique. Sensation de pesanteur et brfilures. Douleurs dans le dos. Cépha-
lées et vertiges. Point de diarrhée.

Observation Neo. 57.

La malade P. T. gée de 29 ans, originaire de la com. Orniceni du distr. Roman.

Antécéd. hér. col. Son pere est mort de pellagre avee confusion mentale.

Antécéd. personnels, Elle ne se souvient pas avoir eu une maladie antérieure. Sa,
situation financiére est mauvaise. Elle a souvent mangé du mais gité.

L’historigue. La maladie s'est| fait remarquer au printemps, par des diarrhées, sans
sang et des douleurs abdominales. Aprés un mois érythémes,

Elat actuel. Erythémes aux mains et aux pieds, céphalées, brilures a 1'épigastre.
Point de troubles mentaux.

Observation No. 58.

Le patient G. N. 4gé de 35 ans, né et domicilié dans la Com. Lespede, distr.
Suceava. Son pére est mort de pellagre A 1'dge de 45 ans.

Antécéd. personnels. 11 est syphilitique, et nie toute autre maladie. Il a mangé du
mais gité.

L’historiqgue, 11 est malade depuis unc année. La maladie a commencé en hiver
par des douleurs & l'épigastre, diarrhées avec du sang et des ténesmes qui ont duré
3 semaines. Au printemps sont apparue des éruptions bulleuses aux mains et aux pieds.

Ztat actuel, Erythtmes au dos des mains et aux pieds. Diarrhée (4—5 selles
par jour). La langue est crevassée. Aortite, galop au coeur. Oedémes aux membres
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inférieurs. Réflexes tendineux, cutanés et oculaires normaux. Un léger nuage d’albumine
dans 1'urine.

Observation No. 59.

La malade 1. V. 4gée de 62 ans, née et domiciliée dans la com. Ormiceni, au
distr. Romau. d

Antécéd. hér. col. Aucun membre de sa famille n’est pellagreux.

Antécéd. personnels. Paludisme. La malade a souvent mangé du mais ghté.

L’kistorigue. Elle est malade depuis un an. La maladie a commencé au mois de
Mai, par des maux de téte, vertiges et érythémes aux mains et aux pieds et en méme
temps des douleurs a 1'épigastre.

Etal actuel. Erythtmes aux mains et aux pieds, mais point de diarrhée. Elle a
des douleurs A 1'épigastre et de la céphalalgie. La démarche est spasmodique. Incoordi-
nation surtout dans la démarche. Le signe de Romberg négatif. Les réflexes tendineux
sont exagérés, Les réflexes cutanés sont abolis. Signe de Babinski positif.

Observation No. 60.

Le malade N. H, 4gé de 50 ans, né et domicilié dans la com. Biiceni.

Autecéd, her. col. Pas de pellagre dans la famille.

Antécéd, personnels. 11 a l‘habltudc de l'alcool. Il a mangé du mais gité. Il vit
dans la misére.

L'listorigue. 11 est malade depuis une année. En hiver douleurs 4 1'épigastre, plus
tard des bourdonnements dans les oreilles, céphalalgies, et au printemps des érythémes
et asthénie générale.

FEtal actuel. Asthénie. Incoordination des mouvements, Le signe de Romberg
positif. Les réflexes tendineux sont exagérés. Le signe de Babinski négatif. Pas de
troubles sphincteriens. La parole saccadée. Il n'a ni oedemes, ni érythémes. Les téguments
de la face dorsale des mains, sont épaissis, rugueux et pigmentés. La langue est cre-
vassée. Point de diarrhée.

Obsergation No. 01,

La malade Catinca P. dgée de 21 ans, née et domiciliée & Dumbrava Rosie, du’
distr. Neamtz.

Antécéd. personmels. Paludisme. Situation prospére, elle n'a jamais mangé du
majs ghté.

Lhistorigue. Elle est malade depuis un an. En hiver, sensation de ballonnement et
de brillure dans la région épigastrique surtout aprés les repas. Aprés un mois, maux de
téte, wvertiges, bourdonnements dans les oreilles et au printemps érythémes.

Ltal actuel. Erythéme aux mains et & la figure, mais poind de diarrhée. Oedémes
aux membres inférieurs. Vertiges, maux de téte, rachialalgie, des douleurs abdomi-
nales, (brtlutes). La langue est d'un rouge vif, scarlatinoforme. Les réflexes normaux.
Léger galop au coeur. Point d'albumine dans 1'urine.

Observation No. 62.

Le malade N. S. d4gé de 30 ans, né et domicilié dans la com. Georgesti, distr.
Roman. Pas de pellagreux, dans la famille.

Antécéd. personnels. 11 est pauvre et il a mangé du mais ghté.

L'fiistorigue. 11 est malade depuis un mois. La maladie a commencé au mois de
Juin 1915 par des douleurs abdominales et une sensation de briilure A 1'épigastre,
aprés deux mois des érythémes aux mains et aux pieds.

£lal actuel. Des érythémes aux mains et aux pieds. Diarrhée sangmnolcmf‘,_ langue
crevass e, maux de téte, vert:ge et fourmillements.

Observation No. 63."

La malade G: B. dgée de 45 ans, entre A 1'hépital de Pincesti-Dragomiresti le
18 Aofit 1915. Aucun membre de la famille n'est pellagreux.

Antécéd, personnels. Elle nie toute autre maladie. Elle a mangé du mais gité,

L'historigue. Elle est malade depuis une anée. La maladie a commencé en hiver
par des douleurs et une sensation de brfilure & 1'épigastre, avec rachialgie, des douleurs

21
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dans les membres inférieurs, aprés dix jours diarrhée sanguinolente et érythémes au
printemps.

Etlal actuel. Erythémes aux mains et aux pieds, céphalées vertiges; la langue
est desquamée et crevassée. Asthénie générale, force dynamométrique diminuée.

Observation No. 64.

La malade Marioara F. dgée de 55 ans, elle est née et domiciliée dans la com.
Armanoaia du district Vaslui. Point de pellagre dans la famille.

Antécéd. persomnels. Paludisme. Elle nie toute autre maladie. Elle n'a jamais mangé
du mais gité. Sa situation matérielle est relativement bonne.

L historigue. Elle est malade depuis une année. La maladie a commencé en hiver
par une sensation de briilure & 1'épigastre; au printemps érythéme aux mains et aux
pieds.

Etal actwel. Erythémes aux mains et aux pieds; la peau est épaissie, la langue
est saburrale, crevassée. Céphalées, vertiges et brliluress & 1'épigastre. Réflexes tendi-
neux plus vifs,



IV,

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

1. Historique par V. Busila.

Nous avens vu jusqu’ici que les auteurs ne sont pas d’accord
non selement en ce qui concerne I’étiologie el la pathogénie de la
peliagre, mais méme sur Pexistence de cette maladie comme entité
morbide.

En effet, la tendance de réduire la pellagre & un simple syn-
drome trouve encore des parlisans.

La clinique, qui ne dispose que de moyens limités, ne pourra
pas seule éclaircir cetle question, la lumicére ne pourra se faire qu’en
posant ce probléeme sur le terrain de I'expérience et de l'anatomie
pathologique. Quoique I'on ait déja travaillé dans cette direction, les
bases anatomiques de la pellagre sont jusqu’a présent mal posées.

Les premiéres indications sur les lésions analomiques dans la pel-
lagre sont celles de Strambio (1797), Franzago (1799), Pasquali et
autres, mais elles ne présentent aucune valeur réelle, parce qu’elles
sont superficielles et contradictoires. _

Les uns considéraient la maladie comme une méningite, d’autres
comme un ramollissemenl cérébral.

Strambio suppose que l'estomac et inteslin subissaient les pre-
miers une inflammation.

Alfon alttire I'attention sur les altérations a caractére chronique du
tube digestif.

La premiére autopsie de pellagre, faite dans de bonnes condi-
tions, est celle de Roussel en 1842

Landouzy montre que dans la pellagre, il s’agit de la forme
sporadique ou endémique, les altérations du systéme nerveux el du
tube digestif prédominent. Il se base la-dessus pour établir une identité,
entre les deux formes. Les altérations du systéme nerveux consisteraient
surtoul dans un ramollissement dans la région lombaire de la moelle
celles du tube digestif dans l'ulcération de l'estomac et des intestins.

Ginifrac décrit des altérations anatomiques observées sur un plus
grand nombre de cadavres, mais ses descriplions manquent de préci-
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sion. En dehors des altérations de la peau il ne décrit rien de caracté-
ristique dans cette maladie.

Bouchard soutient que, dans la pellagre, il n’existe pas de lésions
caractéristiques et constantes. Il soutient quwil peut arriver que les
lésions manquent totalement, méme dans les cas qui ont présenté les
symptomes les plus graves. Il considére que les lésions du tube digestif
et ensuite du systéme nerveux sont les plus fréquentes, mais que les
unes et les autres sont trés variées aussi bien dans la pellagre endé-
mique que dans celle sporadique, qui, pour lui, sont identiques.

Paussié décrit en détail les lésions anatomiques dans la pellagre.
I1 montre qu’il se produit d’abord des hyperémies, des inflammations,
des exsudats et des hypertrophies, surtout dans les méninges et le
gros intestin. Ensuite surviennent I'atrophie et le marasme des or-
ganes, surtotit du foie, de la rate, du coeur et des reins. Il se produit
encore des dégénérescences graisseuses des reins, du foie, des arteres
cérébrales et des cellules nerveuses. On rencontre encore des dégénéres-
cences calcaires. Enfin, chez les uns, tout se borne a une déeréptitude
prématurée athéromateuse, pigmentaire, a la fragilité des vaisseaux et
aulres. En considération de ces lésions, Poussié affirme que cette ma-
ladic ne peut étre causée par la misére seule, mais que c’est une ma-
ladie d’intoxication.

Hiéronimus montre des infiltrations embryonnaires du cerveau et
de I'épendyme, la présence d’'une plus grande quantité de liquide ecep-
halo-rachidien, la dilatation des espaces périvasculaires et péricellulaires,
la prolifération de I'épendyme et des foyers d’inflammation dans la sub-
stance cendrée.

Neusser a trouvé 1'épaississement et 'adhérence des méninges, ainsi
que Patrophie, la sclérose et le ramollissement de la moelle épiniére.

Belmondo montre Vexistence de lésions aigués et chroniques; les
premiéres s'observent dans le typhus pellagreux et sont, linfiltration
dn cerveau et des méninges, la dilatation des vaisseaux, des hémorra-
gies, des lésions de méningo-myélite. Les secondes sont: la dégénéres-
cence des faisceaux pyramidaux croisés, la perte de la myéline, la sclé-
rose; la dégénérescence des cordons de Goll et Burdach, V'épaississe-
ment des méninges, Pinfiltration et I'épaississement des vaisseaus. Bel-
mondo a encore observé la dégénéréscence pigmentaire et 'atrophie des
cellules nerveuses, Il arrive a la conclusion que la pellagre est une
dégénérescence primitive systématisée de la moelle épiniére, accompagnée
de la dégénérescence des cellules ganglionnaires et de méningite cronique.

Vassale montre la ‘fréquence des néphrites parenchymateuses.

Tuczec, qui a ¢étudié minutieusement les lésions anatomiques
dans la pellagre, montre qu'elles peuvent étre partagées en trois groupes:

{. L’altération du tube digestif avec atrophie des parois, hypé-
rémie et ulcérations.

9. Une pigmentation prononcée des cellules ganglionnaires et du
muscle du coeur, des cellules du foie et de la rate.

3. Les altérations du systéme nerveux et spécialement de la moeile
(dégénérescence des différents fascicules).
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Cet auteur, se basant sur les altérations constalées, arrive a la
conclusion que dans la pellagre, comme dans I'ergotisme el le lathyrisme,
la toxine attaque certains systémes de faisceaux nerveux, qui d’aprés leur
structure et leur mode de développement présentent une moindre ré-
sistance a cette toxine; celles qui présentent la capacilé de moindre dé-
fense seraient les fascicules de Goll.

Marie développe mieux l'idée de Tuczec que la pellagre est une
maladie typique de la moelle. Il montre la dégénérescence des fasci-
cules pyramidaux, des fascicules de Schulize, d'une partie de la zOne
cornu-commissurale et de la zone postérieure interne.

Ainsi Tuczec et Marie ont établi que des lésions bien déterminées
de la'moelle épiniére sonl plus ou moins caractéristiques pour la pellagre.

Plus tard, Gaucher et Sergent décrivent la dégénérescence des cor-
dons laléraux, la dégénéscence graisseuse el albuminoide des cellules
nerveuses de la substance cendrée et enfin la dégénérescence graisseuse
du foie.

Lombroso, basé sur 70 autopsies propres et sur 43 faites par d’au-
tres, confirme les auteurs antérieurs et monire le trouble et I'épais-
sissement de la pie-mére el de I'arachnoide et parfois des échymoses
et des exudals purulents dans Pespace sous-arachnoidial, la méme chose
pour la moelle, ot il a observé l'asyméltrie des deux moiliés, I'hypé-
rémie des méninges, Panémie el le ramollissement de la moelle avec
oedéme des méninges.

Au microscope, Lombroso a signalé, la pigmentation ou la dégé-
nérescence graisseuse de l'adventice des vaisseaux, la pigmentation des
cellules nerveuses dans les ganglions du systéme sympathique el du
systeme nerveux cenlral; lossification de Parachnoide; la dégénéres-
cence des pyramides et des cordons postérieurs. Dans les poumons il
décrit des hyperémies, des ecchymoses, de l'oedéme, de la pneumonie
et quelqguefois la tuberculose.

Le coeur est d’habitude atrophié, parfois plus volumineux, mais
les parois en sonl amincies par l'atrophie du muscle, au microscepe
il apparait pigmenté el avec dégénérescence graisseuse. Le foie est
atrophié par dégénérescence graisseuse; les reins sont atrophiés et avec
dégénérescence graisseuse des épithéliums; la rate petite, ratatinée.

L’intestin présente une atrophie des couches musculaires, de I'hy-
perémie, des ulcérations, la tuméfaction des plaques de Peyer.

Les os (cotes) sont trés friables, fait explicable par Patrophie de
la substance compacte remplacée par la poreuse.

La peau présente 'hypertrophie de la couche cornée, I'épiderme se
desquame; les vaisseaux se sclérosent, dans d’aulres cas il y a l'a-
trophie de la couche cornée.

En résumé, Lombroso établit qu'on observe dans la pellagre:

1. L'irritation des tissus et ensuile des processus inflammatoires dans
les enveloppes du systéme nerveux, dans le foie, les reins, la rate et la
partie inférieure du gros instestin.

2. L’atrophie et le marasme des organes innervés par le nerf
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vague, & savoir: du foie, de la rate, du coeur, des poumons et des
reins, ainsi que des muscles.

3. La dégénérescence graisseuse des reins, du foie, du myocarde
des vaisseaux, du systéme nerveux. '

4. La dégénérescence pigmentaire du coeur, du foie et des vaisseaux,
du systéme nerveux.

9. La dégénérescence calcaire des vaisseaux cérébraux.

Des allérations séniles, comme des corpuscules amylacés dans la
moelle et dans le systéme du grand sympathique, des dégénérescences
athéromateuses, une calvitiec précoce, la sclérose el la pigmentation
de la peau.

Ainsi T'uezec, Marie et Lombroso ont décrit la présence de cer-
laines lésions analomoques lypiques dans la pellagre et par 1a, ont
cherché d'établir le diagnoslique différentiel entre les maladies exoge-
nes el les endogénes, a coté desquelles ils placent aussi la pellagre.

Lombroso cherche a distinguer la pellagre des états cachectiques
el spécialement du marasme sénile.

En 1888 V. Babes a publié dans la thése de Luca Teodoriu ses re-
cherches anatomo-pathologiques sur la pellagre, en constatant le role
prépondérant des lésions vasculaires, non seulement de laorte, qui
méme chez des individus jeunes est athéro-sclérosé, mais aussi 1'hy-
pertrophie suivie de la dilatation du coeur par une myocardite chronique et
les Iésions nerveuses, surtoul du cervaux et de la moelle qui sonb égale-
menl en grande partie de nature artérosclérotique. On y trouve des
foyers de sclérose surtout périphériques de la moelle, en partie sous
torme d’infarctes. La lésion la plus imporlanle semble étre la sclérose el
la dégénérescence des racines postérieures de méme quune atrophie et
dégénérescence des grandes cellules molrices, avec hypertrophie des
cellules néyrogliques sourtout autour de certaines cellules nerveuses
dégénerées.

Comme Iésion histologique de la peau V. Babes insiste sur
Iérythéme, la pigmentation, la hyperkeratose, les lésions sclérotiques
el inflamatoires vasculaires el périvasculaires, sur Ihypertrophie ct
la dégénérescence du tissu élastique, sur la pigmentation de la peau
et Uhypertrophie de son appareil musculaire.

En 1899 V. Babes a constaté des lésions dans les cellules pyra-
midales (voir les planches d’histologie) du lobe paracentral, qui sont
pales, privées de substance chromophyle, vacuolisées, gonflées, a noyau
atrophié ou meéme sans noyau, les prolongements sont gonflés, 'es-
pace péricellulaire dilalé el tapissé d’une masse jaune.

V. Babes et V. Sion ont monltré que 'érythéme pellagreux est un
lrouble trophonévrotique. Dans la peau des mains, ils ont trouvé de
Pbypérémie et une exudation de sérosilé avee quelques leucocyles el
une masse homogene et métachromatique diffuse; dans les glandes su-
doripares, ils ont observé de nombreuses granulations (voir la planche
VI, lig. 5) mélachromatiques. Dans les nerfs les plus [lins, ils ont con-
staté;, a coté de linfiltration de celle masse homogéne, faiblement co-
lorable, une paleur relative des fibres & myéline.
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Dans la desquamation, les altérations observées par V. Babes soul
plus graves; il se produil un épaississement de la peau, avec (¢pais-
sissement el desquamation de 1l'épiderme. L’épithélium prolifére ct il
se forme plusieurs couches homogeénes, constituées d'une substance plus
dense ou plus lache.

Les couches profondes de 1'épithélium conliennent beaucoup de
pigment jaune, les papilles proliféerent et présentent de nombreuses
cellules plasmatiques; les glandes sudoripares sont proliférées et cel-
les sébacées dilatées, contenant des masses sébacées jaunes, desséchées
et de petits diplocoques autour desquelles se trouve le tissu embryon-
naire avec de nombreuses cellules endothéliales et plasmaliques.

L’épaississement de la peau se produit par le dépot en masse
d’une substance particulicre, formée de fibres hyalines, ondulées, Irag-
mentées. Cette masse provient en partic d’exudats et en partie de
libres élastiques trés augmentées, tuméfiées et dégénérées et qui donnent
seulement en partie la réaction colorante de Weigerl. Dans celte masse,
Pon voil des petits batonnets faiblement colorables par la fuchsine ou la
gentiane phéniquée.

Dans le systéme nerveux, V. Babes et V. Sion onl trouvé que
les ganglions sympathiques et surtout le plexus dAuerbach sont
soumis 4 une irritation, qui se traduit par Papparition de cellules
étoilées et I'augmentation du pigment cellulaire nerveux. Dans les ra-
cines postérieures, on voit des altérations importantes. Dans la plupart
des cas, les libres nerveuses sont dégénérées et les fibres ascendantes
se colorent, d’aprés Weigert-Pal, plus faiblement que les descendantes.

La gaine de myéline contient une masse brune, granuleuse, el
les cylindres-axe présentent des renflements et des vacuoles.

Iz ont observé parfois des atrophies dans les racines postérieures.

Or a donc trouvé, dans la plupart des cas, une perinévrite, unc
névrite parenchymateuse ou inlerstitielle chronique des racines pos-
térieures.

(Cest cependant dans le systéme nerveux central que sont les 1¢-
sions les plus importantes. Les 1ésions (rouvées ici par Tuczec et Marie
seraient en faveur de lorigine endogéne de la maladie, tandis que les
constations de V. Babes s’opposent a une telle conception, le proces-
sus ascendant de la dégénérescence pouvant étre suivi méme partant
des racines.

Dans les cas plus avancés, Penliere région des cordons postérieurs
est atteinte ; les fibres nerveuses présentent une dégénérescence granu-
leuse, sonl atrophiées ou disparues complétement et il apparait une
quantité de névroglie.

V. Babes a éludié certaines altéralions de la subslance grise, incon-
nue jusqu’d lui. I a pu suivre les altérations des racines postérieures,
qui se continuent dans les cornes postérieures.

Dans les cornes antérieures el postérieures, il a conslaté des loyers
d’inflammation, associés A la sclérose de la substance fondamentale el a
la disparition des fibres nerveuses. On peul voir, méme macroscopi-
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quement, ces foyers s'étendre jusque dans la substance blanche en-
vironnante : :

Il a encore observé une altération marquée dans cerlains groupes
de cellules de la substance grise. Ces cellules gonflées, présentent de
la chromatine seulement sur leur périphérie, et leur centre est occupé
par du pigment ou par une substance granuleuse.

V. Babes, a fait ensuite des constations importantes en ce qui
concerne l'architecture de la moelle, dont les anomalies concernent
surtout la substance.grise. Des ilols entiers de substance grise se
voient, détachés et entrés dans la substance blanche ; des groupes de
cellules ont changé de position, les colonnes de Clarke se trouvent
parfois dans les cornes anlérieures.

D’aprés cet auteur, ces anomalies congénitales jouent un role pré-
dispositant pour la pellagre.

Il arrivait a la conclusion que les altérations constalées dans la
pellagre ne sont pas lrés graves dans les premicres années de la maladie,
ce qui explique aussi la possibilité de guérison, dans les stades pas
trop avancés de la maladie.

V. Babes monlre que:

1. La multiplicité des altéralions nerveuses est due aux dilférentes
anomalies de formation ou a certaines affections antérieures, qui ont
Iésé divers poinls d'une résistance affaiblie.

2. Les altérations du systéme nerveux central sont Pelffet de cer-
laines substances toxiques qui agissent sur ce systéme, s‘accumulent en
lui et se manifestent par le développement lent et périodique d'une irri-
tation chronique et, conséculivement, par la dégénérescence du systéme
nerveux central.

Gh. Marinesco a de méme conslalé, dans la démence pellagreuse,
des .altérations des cellules nerveuses de Pécorce, consistant dans 1'a-
trophie, la chromatolyse, la pigmentation et les modifications du noyau.

Il contirme les recherches de V. Babes et V. Sion.

Les Iésions décrites par cet auteur n’ont aucune ressemblance avec
celles de Pinanition, mais se rapprochent de celles qu’il a obseryé
dans certains cas d’empoisonnement expérimental, sourtoul du botu-
lisme Il arrive a la conclusion que ces lésions sont dues 2 un poison.

En 1899, Righatti décrit un cas de névrite pellagreuse. Cette ob-
servation est importante, en ce quelle montre une liaison quelconque
avec la béribéri, oli, comme on le sail, les névrites périphériques jou-
ent le role principal. Malheureusemenl ni nous, ni aucun autre auteur
nw’avons pu observer qu’exceplionellement des névriles périphériques
dans la pellagre.

Kalowsky a décrit une dégénérescence pigmentaire du noyau dans
les cellules de la moelle.

Pianetta (1899) décril deux cas de paralysic générale, qu'il at-
tribue a la pellagre.

En 1899, Gh. Marinesco monlre que les altérations cellulaires dans
la pellagre s’étendent a toules les circonvolutions et se recontrent seu-
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lement chez ceux qui onl présenté la manie pellagreuse, tandis qu’on
ne les trouve pas chez ceux qui n'onl eu que de Iérythéme.

Cet auteur observe qu’en dehors de la pellagre, on ne trouve pas
de maladie dans laquelle les lésions s’étendent 2 la totalité des cellules
cérébrales. D’apres lui, la lésion des cellules nerveuses est primitive el
leur ressemblance avee les 1égions secondaires, produites a la suile des
lésions des nerfs périphériques, provient de ce que I'action du poison
s'exerce surfout sur les prolongements protoplasmatiques.

Marie soutienl la méme chose.

En 1901, Emile Sergent a émis 'idée originale qu’on observe dans
la pellagre, une hypoplasie vasculaire, avec atrophie conséculive, des
organes internes. La toxine pellagreuse trouve, dans le lerrain de celte
anomalie constitutionnelle, des conditions favorables.

Grimaldi (1900) trouve que, dans la psychose pellagreuse, les 1¢-
sions n'onl rien de caractéristique.

Dikran Zartarian (1902) et Emile Sergent, considérent la pellagre
comme un étal trophique & base d’hypoplasie vasculaire.

Célestin Carvao (1900) nie Iéxislence de lésions bien délinies dans
la pellagre. La maladie serait une intoxication chronique avec toxine endo-
ou exogene. L'érythéme est le résultat de Paction des rayons solaires
sur lorganisme alfaibli.

Cecconti, croil que la pellagre n'est pas une entité morbide, mais
un simple syndrome qui se rencontre dans ditférentes intoxications.

En 1903, Ceni el Besla, basés sur de longues expériences, sont
de nouveau arrivés a la conclusion que les phenomeénes de la pellagre
se trouve en liaison de causalité avee les spores de I'Aspergillus [u-
migatus.

Ceni alfirme d’avoir trouvé dans les organes el d’avoir cullivé ces
spores dans 21 cas de pellagre. Dans un cas de typhus pellagreux, il a
lrouvé ces spores dans les ganglions mésenlériques luméfiés; ceux-ci
seraient, d’aprés lauteur, les organes intermédiaires de passage du pa-
rasile dans T'organisme.

Breggia a conslalé des allérations dans les ganglions sympathiques:
¢paississement des parois vasculaires, hyperplasie conjonctive, diminu-
lion du nombre des cellules nerveuses, leur pigmentation et leur atrophie.

En 1904, Ceni decril chez les poules nourries avee du mais avarié,
des lésions aigués el chroniques. Les lésions aigués, provoquées par
I"Aspergillus fumigatus, ont été observées surltoul dans lintestin, les
poumons el le péricarde; les chroniques onl survenu a peine au bout
d’un an, arrivant au marasme el a la mortk

Kotowsky (1904), s’appuyanl sur la recherche de 10 cas, soulient
que la lésion fondamentale el générale est altéralion de la paroi vascu-
laire el en parliculier la dégénérescence hyaline el Poblitération des vais-
saux. Glesl par ces allérations fondamenlales que s’explique la série
entiere de faits palhologiques conslalés: slase, dégénérescence, sclérose,
alrophie, mulliplication des ¢léments cellulaires el autres. L’auleur croil
que Paction directe de la toxine, qui se diffuse par les parois des vais-
seaux. ajoule son effel au précédent. 11 conclul que la pellagre se présente

22
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comme une entilé morbide Lypique, caractérisée par une altération geé-
nérale dua systéme vasculaire et par une série de Iésions de dégénération
du systéme nerveux.

Cesare Malinini arrive a la conviction que la pellagre produit I'al-
tération des vaisseaux, qui peut expliquer beaucoup de phénomeénes
pathologiques observés dans cette maladie. Lui aussiinecline vers avis de
Kotowsky, qu'une deuxiéme cause contribue peut-étre a la production
du complexus des symptomes: laction directe de la toxine.

Alpago Novallo (1905) confirme la fréquence de I'athéromatose chez
les pellagreux.

Warres, en 1906, laisant des recherches sur les lésions culanées
dans la pellagre, les divise en aigués el croniques. Les premieéres con-
sisteraient en vaso-dilatations, infiltrations el desquamations de la couche
cornée; les autres seraient I'hyper-el parakératose pigmentaires, la pro-
litération du tissu conjonctif el I'atrophie.

En 1907, Sereni, nourrissant des animaux avec des cultures de
penicillium glaucum, avec ou sans mais, a obtenu l'allération des cor-
dons postérieurs. L’auteur croit que pour cela il n'est pas besoin
d'un agent spécifique. La nourriture des animaux carnivores avec des
végélaux favorise le développement dans I'inlestin de cerlaines toxines,
qui produisent dans la moelle des altérations idenliques a celles de la
pellagre.

Galasesco et Slalineano, faisant des recherches sur le sang des
pellagreux, ont constaté la diminution du nombre des globules rouges et
la multiplication des leucocytes mononucléaires.

Gregor conslate a peu prés les mémes lésions, trouvées par V.
Babes et Gh. Marinesco, el montre la présence, dans la période
lerminale, des paralysies, ainsi que de la slupeur el des impulsions.

Kotowsky (1910), compléte ses constatations de 1904 que la pel
lagre, au point de vue clinique et anatomique, esl une entité morbide
(essentiellement chronique) qui, pendant la vie et aprés la mort, peul
¢tre dislinguée des autres affections. Les 1ésions principales seraient: des
phénomeénes dégénératifs des petits vaisseaux, la prolifération du tissu
conjonctil, I'altération des cellules nerveuses surfout dans le systéme
nerveux central et, par endroils, dans le systeme phériphérique, ensuile
des dégénérescences parenchymateuses des organes (foie, reins, coeur).

De ce que nous avons dil jusqu'ici, il résulte que, méme pour 'ana-
tomie pathologique de la pellagre, les auteurs ne sont pas d’accord.
Leurs avis pourraient se partager en 3 calégories:

1. Théorie de Belmondo, Tuczec ¢l Marie, d’aprés laquelle la pel-
lagre esl caraclérisée par des lésions spéciliques endogénes de la moelle.
Certains auteurs ne partagent ces vues qu’en partie (Babes el Sion).

2. Théorie de Lombroso el de son école, d’apres laquelle, la pellagre
se dinstingue par des lésions caractéristiques de Porganisme entlier, sem-
blables a celles du marasme sénile,

3. Théorie de Martinini, Kolowsky el Alpago Novello qui veul
que le substratum anatomique, par lequel se caractérise la pellagre,
soit Paltération du systéme vasculaire.
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Quoique certains analomo-pathologistes n’aient point réussi a éta-
blir délinitivement si la pellagre conslitue ou non une entilé morbide sui
generis, loutefois les recherches faites chez nous (Babes, Marinesco,
Sion). montrent I'existence de 1ésions caractéristiques dans la pellagre,
surtout de la peaun, du tube digestif, du systéme endocrine, vasculaire el
nerveux. .

Comme telles nous signalerons les lésions dans les ganglions spi-
naux, celles du systéme nerveux central et surloul des grandes cellules
de Pécorce cérébrale, les Iésions des racines postérieures et Tinvasion
de la moelle par cette voie, athérosclérose, la myocardite.chronique, les
Iésions particuliéres de la peau, de 'estomac, du pancréas, des intestins
ct des capsules surrénales.

2. Les lésions macroscopiques de la pellagre par V. Babes.

Les pellagreux peuvenl mourir aux différents stades de la maladie ou
a la suite de certaines complications, en sorte que les cadavres se preé-
sentent avee des lésions el des aspects variés.

Nous n'avons pas vu le soi-disanl typhus pellagreux et méme les
cas de morts aux stades aigus de la maladie sont rares. La plupart des
pellagreux meurent avec les formes chroniques de la pellagre.

Dans quelques cas nous avons examiné des pellagreux qui se .oul
suicidés, mais ils ne présentaient pas de lésions aigués.

Ce n’est que par biopsie ou par 'examen des ulcéres, des sécrélions
et du sang que nous avons pu i us procurer du matériel frais de pel-
lagreux.

La plus grande parlic des cadavres de pellagreux provient done
des cas chroniques ou associés a d’autres maladies. Comme la cause
habituelle de la mort est une maladie mentale avec ses complicalions,
¢’est surtoui dans les hopitaux pour les maladies mentales que se fonl
le plus souvent les autopsies des pellagreux.

Dans ces cas, nous avons a faire a la manie avec des états d'ir-
ritation ou avec des dégénérescences et des paralysies. Les cadavres
sont d’habilude trés amaigris quoiqu’il s’en recontre quelques-uns en
¢tat de bonne nulrition (ceux qui ont succombé a des maladies inter-
currentes).

Ce qui atlire attenlion, c’est surtout la coloration foncée des par-
ties bier: délimilées exposées aux rayons solaires.

Nous conslatons ensuite, comme d’ailleurs dans les autres maladies
dégéncratives des lésions trophiques particulierement des décubitus in-
lenses qui souvent doivenl élre considérées comme cause déterminante
de la mort.

La peau des parties alfeclées se présente sous un aspect trés varié,
selon le degré et la nature des lésions.

Il n’est pas rare que les lésions soient peu prononcées et se
bornenl a une pigmentation, plus prononcée a la limile, enlre les
perties exposées el celles couvertes. Les parties découverles montrenl
parfois une tendance a la desquamation ou des cicatrices. La peau est
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mince, luisante, plus mobile, 1*i'dée, plus plaslique (sans ¢lasticité). Dans
d’aulres cas elle esl tuméfiée et durcie.

Dans, les cas trés anciens la peau devient cicalricielle, blanche ou
simplement leucodermique aux parties exposées au soleil, tandis qu'une
zone large autour de la partie decolorée devient d’un brun foncé.

Le derme et le tissu sous-cutanés sont souvent atrophigs.

La musculature, surtout les petits muscles des mains et des pieds,
sont atrophiés el présentent diverses dégénérescences. Ils se monltrent
parfois plus péales, d’autres fois d’'un brun foncé et leur élaslicité a dis-
paru, nen rarement ils sont plastiques luisants, cireux. Nous n‘avons pas
pu conslaler des lésions musculaires en rapporl avec des poliomyélites
comme oi enr: a décrit.

Dans beaucoup de cas de pellagre, les os présentenl le plus grand
degré de marasme, comme une grande friabilité surtout des edtes. Ceci
n‘est pas seulement le résultat d’une atrophie simple, mais en quelques
cas ncus avons constaté une prolifération, méme de la moelle, au dé-
trimenl de la substance osseuse, de telle sorte que la substance compacte
était remplacée par de la substance spongieuse, avec la moelle, de cou-
leur rouge. Dans ce cas, les os affectés (crane, coles, sternum el autres)
présentenl, entre la substance compacle el celle spongieuse, un lissu
particulier mou, ostéoide produisant un ¢épaississement de los.

Le tube digestif présente souvent des lésions assez caraclérisliques.

Les lévres présentenl parfois des desquamalions, des épaississe-
ments el des crevasses souvenl sanglantes.

La langue a souvent I'épithélinm épaissi a aspect de peau de cro-
codile, dont les fentes sont lantol sanglantes tantol ulcérées. Souvent
elle est leucoplasique. On trouve encore I'épaississement el des desqua-
mations, quelquefois des érosions dans l'oesophage.

La muqueuse stomacale esl presque loujours lésée, épaissie, ma-
melonnée, avee de petites ulcérations ou ¢rosions hémorragiques.

11 est bien entendu que toul dépend de I'anciennelé des cas. Dans
les cas aigus, on a vu d'oedémes aigus du pharynx, avec des érosions
hémorragiques el des petites uleérations couverts des exsudalions [ibri-
neuses, tandis que dans les cas chroniques la muqueuse est atrophique,
noiratre, lisse.

Les intestins sont d’habitude contractés dans toute leur étendue.
Dans beaucoup de cas méme leur longueur est plus réduite qu'a Iétat
normal (probablement des élats hypoplasiques). Dans les cas aigus,
on observe quelquefois une entérite avec hypérémie et oedéme prononcé
de la muqueuse commencant au duodenum jusqu'au rectum.

Parlois encore les plaques de Payer sonl ramollies ou endurcies
el sonl le siege d’ulcérations chroniques. Plus fréquenles sont des pe-
lites ulcéralions, plutot de nature catarrhale, de préférence dans le
gros intestin. Iei on trouve assez souvenl de modifications prolondes
inflammaloires el dégénéralives, qui peuvent ressembler a des lésions di-
sentériques. Dans d’autres cas de marasme pellagreux, nous avons trouvé
une atrophie trés prononcée de linleslin, avec pigmentalion de la mu-
queuse el de petites uleérations chroniques ou des cicalrices folliculaires
présentanl I'aspect de lésions guéries.
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Dans leur totalité, ces Iésions intestinales, par leur étendue et leur
intensité, ont un caractére assez spécial.

Nous pouvons encore menlionner que l'association de ces lésions
avec la tuberculose, c’esl-a-dire la tuberculose du gros intestin avec
ulcérations, est assez fréquente et active la terminaison létale.

Dans les cas aigus, le foie est parfois plus hypérémique et sou-
vent avee infiltrations graisseuses. Dans les cas chroniques, il est grossi,
de consistance plus dure, sans étre granuleux. Il n'est pas rare de
lui trouver un aspect musqué et quelquefois gras. Il est certain que
dans les cas de fievre ou d’infections secondaires, on trouve un foie
tuméfié et flasque, mais nous navons pu constater des cas de dégéné-
rescence graisseuse se rencontrant réguliérement ou fréquemment dans
la pellagre.

L. vésicule biliaire et la bile ne présentent rien de particulier.

Dans le pancréas, nous n’ayvons rien trouvé de particulier, si ce n’esl
quil est plus hypérémique dans les cas plus aigus.

L'appareil respiraloire est relalivement peu altéré, surtout dans
les cas aigus.

Dans les cas chroniques, on rencontre tout le cortege des lésions
pulmonaires marantiques : la bronchite, 'emphyséme, les pigmentations,
les atelectasies et la carnification sonl surtoul fréquents, ainsi que
Poedéme pulmonaire aigu ou chronique et toute la série des états hy-
postatiques.

Les pneumonies lobaires et lobulaires que I'on rencontre dans la
pellagre, ne paraissent avoir rien de caractéristique. Cependant chez
les individus cachectisés, la pneumonie franche ne se développe pas,
bien que Pon trouve aussi beaucoup de pneumocoques, mais nous a-
vons a faire aux formes adynamiques de la pneumonie el sans gros-
sissement de la rate, comme l'a déja constalé Ziemssen. La tubercu-
lose pulmonaire est trés fréquente dans ces cas, sans que nous y ayons
pu constater une plus grande virulence du bacille de la tuberculose,
comme lont décrite d’autres auteurs.

Dans beaucoup de cas de morl par dégénérescence el marasme,
on lrouve des pneumonies par des corps élrangers, pneumomalacie
et méme gangréne, abceés, ete, ete

D’aprés notre expérience, les grands vaisseaux sont souvent mo-
difiés dans la pellagre. Certaines grandes veines sont dilatées et 'on
trouve, surtout dans les cas de lésions aigués, une hypérémie des or-
ganes. Les lésions les plus importantes sont celles des grandes artéres.

1 est bien vrai que Pon rencontre quelquefois des cas de pel-
lagre sans ces lésions des arteres, mais 2 la suite de nos expériences
il nous faut toutefois affirmer que trés souvent on trouve chez les pel-
lagreux encore jeunes, et qui sont morts de pneumonie chronique, avec
ou sans lésions mentales, une aorte trés athéromateuse ou scléreuse, qui
ne correspond pas du tout a l'age de I'individu, méme quand on ne
peul constater la syphilis ou I'alcoolisme qui expliqueraient ces lésions
précoces des arteéres.

Les lésions ont toulefois quelque chose de caracléristique. On trouve
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en effet, une athéromatose avee perte de substance, ou une sclérose
avancée avec calcification et tuméfaction scléreuse et quelquefois avee
un rétrécissement du vaisseau, de telle sorte que nous n’hésitons pas
a considérer cette lésion comme caractéristique et en concordance avec
les lésions importantes des artéres plus petites. i

Les lésions du coeur doivent étre aussi importantes si nous consi-
dérons la symptomatologie de la maladie. Les valvules aortiques sonl
souvent épaissies et scléreuses. Mais les lésions les plus importantes
sont dans le myocarde. En effet, dans les cas fébriles et aigus, comme
dans les formes chroniques, nous trouvons une flascidité et une déco-
loration des fibres musculaires.

En général le myocarde est brun, plus flasque, le ventricule gauche
d’habitude dilaté et la musculature montre une marbration a taches
jaunes et a parties fibreuses. Il n’est pas rare de rencontrer des cas o
le myocarde présente les caracléres d'une myocardite prononcée. Dans
d’autres cas, nous avons une hypertrophie associée a une dégénérescence
et enfin, dans les cas de marasme nous pouvons parler d’une véritable
atrophie brune du myocarde.

Les organes hémopoétiques présentent d’ordinaire des lésions a-
trophiques; ainsi la rate est souvent plus petite, violacée ou rouge
foncé, dure, avec la capsule les trabécules épaissis. On trouve de méme
quelquetms Iépaississement ‘de la capsule du foie et de ses annexes.

Dans les cas aigus, septiques, produisant un état de cachexie aigué
la ratc est d’ordinaire grossie.

Les ganglions lymphatiques ne présentent d’habitude pas de lésions,
ou moins chez les adultes, tandis que, chez les enfants, ils sont tuméfiés
et quelquefois luberculcux Nous avons vu des cas de idhes méseraicus, a-
vec des masses caséeuses et fondues ; dans ces cas on trouve quelquelms
un véritable état lymphatique avec arrét dans le développement des or-
ganes et dans un cas, nous avons constaté aussi ’hypertrophie du
thymus.

Les reins sont plus hypérémiés dans les cas aigus. Dans les cas
chroniques, avec marasme, on trouve une atrophic; quelquefois ils sont
granuleux, la capsule se détache difficilement; on rencontre assez sou-
vent des lésions d’artériosclérose rénale rarement une sclérose atrophique
des reins avec artériolosclérose. Les artéres sont souvent plus évidentes
dans les sections, les petites veines sont dilatées, il y a de petits kysles.
Dans d’autres cas, nous avons au contraire une hypertrophie du rein,
la capsule se détache facilement; la surface de la section de la sub-
stance corlicale est plus large, pile, humide, friable.

Parfois, méme dans des cas avancés, on peut lrouver un rein
normal, mais trés anémié.

Les autres parties du systéme uro-génital ne présentent pas d’ha-
bitude de lésions. Mais Ton peul observer parfois chez les femmes
comme chez les hommes, une hypogénése de Pappareil génilal avee
I'utérus et les ovaires, les testicules infantiles.

Les capsules surrénales sonl peu altérées. On peul dire que la
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partie corticale contient moins de substances grasses, 'organe et surtout
la couche réticulée est d’habitude Itrés pigmentée.

Dans certains cas, on constate une induration diffuse du tissu con-
jonctit, surtout rétropéritonéal, ou une pigmentation de certains organes,
comme le coeur, les capsules surrénales, avec ou sans atrophie de ces
organes. Il n’est pas douteux que la pigmentation et 'induration puissent
provenir, dans les cas de grande rate, de la malaria qui coincide souvent
avec la pellagre. Mais considérant la pigmentation foncée de la peau
exposée au soleil des pellagreux on peut supposer que ces pigmenta-
lions des organes internes sont également propres a la maladie.

Il y a en effet des cas fréquents, ol la rate est petile avec une
pigmentation intense.

Beaucoup de pellagreux sont syphilitiques et présentent par suile,
des lésions syphilitiques.

On constate ensuite vers la terminaison 1étale de grandes lésions de
tuberculose et parfois différentes dégénérescences (amyloide) des di-
vers organes.

Dans d’autres cas, nous voyons la pellagre associée a des états
infectieux, septiques partant de I'érythéme bulleux, ou flégmoneux, a
des abceés, a des infections généralisées ou diathéses hémorragiques
el autres. '

Systéme nerveux. La plupart des auteurs constatent des processus
irritatifs, aigus ou chroniques du cerveau et des méninges.

J'ai constaté d’habitude un 6paississement diffus ou des taches
laiteux de la pie-mére, comme aussi un oedéme cérébral partial ou geé-
néral, Dans les cas combinés avee le scorbut, j'ai trouvé des ecchymoses
et méme des hémorragies dans le cerveau, compliquées, quelquefois,
de petits foyers de ramollissement. On trouve dans les méninges comme
dans la peau une pigmentation prononcée. Nous avons vu aussi des cas
d’ossification partielle et d’adhérences des méninges, du cerveau et de
la moelle, méme chez les individus jeunes, Dans un seul cas de manie
pellagreuse chronique avec paralysie, nous avons constaté une ménin-
goencephalite chronique prononcée avec adhérences dans la région du
lobe frontal. i

11 y a quelquefois une véritable atrophie du cerveau avee oedéme
méningé et hydrocéphalie interne. Les vaisseaux présentent quelque-
fois une légére sclérose. Si nous examinons le cerveau de plus prés,
nous trouvons une atrophie de la substance corticale combinée avec une
induration diffuse du tissu; en un mot, il y a des modifications a peu
prés constantes. Nous pouvons loulefois dire que les lésions les plus pro-
noncées sc sont trouvées surtoul dans le lobe fronlal; on y trouve par-
lois des adhérences plus fortes entre le cerveau et les méninges avec
un épaississement, une sclérose et un oedéme des méninges, ainsi qu’un
élat eriblé de la substance blanche.

L'on voit ici, surtout & la surface du cerveau des hémorragies,
des kystes hemorragiques ou des pigmentations a la suite d’hémorragies.

La moélle présenfe & peu prés les mémes lésions, mais plus pro-
noncées encore. L’épaississement et la pigmentation des méninges sonl
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ici trés marqués. La substance nerveuse est d’une consisfance [res difié-
rente dans ses diverses parties. On observe aussi microscopiquement
la sclérose en foyers ou systémalisée, a colé d’elle il existe encore des
foyers de ramollissement. Le canal central est souvent oblitéré, el nous
avons rencontré des atrophies el des scléroses dans la région des racines
postérieures.

Pour montrer les particularités des 1ésions de Ia moelle, nous pou-
vons décrire des sections colorées d’aprés Weigerl el observées a Toeil
libre. Tandis que dans certaines sections transversales on lrouve des lé-
sions exogénes de la moelle, on trouve aussi dans d’autres parties une
sclérose des faisceaux des pyramides croisées et postérieures (virg. de
Schultze), on voil sur d’autres sections de la méme moelle des lésions
exogenes dans d’autres parties les 1ésions s’étendent i peu prés intégrale-
ment sur les cordons postérieurs, d’autres fois ce sont les zones radi-
culaires antérieures et de Lissauer de méme que les faisceaux cérébelleux
directes qui sont plus altérés. '

Nous avons souvent constaté des foyers de sclérose, de dégénéres-
cence et induration des ganglions spinaux. Enfin on trouve des lésions
des colonnes de Clarke, qui n’avaient pas élé signalées par les auteurs.

Nous croyons que toutes ces lésions dépendent de lésions primi-
tives des méninges d’une part et de la' moelle d’autre part.

Ainsi nous avons dessiné dans la figure 14 de la planche 1 les
Iésions scléreuses en partie systématisées de la moelle dans un cas
de manie pellagreuse avec paralysie. Nous Yy voyons, dans la région cer-
vicale, un foyer de sclérose ‘qui, provenant de la périphérie posté-
rieure droite, produit une atrophie et une rélraction de celte région.

Il existe encore, tout le long de la moelle, une dégénérescence ct
une irritation de la périphérie, qui pénctrent, par endroits, dans la
profondeur sous forme de sclérose, présentant souvent des foyers trian-
gulaires infarctiformes. Cette pénétration des lésions périphériques se
produit le plus souvent au niveau des cordons latéraux el postérieurs;
nous ne doutons point quelle ne soit d’origine méningée, vasculaire.
Dans ces cas, en effet, les méninges étaient épaissies, indurées, trés
pigmentées et forlement adhérentes a la moelle. 11 est bien évidenl que,
si 'on prend en considération la grande extension de la syphilis, surtout
dans les régions ou sévil la pellagre, il faut admettre que de telles
lésions de méningo-encéphalite el sclérose, ou une partie d’entre elles,
peuvent étre d'origine syphilitique. Des recherches ultérieures, surtoul
celle du tréponéme s'imposent dans de pareils cas.

c) Histologie pathologique de la pellagre.

Nous publions ici des recherches plus détaillées sur I'histologie de
la pellagre, parce qu’elles peuvent contribuer a nous éclairer sur I'histo-
geénese et 'étiologie de cette maladie. Nous réprésentons en méme lemps,
dans les planches II—VI quelques-unes de nos observations.



PLANCHE IL

1. — Netf sensitif entrant dans le canal rachidien au niveau des vertébres lombaires, (ca),
cylindre-axe tuméfié, déchiré au niveau de I'anneau do Ranvier. (R) (g) 'gaine avec gouttes de graisse.

2. — Fibre avec tuméfaction du cylindre-axe, avec des gouttes de graisse.

3. — Fibre & peu prés normale.

4., — Fibres nerveuses de nouvelle formation, (fd).

5. — (vg), petit vaisseau avec des masses lipoides dans sa parois.

6. — Zone de Lissauer de la moellé lombaire (vsc), vaisseau scléreux, (g), globes hyalins,
(fn), fibres nerveuses, (fn) 'fibres nerveuses de nouvelle formation, (n), névroglie.

7. — Cordons postérieurs, (n), névroglie contenant des globes hyalins, (fn), fibres nerveuses

minces,

8. — Masse lipoide entourée d'une zone colorable par le picrocarminate et deux grands noyaux
de la méme région (f n), fibres merveuses.

0. — Les mémes masses homogénes colorables, (k), avec un noyau central (c).

10. — Elément névroglique avec noyau de la méme région.

‘11. — Grands éléments névrogliques canalisés (¢ n) de la région paracentrale sous-méningienne,

communiquant d'une part avec un vaisseau (éspace périvasculaire), d’autre part avec une autre cellule
névroglique entourant une cellule nerveuse (cn) dégénerce, (i) névroglie granuleuse,

12.— Grandes cellules névrogliques communiquant entre elles et avec un espace rond (vaisseau
lymphatique dilaté b, petit vaisseau sanguin. :

13. — La méme région, cellule nerveuse avec pigment (p). Capillaire (c) avec espace périvas-
culaire dilaté renfermant des cellules granulo-graisseuses (cg).

A droite, série des sections de la moelle d'un aneien pellagreux, paralytique.

4 cim, — Au-dessous du bulbe, a pénetré dans la région antéro-latérale un foyer de myélite
chronique; de méme qu'd la périphérie de la moelle et au fascicule pyram. croisé droite.

10. efm. — Dégénérescence transversale de la moelle, presque toute la substance blanche a
'exception des régions voisines des cornes est dégénerée. Au milieu derriere le canal central déformé,
un foyer de ramollition, _

12 c¢tm. — La lésion s'est rétiré aux parties périphériques.

14 e¢tm. — Un foyer triangulaire infarctiforme dans la partie antérieure gauche de la moelle
pénétrant dans la corne antérieure, dégénérescence de la périphérie.

20 efm- — Les lésions sont limitées sur tout aux fascicules de Gowers et aux rég. radiculaires
postérieures. :

28 cim. — A peu prés la méme localisation,

38 cifm. — Moelle lombaire. La lésion dégénérative occupe de nouveau presque toute la
substance blanche A I'exception de la région des voies des néurones courtes,

40 cfm. — Lésion plus prononcée aux parties périphériques des cordons latéraux et aux cor-
dons de Goll et de Burdach, '
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a) Lésions de la peau par V. Babes.

En ce qui concerne la peau altérée dans la pellagre, il faul distin-
guer son état chez les enfants, chez les adultes, ainsi quaux différentes
régions, el aux diveres phases de la maladie. J'ai constaté au stade é-
rythémateux, dans les cas plus aigus, dans la desquamation el dans
les petits morceaux obtenus de la peau par biopsie, colorés par le
precédé Romanowsky, a Uintérieur des cellules épithéliales et en dehors
des cellules différentes formations, que jai représenté en 1912 dans
la planche XXII fig. 28 de la monographie de A. Babes et V. Busila,
savoir: des masses ¢osinophiles, des vacuoles irréguliéres, limitées par
une zone bleue, et enfin une quantité de fines granulations d’'un diametre
de quelques microns A peu prés ronds, de couleur rouge, avec un ou deux
points bleus au centre, ressemblant par 1a aux plus pelits corpuscules
de Négri. Comme ces corpuscules se colorent a Iacide osmique et se
fixent avec des mordants, nous pouvons dire qu'ils possédent les réac-
tions des chlamidozoaires. On (rouve encore de semblables formations
dans les frottis de la couche de Malpighi (fig. 29 c.). Je ne me suis pas
prononcé sur limportance de ces formations; nous croyons quelles
meéritent notre attention et qu’il pourrait exister un rapport entre clles
‘et la pellagre

Une section de la peauw du dos de la main a I'état de desquamation
avec commencemient d’atrophie est figuré dans la P1. XVIII| 1. Jinsiste
sur les constatations suivantes, la couche cornée en voie de desquamation
est assez réguliére, d’'une couteur rouge (coloration Weigerl pour les fi-
bres élastiques et éosine); la couche lucide est bien développée; la couche
avec eleidine, mince; la couche de Malpighi, demi-cornifiée (m). Lamem-
brane propre est trés épaisse et d'une couleur rouge intense al'éosine; cet
épaississement doil avoirla plus grande importance pour la nutrition de la
couche de Malpighi, amenant une interruption dans I’échange nutritif
entre les papilles et les couches plus profondes; les papilles elles mémes
souffrent & cause de cette enveloppe que nous pouvons nommer hyaline;
on observe, en effet, une atrophie des papilles. Sous la couche papillaire,
il existe une autre couche homogéne, colorée en rouge, qui marque la
base des papilles, sous forme d'une couche paralléle a la surface de la
peau. Toutefois la plus importante lésion parait étre un énorme épais-
sissement, en méme temps quune fragmentation du tissu élastique des
couches superficielles du derme. J'avais dessinée depuis longtemps celte
particularité, (1901 Thése de Luca Theodoriu)). La fig. 17 (f) de la
planche III représente les particularités de celte couche élastique.

Nous y voyons comment les fibres et les lamelles élastiques (f) se
fragmentent et deviennent en méme temps plus volumineuses, perdant
en partic leur colorabilité par les colorants spécifiques qui mettent en
évidence le tissu élastique. Ces lésions sont tellement manifestes et
leur hypertrophie tellement évidente, que nous pouvons décliner son
interprétation que ce soient des lésions séniles; au contraire ces piéces
proviennent d’'un homme d’environ 30 ans el, de plus, cetie hypertrophie

23



D e
et cetie fragmentation ne sont jamais observées chez des veillards d'une
maniére aussi excessive. Dans la pellagre, ce tissu forme de véritables
nodules el parfois des couches irréguliéres occupant la plus grande
partir du derme. Dans un cas, nous avons pu constater qu'a coté de
la dégénérescence hyaline des fibres élastiques, on y lrouve encore une
infiltration des fibres avec de petites gouttes de graisse.

La planche 1V, fig. 4, montre une section de la peau du poignet
chez un pellagreux de 35 ans. On y remarque une desquamation de
la couche cornée (¢), du pigment jaune dans les cellules basales (m)
et une couche épaisse de fibres élastiques dans le derme (m). On y
conslate la dégénérescence des fibres élastiques qui ont en grande partie
perdu leur colorabilité par la méthode de Weigert.

On voit donc que 'hypertrophie et la dégénérescence consécutive
du tissu élastique de la peau, jouent un role important dans la pellagre.
Elles nous expliquent en partie la congestion, 'hypertrophie et la dé-
générescence particuliére (,le gant trop large”) dans la pellagre.

Il y des cas de pellagre, dans lesquels la peau se souléve en
plissements mamelonnés ou véruquex; dans ces ecas on rencontre
cerlaines particularités microscopiques. A coté de la desquamation
(pL. IIL, fig. 17), on voit encore un épaississement de la couche lucide:
la couche de Malpighi est relativement mince, les papilles sont
en partie élargies et oedematiées (de), les wvaisseaux plus super-
liciels sont dilatés et entourés dune zone embryonnaire (v). Au
milieu des soulévements, on voit les follicules pileux dilatés et avec
plusieurs poils (f); a leur base, on observe le muscle érecteur trés grossi
(m); ensuite vient une couche conjonctive légérement oedematiée et enfi.i,
sur la couche graisseuse sous-cutanée, une couche colorée en rouge foncé
au picrocarmin, formée de grosses fibres ondulées, provenant d'nn
épaississement énorme et d'une dégénérescence hyaline du tissu élas-
tique. Nous avons ici, évidemment, une vieille lésion, mais sans ¢-
norme épaississement du tissu épithélial, chose qui se rencontre surtout
dans les cas lrés chroniques de pellagre. Les lésions de I'épithélium
s'accompagnent souvent d'un épaississement de la couche lucide et granu-
leusc et d'une semi-cornification de la couche de Malpighi.

Cet état plissé de la peau et qui donne au gant pellagreux l'aspect
d’étre trop grand pour la main est en grande partie 'expression de la
dégénérescence du tissu élastique,

La fig. 2 de la planche IV nous montre les lésions dans un cas
de pellagre récidivée, mais pas trés ancienne. Avant toul, nous observons
ici 4 la surface une couche compacte de microbes; ce sont des bacilles
et diplo-bacilles, formant une sorte de zooglée a la surface de la peau:
ensuite viennenl les couches en desquamalion, qui consistent en une tu-
méfaction du proloplasme des cellules cornées, mais sans qu’elles per-
dent lotalement leur vitalité, les noyaux sont en partie donservés el entou-
rés d'un espace produit par la rétraction du protoplasme; en partie im-
bibés, d'un liquide, de sorle que la desquamation peult étre consi-
dcrée comme le résultat de la fonte de cette couche. Dans ce cas, on
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e voil pas une délimitation de la couche lucide, mais on voit la
couche a ¢leidine (d) ainsi que des modificalions dans la couche de
Malpighi. Ces modifications consistent en ce que les noyaux devien-
nent pales, et quautour d’eux se trouve une grande vacuole; les cel-
lules voisines sont confluentes, formant un réseau un peu éosinophile
dans les mailles duquel se trouvent les noyaux des cellules épidermiques;
on ne voil pas une prolifération des cellules que dans la profondeur de la
couche basale (sb); le derme est légérement modifié. On voit qu’a coté
de la desquamation de I’épithelium, il exisle encore une semi-cornifica-
tion de I’épithelium, de la couche de Malpighi, qui constitue une lésion
plus stable dans la pellagre.

Si nous passons maintenant aux cas ftres chroniques, comme ceux
représentés a la planche IV, fig. 3, nous trouvons une vérilable kéralose
un épaississement remarquable de la couche cornée du dos des mains.
Jai représenté la peau au niveau dune glande sudoripare et 1’on
voit comment cette glande perfore les couches (s). A la surface, il exisle
une couche desquamée, colorée plutot en bleu (c); ensuite viennent
plusicurs couches rouges (’), puis encore une couche desquamée, bleue
(’¢’), enfin une couche lucide, énorme, composée d’'une couche rouge el
d’une autre bleue. Toutes ces couches ont une épaisseur de plus du triple
de la couche de Malpighi. La couche granuleuse (g a) est épaissie. La
couche de Malpighi n’est pas trop modifiée; la couche basale est pig-
mentée (ip par des granulations inégales jaunes; les papilles sont lége-
rement dilatées, les vaisseaux papillaires entourés de grandes cellules
d’origine périthéliale; on y ftrouve encore quelques chromalophéres,
des cellules plasmatiques, éosinophiles el quelques polynucléaires.

C’est encore un cas chronique, scléreux que représente la fig. 1 de
la méme planche. La coloration n’est faite qu’au bleu de méthyléne.
Ici, comme dans un cas antérieur, on voil la surface de la peau re-
couverte d’une grosse couche de microbes (m), des bactéries et des
diplo-bacilles avec des granulations chromatiques bien colorées repré-
sentant une seule espéce de microbes. Au dessous vient une couche non
colorée en bleu mais jaunitre, homogéne, présentant seulement par-
¢i par-la un noyau, en voie de desquamation. Nous trouvons ensuite
une couche bien colorée en bleu, avec des noyaux bien colorés, mais
aplatis comme sous une pression de la surface; c'est le reste de la
couche de Malpighi, de telle sorte que nous avons une transformation,
une kératinisation de Pépiderme entier. Plus bas il existe un tissu sclé-
reux, qui correspond a la membrane propre énormément épaissie, aux
papilles élargies et a la surface du derme (fse); ensuite commencent
A apparaitre quelques noyaux allongés el qui passent dans un tissu
celiulaire particulier, composé de fibroblastes, de pelits vaisseaux avec
endolhéliums tuméfiés (en) et avec une grande quantité de cellules
allongées au protoplasme avec granulalions roses ou brunes (chroma-
tophores jeunes ?) (pt); il existe encore des globules rouges, infiltrés
dans le tissu, le tout ayant I'apparence d'une irritation chronique par-
ticuliére. '

La planche V, ligure 1, monitre un cas avec quelques particularilés,
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La coloration au bleu de méthyléne el éosine montre que la couche
cornée est aussi formée de couches alternantes cornées, uniformément
colorées en rose, et desquamées; la couche lucide est de méme trés épais-
sie (1); avec la particularité qu'on y voit des noyaux pales et des granu-
lations trés colorées (g); sous la couche lucide, on voit les restes d'une
cotch> granuleuse, avec une dégénérescence des cellules respectives:
ainsi, en ¢, on trouve une seule granulation bleu foncé, entourée d'une
zone claire, d'ott partent une quantité de granulations d’éleidine, bleues;
ceci nous fait supposer que les granulations bleues de la profondeur
proviennent aussi d'une dégénérescence des noyaux des cellules granu-
leuses; on voil encore distinctement la semi-cornification de la couche de
Malpighi, c'est-a-dire des noyaux trés pales et un protoplasma lége-
rement rose et strié. La couche basale est pigmentée, les papilles et la
couche superficiclle du derme montrent des vaisseaux a endothélium
gonflé (e) et entourés de différents éléments: chromatophores, cellu-
les plasmatiques el polynucléaires (p).

Dans d’autres cas, I'épaississement de la peau prend une forme
papillaire ou, pour mieux dire, véruqueuse. Ainsi, dans la fig. 2 de la
planche V, on voit, sur une section de la peau, colorée au polychrome,
de véritables papilles (p), recouvertes d'une couche qui correspond a la
couche lucide énormément grossie, et, autour d’elle une couche cornée
et une couche de desquamation, contenant aussi du pigment. Tandis
que la couche cornée contient des fibres et des lamelles bleues et
‘d’autres violeftes, la couche homogeéne est colorée en rouge et nous y
voyous, de loin en loin, des corpuscules ronds, trés colorés en bleu,
entourés chacun d’une zone claire, cette derniére donne I'impression
de certaines formations particuliéres qui pourraient se confondre avec
des parasites mais qui ne sont que des noyaux modifiés picnotiques
de la couche granuleuse (ch). Ce qui est caractéristique dans cette piéce.
c’est I'absence d’une couche granuleuse proprement dite et un amii-
cissement prononcé de la couche de Malpighi. La couche basale esl
plus pigmentée (pp), et les papilles contiennent des cellules pigmentées
par un pigment jaune lipoide, les vaisseaux des papilles, méme plus
profondes. sont entourés d'un tissu embryonnaire avee des cellules plus
grandes mononucléaires.

Les érythémes pellagreux sont, sans aucun doute, de nature tropho-
névrotigue el sont symétriques. Ils ne se produisent pas seulement la ot
le soleil influence directement la peau, mais de ces endroils, ils peuvent
se répandre, toujours symétriquement, aussi sur les parties couvertes
et oli, sous le microscope, on voit le méme genre de lésions. Nous avons
meéme reproduit de semblables lésions générales (pl. VI) ou il existail
des lésions au niveau des articulations des membres, sur la poitrine
dans la région inguinale et génitale. Mais, en général, on trouve la lésion
sur les parties découvertes: la lésion se combine souvent avee des infec-
tions, des abeés, des phlegmons, produils surtout par des slreplocoques
et des staphylocoques; il est stiremenl question d’une invasion du lissu
de la peau défectucuse par des microbes, qui se trouvaient en grande
quantité a la surface de la peau. Les lésions de la peau, surtout
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chez les enfants, deviennent hémorragiques, de véritable purpura. Eao-
fin la peau est d’habitude oedematiée, surtout aux extrémilés inféricures
et Von voit une infiltration dans le derme, avec quelques leucocyles et
une masse homogeéne, diffuse, plutot éosinophile. Cet oedéme dur, pre-
dispose souvent a la destruction des éléments de la peau. D’autres
fois les lésions partent des follicules pileux inflammeés.

11 est intéressant aussi d’étudier les glandes sudoripares qui sont
proliférées. Tout autour d’elles on ftrouve d’abondants éléments irri-
latifs, & savoir: des cellules fixes proliférées. des cellules plasmatiques
ainsi que des Mastzellen et du tissu embryonnaire, surtoul autour des
vaisseaux (planche IV, fig. 5). On voil que la glande elle-méme est mo-
difiée, les cellules sont proliférées et remplissent le lumen de la glande,
qui peul étre aussi bouché par des masses hyalines (h); le protoplasma
de Tépithélium contient une quantité de petites granulalions égales el
métachromatiques (gr). Les petils nerfs de la peau montrent de méme
parfois une infiltration par une masse homogéne pale; le nerf est tumé-
fié, volumineux, sans contenir beaucoup de fibres myeliniques, qui sont
dissociées dans cette masse. Nous navons pas trouvé de véritables
névrites,

Les follicules pileux sont souvent dilatés et contiennent d’abondantes
colonies de diplo-bactéries, une sorte de zooglée; les glandes sébacées
sont particulierement dilatées surtout a la figure et contiennent souvent
auprés des masses sébhacées ces microbes; elles sont entourées d’un tissu
irrité, a savoir, des endothéliums gonflés, avec des cellules fixes proli-
férées et beaucoup de cellules plasmaliques et des Mastzellen.

b) Lésions du systéme nerveux par V. Babes.

Jai constaté, a coté d'un gonflement des nerfs périphériques dans
quelques cas une infiltration de sérosités mais dans la grande majorité
des cas ils n’étaient pas modifiés. Plus souvent on trouve certains pro-
cessus iritatifs des ganglions nerveux sympathiques, particulierement
de ceux abdominaux et du plexus de Meissner et d’Auerbach, caractérisés
par Papparition d’abondantes cellules étoilées. Ieci on n’a pas pu consta-
ler une abondance de pigments dans les cellules.

On voit en particulier dans la planche V. fig. 3 la capsule du gan-
glion, avec de grosses fibres; le ganglion a des vaisseaux épaissis, et
les cellules nerveuses granuleuses, avec un noyau bien conserveé, mais
écartées par un oedéme du tissu, qui contient aussi nombre de cel-
lules étoilées.

Fox a constaté dans les ganglions sympathiques des dilatations
vasculaires, la dégénérescence graisseuse des cellules nerveuses et une
sclérosc du tissu interstiticl. Déjérine et Hardy ont constaté dans un
cas de pellagre, de nombreuses fibres nerveuses vides.

Dans la plupart des cas, je n’ai rien pu constater dans les troncs
nerveux, ni dans les racines de la moelle; j’ai toutefois trouvé, dans
cerlains cas particuliers de paralysie, des Iésions importantes dans les
racines postérieures. Dans un cas, elles ¢taient infiltrées par une infil-
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fration d’un tissu formé spécialement de cellules plasmatiques, d’en-
dothéliums enflés, de cellules fixes et de peu de pelites cellules mo-
nonucléaires.

Dans d’autres cas, il était question d’une dégénérescence de la
fibre nerveuse méme, en ce que les fibres qui partaient des ganglions
se coloraient beaucoup plus faiblement au Weigert-Pal, que celles aflé-
rentes. Le nerf sensitif entrant dans le ganglion est coloré en noir; il
se ramifie dans le ganglion, pour se réunir au poéle opposé en for-
mant les racines postérieures péalies, dégénérées. La gaine myélinique
contient, auv lieu d’une masse noiratre, une substance brune, granu-
leuse et le cylindre-axe présente par endroits un léger renflement ou
de la vacualisation.

Dans deux autres cas enfin, les racines postéricures élaient le
siege d’altérations chroniques, atrophiques et irritatives; les fibres ner-
veuses surtout les postérieures et les médianes, se colorent (rés faible-
ment au Weigert-Pal; on ne trouve plus que des fibres isolées colorées
en noir. Une étude plus précise de ces racines montre que la plupart
des fibres nerveuses sonl devenues des fibres vides. ¢'est-d-dire qu’elles
ont perdu la myéline et le cylindre-axe, el entre elles on trouve encore un
tissu a fibres minces, homogénes, avec peu d’éléments cellulaires, et
seulement autour des vaisseaux, en partie sclérosés, en partie dilatés,
on rencontre souvent une zone de mononucléaires.

Nous pouvons donc dire que dans plus de la moitié des cas,
jlai pu lrouver aussi une périnévrile ainsi quune névrile parenchy-
mateuse ou inferstitielle des racines postérieures de la moelle.

Les ganglions spinaux sonlt souvent plus riches en tissu conjonctil
¢l on constate souvent, dans le voisinage des cellules nerveuses qui sont
peu modifiées, un riche réseau de fibres nerveuses.

Il est encore des cas ol les Iésions des ganglions spinaux sont beau-
coup plus prononcées. Ainsi, dans la fig. 16 de la planche XXI du
mémoire de 1912 jai figuré un épaississement (ef) qui contient des cel-
lules plasmatiques et des vaisseaux quelquefois bouchés par des leu-
cocyles mono-el polynucléaires. Le ganglion est occupé par une guan-
tité de cellules embryonnaires, de nature [ibroblastique ou endothéliale
(c), les pelils vaisseaux sonl plus rares el dégénérés (cn).

Cependant les plus intéressantes modifications sont celles du sys-
téme nerveux central. La moelle, en parliculier, a été examinée depuis
longtemps par Bouchard, Bronelti, Tonini, Golgi, Hieronimus, Bel-
mondo, Marchi, Tuczec et P. Marie; Tonini a observé que, dans 6 cas
sur 51, la substance grise des deux moiliés de la moelle présente une as-
symélrie remarquable; dans un cas, il a observé une poliomyélite an-
térieure. On remarquait encore la pigmentalion des cellules nerveuses
des cornes antérieures el postérieures, qui a une grande ressemblance,
d’aprés Tonini, avec celle que l'on conslale dans Pergotisme. Hiero-
nimus a déeril une proliféralion des pelites cellules et des cellules endolhé-
liales dans la région de I'épendyme. Belmondo, en examinanl 26 cas de
pellagre, a rencontré, dans les cas de pellagrotyphus, une infiltration
des méninges ¢l une méningomyélite aigué, ainsi qu'une dégénérescence
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du fascicule pyramidal croisé et méme une intense sclérose de ce der-
nier; une autre fois il a constaté une dégéncrescence des lascicules de
Goll el Burdach, comme celle du tabes, dont elle se dislingue cepen-
dant en ce que dans la pellagre elle inléresse seulement la partie su-
périeure de la moelle, la région cervico-dorsale. Nous avons en général
impression d’une sclérose combinée. D’aprés Tuczec et P. Marie, il
existerait encore, dans la pellagre, a coté de la dégénérescence des [asci-
cules de Goll, celle du fascicule pyramidal, ce qui indiquerait, d’apres
ces auleurs, une cause endogéne des lésions dans la pellagre.

Mes recherches, faites sur 10 cas de pellagre, nont pas conduil
4 des résultats en tout semblables & ceux, décrils par les auteurs cités
ci-dessus. En premier lieu, il faut insister sur la fréquence des lésions
des cordons postérieurs, qui ne correspondent pas a un processus pt-
rement endogéne, parce quon peut trés bien suivre le processus, pro-
noncé dans les racines postérieures el en suivant, dans les cordons posté-
rieurs, la voie ascendante, I'évolution du processus dégénératit se dis-
tingue de celui du tabes. En effet, dans la pellagre, la zone de Lissauer,
ainsi que la zone radiculaire antérieure, sonl moins atteintes que dans
le tabes, landis que dans les deux alfections, les cordons de Clarke sonl
profondément modifiés.

Si le processus morbide a fait beaucoup de progrés, on constate
que Pentiére région des cordons postérieurs est atteinte d’'une maniére
diffuse, il est en quelque sorte plutot question de lésions d’alrophie ou
méme de disparition des fibres nerveuses avec apparilion d’abondan-
tes masses de tissu scléreux et de neuroglie en liaison avec les vaisseaux
qui sont sclérosés. Nous pouvons toutefois soutenir que, dans la pel-
lagre, au commencement prédomine une dégénérescence granuleuse des
[ibres nerveuses, ce que nous ne rencontrons dans le tabes, que dans les
stades plus avancés. En theése générale, comme nous I'avons dit déja
dans la pellagre la lésion medulaire est en grande parlie d’origine mé-
ningienne est vasculaire, artériosclérolique, irréguliére souvent avec des
toyers infarctiformes, avec des dégénérescences el scléroses secondaires.

Tandis que les lésions de la substance blanche ont été en partie
éludiées, celles de la substance grise sont restées presque inconnues
jusqu’a nos recherches (1888).

Avant tout j’ai trouvé, dans la plupart des cas, une continuation des
lésions des racines postérieures dans les cornes postérieures. Ainsi,
dans un cas, j’ai trouvé de remarquables ¢paississements des vaisseaux;
dans un autre, Uapparition d'une sclérose étendue et homogéne, en liai-
son avec la sclérose des racines postérieures. Dans d’autres cas on
voit comment le tissu embryonnaire se prolonge des racines postérieures
dans les cornes postérieures.

Dans plusieurs cas j’ai trouvé aux racines postérieures ou dans
les ganglions spinaux dans les cellules névrogliques tuméfiées au milieu
d’un tissu embryonnaire des formations rondes ou ovalaires, homogeunes,
colorées en brun par la fuchsine, de grandeur variée a peu prés du vo-
lume d’un globule rouge renfermant un faisceau de batonnets affilés
et un peu recourbés, falciformes. Sans pouvoir nous prononcer sur leur
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signilication, leur présence dans les racines postérieures, modifiées nous
engagent 4 revenir a leur recherche.

Parfois j'ai constalé des Iésions évidenfes dans les différentes por-
lions des cornes antérieures ou poslérieures, qui peuvent étre con-
sidérées comme produites par une cause locale. Dans ces cas il était
question de processus inflammaloires chroniques, souvent avec adhéren-
ces des méninges, avec sclérose de la substance fondamentale, avec
alrophic ou méme disparilion des fibres nerveuses el avec un épaissis-
sement remarquable ou méme une oblitération des vaisseaux. Ce sont
la les modifications visibles méme mg@croscopiquement et qui s’éten-
dent aussi sur la substance blanche. Il faut évidemment une recherche
minutieuse pour reconnaitre ces portions scléreuses ou nécrotiques, qui
sont quelquefois responsables des lésions de la substance blanche.

La série de sections de la moelle dans un cas de paralysie pella-
greuse de la planche IT montre trés bien les foyers locaux dans la pel-
lagre chronique; ainsi, & 4 ¢.m. du bulbe, on voit une atrophie de Ja
moiti¢ gauche de la moelle, produitle par une sclérose d’origine péri-
phérique de la presque entiere moilié de la substance blanche, surtout
des faisceaux antéro-latéraux, suivie aussi d'une alrophie de la corne
gauche: a droite, on voil la structure moins modifiée, toutefois on re-
connail assez bien une dégénérescence des cordons de Burdach et de
pelils Toyers de dégénérescence dans les cordons latéraux; ces der-
nieres lésions proviennent sans doute de foyers de destrucltion, supé-
rieurs a cette région. En effet, 10 ¢.m. plus bas, dans la région cer-
vico-dorsale, on voit un foyer immédiatement en arriére de la com-
missure postérieure, ainsi que des dégénéresencences et des scléroses a
la périphérie et qui pénetrent profondément dans la substance blanche;
2 ¢ m. plus bas, toule la moelle est dégénérée, la substance blanche
n’est plus conservée que dans les cordons anlérieurs el autour des cornes
antérieures, A 14 c.m., on trouve un seul foyer dégénéré, une sorte
d’'infarcte qui, partanl de la région radiculaire antérieure gauche, oc-
cupe loule la corne antérieure. A 20 em., on voil des lésions ascendantes
des cordons antérieurs et cérébelleux directs: plus bas, 4 28 ¢.m., au
commencement de la moelle lombaire, on observe encore, dans les cor-
dons postérieurs, que les fascicules de Goll sont mieux conservés tandis
que les fascicules de Burdach, les radiculaires internes el le cérébelleux
sonl dégénérés. Dans la moelle lombaire (a 33 c.m.) les lésions sont
de nouveau plutot diffuses el d'origine périphérique, la substance grise
étant peu modifiée.

En résumé, nous voyons une lésion générale, une sclérose suivie
d'une dégénérescence des parties périphériques de la moelle et une
série d’infarctus anémiques avec leurs conséquences secondaires sous
forme de lésions systemalisées. ‘

Ces lésions, examinées apreés une coloration au picro-carmin, (pl
II, fig. 14) se présentent de la maniére suivante; 1la, ol macrosco-
piquement on voit une sclérose, on reconnait au microscope une colo-
‘ation rouge vif, la limite entre la substance grise el la subslance
blanche a disparu (sca), la structure fine de la substance grise est

3
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remplacée par une masse compacte rouge, composée de fibres grosses
el d’une sclérose el obliléralion vasculaires (scg). Mais aussi les parties
de la moelle moins alterées montrent dans la substance grise une aug-
mentalion des fibres conjonclives, el une sclérose vasculaire (pl. I1I,
tig. 14 et 15 ca, cp).

Dans la figure 6, pl. 11, on voit que la substance blanche de la région
des cordons latéraux est formée de grosses fibres nerveuses (In), ayant
entre elles de trés nombreuses fibres trés fines, peut-étre de nature ré-
générative (in); on trouve ensuile un vaisseau scléreux (vse) entouré
de granulations hyalines et d’'une masse névroglique (n).

On peut distinguer des lésions conjoneclives, vasculaires, névro-
gliques el nerveuses proprement dites; ainsi dans la planche XXI, fig.
12 du mémoire de 1912 dans un cas de manie aigué, on voil, dans
le voisinage du canal central, 'endothélium en pleine prolifération et
une zone de cellules embryonnaires' el plasmatiques (h); d’autres vais-
seaux capillaires sont dilatés.

Une altération importante atleinl cerlains groupes cellulaires plus
grands de la substance grise; les colonnes de Clarke sont toujours
atleinles; en général toutes les cellules de cette région sont tuméfiées,
souvent le noyau ne se voit pas, leur centre étant formé d’'une masse
pigmentée avee de grandes granulations ou une substance muqueuse
pale, légeremenl granulée, et a la périphérie, elles contiennent par-ci,
par-la, un peu de chromaline. Différents groupes des cornes antérieures,
présentent une semblable dégénérescence, particulierement dans les par-
ties latérales el médianes de la moelle lombaire; ici, nous rencontrons
surtoul un bourgeonnement spécial des cellules névrogliques, qui en-
lourenl étroitement les cellules nerveuses dégénérées, formant plus tard,
en leur place, des groupes particuliers a I'aspect étoilé. (These de 1888).

La fig. 3, de la pl. V., nous monlre un aspect particulier qui
se rencontre souvent dans les cas chroniques de pellagre, dans les
cornes anltérieures. Les cellules nerveuses sonl pales, avec une chro-
matolyse cenlrale el sans noyau (¢n): a c¢oté de ces cellules on en ren-
contre d'autres a disposition radiée (n g). Si nous I'examinons de plus
prés. nous voyons que cette disposition radiée est déterminée par cer-
Laines cellules fusiformes, a prolongements granulés el colorés metachro-
mabliquement; il est question d'un réseau névroglique, qui tend vers un
cenlre pigmenlé el ot se reconnaissenl les restes d'une cellule nerveuse;
en d’aulres termes. une cellule dégénérée est enticremenl entourée et
remplacée par un réseau cellulaire de nature névrogligue. On voil mieux
cetle destruction particuliere des cellules nerveuses dans la pl. XIX|
fig. 111 de nolre monographie sur la pellagre 1912, des cellu-
les névrogliques, ressemblant a des chromatophores, entourant en
cn une grande cellule nerveuse dégénérée avee, au cenlre, une
grande quantité de pigment. Javais déerit le preémier cetle néerophagie
¢loilée des cellules nerveuses dans mon, Atlas de histologie pathologi-
que du systéme nerveux en 1900, de méme que dans ma monographie sur
la pellagre en collaboration avec V. Sion de 1901. Il esl certain que
dans la pluparl des cas, les Iésions sont moins prononcées, toutefois
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les cornes antérieures montrent d’habitude des cellules modifiées (fig.
I, pl. VI); dans cette derniére figure on voil une partie relativemenl nor-
male des cornes antérieures de la moelle lombaire. Nous y voyons une
quantit¢ de cellules nerveuses avec une chromatolyse centrale, avec
le centir2 homogéne, un peu pigmenté el sans noyau; d’autres cellules
ont le noyaut légérement disloqué a la périphérie, les éléments de Nissl
prononcés et plus de pigment; on observe encore une prolifération des
petites cellules rondes ou fusiformes de celte région. Dans d’aulres cas
les vaisseaux montrent un plus haut degré d'irritation, ainsi dans un
cas d’ecéphalite toxique pellagreuse nous avons trouvé dans la zone
radiculair> postérieure des vaisseaux inflammés (v') avec I'endothélium
gonflé et avec une large zone de cellules embryonnaires mononucléai-
res et quelques cellules d’Ehrlich. Autour des capillaires de la région on
trouve également des signes dirritation. (Pl V, fig. 4).

La lésion la plus commune de la moelle est une prolilération de
I'épendyme du canal central (pl. VI, fig. 2 et 3) et son oblitération par
endroits, une sclérose des petites artéres (v7), une dilatation prononcée
des veines (v) et des capillaires; certains vaisseaux, qui entrent aussi
dans la substance grise (a), ont dans les parois une légéere prolifération
cellvlaire.

Moi-méme, ainsi que divers auteurs, avons déeril des proeessus de
prolifération avee oblilération du canal central. II Taut cependant men-
tionner qu'on frouve souvent une telle prolifération de I'épendyme dans
des moelles sans manifestations morbides.

En dehors de ces lésions j’ai constalé souvent d’autres modifications
de la moelle dans plusieurs cas de pellagre. 11 s’agit des anomalies de
Parchitecture de Porgane. De telles modifications n'ont pu se constater
(ue trés rarement dans d’autres maladies de la moelle ou a 'état nor-
mal. Dans les cas de pellagre on trouve souvent la forme de la substance
grise trés défigurée. Des ilots de substance grise sont répandus dans la
substance blanche. les groupements cellulaires onl perdu leur place
el les colonnes de Clarke se trouvent quelquefois au milieu des cornes
antéricures (pl. VI, fig. 3).

Dans cette section, on voit encore une prolifération péricanali-
culaire (ce) et une dilatation vasculaire dans la substance grise.

Les modifications ci-dessus nwont loutefois rien a faire avec les
altérations pellagreuses de la moelle épiniere, de sorte que nous nous
demandons si ce ne serait pas plutét une prédisposition a la pellagre,
surtoul quand on sait que de telles prédispositions existent pour la
maladie qui nous occupe. Les 3 cas de V. Babes, les 6 de Tomanini, et
les 2 de Tuczek confirment cette conception.

En ce qui concerne la substance blanche de la moelle épiniére jai
dessiné dans la fig. 15, pl. XIX, (de la monographie de 1912)
anc section du fascicule pyramidal; les cellules névrogliques sont e¢n
partie mullipliées, surtout autour des pelits vaisseaux, qui ont I'endo-
thélium tuméfié el renferment des cellules polynucléaires (1), les fibres
nerveuses (n) sonl peu modifiées et 'on trouve entre elles beaucoup de
cellules & protoplasme métachromatique rouge, et granulé.
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Dans la substance blanche la disposition des grosses fibres ner-
veuses et leur remplacement par des fibres minces est fréquent dans
les neurons longs, les pelits vaisseaux sont hyperémiques, les pius
grands sonl souvent épaissis, certains vaisseaux sont entourés de mas-
ses hyalines (pl. 11, fig. 8), ou peu colorées (tig. 9) homogeénes renferment
de grands noyaux, ou bien de corpuscules ronds hyalins (fig. 7). Au
voisinage des vaisseaux on trouve souvent quelques cellules névrogli-
ques tuméfices (fig. 10). '

J'ai trouvé dans quelques cas, aussi bien dans le bulbe que dans
I’écoree du cerveau, de petits fovers de sclérose, semblables a ceux
de la moelle, ainsi que des dégénérescences des neurons sensilifs.
Dans un cas, dans les cordons pyramidaux, on peut conslater des mo-
dificalions qui laissent supposer une lésion centrale du cerveau. Toule-
fois les plus importantes doivenl élre cherchées dans I'écorce du cer-
veau, el, en effel, jai trouvé souvent des modificalions surtoul dans
la région des grandes cellules pyramidales de la zone psychomotrice
¢t surtout dans le lobe paracentral.

On trouve ensuite une hypérémie, quelquefois avec prolifération
des endothéliums ou avec entassement de cellules rondes et la tumé-
action des cellules névrogliques aulour des vaisseaux, surtoul dans les
couches les plus superficielles.

Dans la pl. II, fig. 11, on voit de grandes cellules névrogliques avee
des prolongements souvenl canalisés (¢s), qui sont d'une part en liai-
son avec espace virttuel qui entoure les cellules nerveuses (cnj: dans
cette région, il nest pas rare de voir aussi des cellules plasmaliques
en quantilé plus ou moins grande. On constale encore la présence de
cellules rondes, petites, mononucléaires autour des espaces péricellulai-
res et, a coté de cela, des cellules allongées, pigmentées en jaune, d’o-
rigine endothéliale. Les petites cellules nerveuses sont peu modifiées
¢k souvent on trouve, a la place du noyau qui est atrophié, des masses
pales ou beaucoup de pigment; quant a la substance chromatophile.
clle est diminuée et poussée vers la périphérie.

Les modifications les plus importantes sont celles des grandes cel-
lules pyramidales, en particulier de celles du lobe paracentral (pl. VI,
cc’, fig. 6).

Dans les 2 cas que jai examinés, loutes ces cellules ont été ires
allérées, presque sans masses chromalophiles, avec de pelites gra-
nuialions, avec vacuoles, sans noyau ou avec noyau atrophié, ou dil-
forme poussé vers la périphérie, avec des nucléoles pales ou tuméliées,
sans prolongements ou avece prolongements brisés el gonflés, avec du
pigmenl amassé a la périphérie, la limite extérieure des espaces péri-
cellulaires élant lapissée d'une masse jaune, écailleuse (i). Les pelils es-
paces lymphatiques, comme aussi les espaces péricellulaires des pelites
cellules nerveuses des environs des grandes cellules, présentent une
prolifération abondanle des cellules satellites (C”)

D’aulres cellules pyramidales de cette région sont moins modifiées,
elles présentent une chromatolyse centrale, avee une masse homogeéne
pile au centre el souvent Ia disparition du noyau.
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Dans un cas de manie pellagreuse jai trouvé dans la substance
corticale frontale en dehors des lésions moins prononcées, des cellu-
les nerveuses des petits nodules cellulaires vasculaires conslitués de
cellules endothéliales proliferées et parmi elles une quantité de strep-
tocoques, (pl. VI, fig. 7) qui pénétraient aussi dans le petil vaisseau.

Dans les ventricules dilatés. on trouve souvent un épaississe-
menl de I’épendyme. Dans les frottis des parois de I'épendyme on
voit, dans beaucoup de cas, A c¢oté du réseau de cellules el des masses
hyalines, des formations particuliéres, des corpuscules petits, ronds,
ayant 4 leur centre, un corpuscule coloré en bleu par le procédé Ro-
manowsky, tandis que la périphéric est colorée en rose; d’autres lois
les corpuscules sont plus grands et il existe aussi des granulations sans
corp central. Ces corpuscules, que I'on a rencontrés aussi dans la peau
et qui ressemblent aux pelits corpuscules de la rage, pourraient jouer
un role dans I'étiologie de la maladie, mais nous ne nous prononcerons
pas avant de nouvelles recherches.

La description des lésions du systéme nerveux central dans la
pellagre est instructive 4 plusieurs points de vue. Tout d’abord lon
voit commenl la maladic influence lorganisme de diverses facons el
par des voies différentes, et nous nous croyons autorisés a admettre
que cela dépend en grande partie des dispositions individuelles.
(Cest encore la prédisposition qui explique la complexité des for-
mes de pellagrc el des manifestations nerveuses. Ces prédispositions
sont représentées par différentes anomalies ou maladies antérieures
comme la syphilis, la malaria et I'alcoolisme, qui produisent toutes des
points faibles trés différents dans org: i:me quiestaltteint delapellagre
et qui déterminent la localisation de cette affection. Mais a coté de ces
lésions particulieres, la pellagre produit aussi des. lésions communes
qui atteignent justement des parties qui sont d’abord influencées par
un affaiblissement général du systéme nerveux. Celles-ci correspondent
souvenl aux cenires psycho-moteurs el aux voies du méme nom qui,
chez les foetus, se développent les derniéres.

Une telle conception est, croyons-nous, plus conformée aux faits -
que celle de P. Marie.

Basés sur les lésions déerites en résumé, nous croyons que les alté-
rations du systéme nerveux central sont le résultat d'une loxine qui
agit sur lc systéme nerveux el dont Taction lente et répétée produil
la sclérose et la dégénérescence du systéme nerveux central et des
longs neurons. :

Trés instructif est encore ce fail, que ces altérations, qui se mani-
testent par des états de manie et de dépression, peuvent s'améliorer el
que ceci s'obtient part latoxyl, des soins attentifs et le remplacement de
IPalimentation execlusive au mais par U'alimentation mixte.

Ces faits plaident pour le peu de gravité des lésions conslalées au
début de la pellagre et en méme temps contre la nature purement pa-
rasitaire de la maladie; ils rangent la pellagre dans la méme calégorie
que les autres maladies de la nutrilion, qui ne produisent pas de
lésions profondes qui ont besoin, pour se manifester, d'un organisme
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affaibli et qui enfin, méme aux états avancés, peuvent se guérir, si
individu atteinl est soumis a un régime approprié.

c) Lésions gastro-intestinales par V. Babes et Aurel A. Babes.

Anatomie pathologique de Ueslomac dans la pellagre.

Différents auteurs ont étudi¢ I'anatomie pathologique de l'estomac
dans la pellagre el ont constaté qu'il existe des lésions dans cel organe.
Gaucher et Sergent onl déja déerit dans la pellagre un catarrhe chroni-
que du tube gastro-intestinal, el Jurdens a décrit une forme d’alrophie
du tube gastro-intestinal, qu’il a nommée atrophie gastro-intestinale pro-
gressive. :

Vernoni, en Italie, décrit, A, coté de I'hypérémie et des petites hé-
morragies de la muqueuse, encore une forme particuliere de gastrile
nommée gastrite chronique plasma-cellulaire diffuse avec foyers d’in-
flammation aigué el avec infiltration fibrino-purulente.

Au courant de nos études, nous avons eu l'occasion de faire cing
autopsies.

Au point de vue macroscopique, & cOoté des constatations faites par
les avtres auteurs, c’est-a-dire 'hypérémie et les petites hémorragies
de la muqueuse, nous avons constaté dans 3 cas sur 5, la présence de
petites ulcérations stomacales de dimensions variées, quelquefois a peine
perceptibles, d’aulres fois de la grosseur d’un pois.

I’étude microscopique faite sur ces cing cas nous a donné les ré-
sultals suivants.

Observation No. 165 (Premier cas).

Malade N. B.. 60 ans vient & I1'hépital (Pancesti-Roman) pour la s5-e fois; il est
malade depuis 3 ans.

Il présente A son entrée A I'hépital de I'érythéme aux mains, & la figure et aux
pieds, un érythéme noirdtre en voie de desquamation, des troubles gastriques trés pro-
noncés, surtout de la gastralgie, de la diarrhée (10—20 selles en 24 heures) sanguino-
lente. de céphalalgie, des vertiges et un état de cachexie trés prononcée.

Examen histologique de Uestomac. L’épithélium est conservé, la
muqueus: présente une prolifération intense de cellules rondes, les
unes plus grandes, parmi lesquelles des fibroblastes et des polyblastes.

Les glandes sont en partie normales mais contiennent surtoul
beaucoup de masses cellulaires formées de petites cellules a noyau
fragmenté. Dans d’autres parties, les glandes sont plus dilatées, conte-
mant des cellules mal colorées et de structure variable. les unes a noyau
non coloré, el de fréquents globules rouges.

Parmi ces cellules, on lrouve aussi des polynucléaires, des cel-
lules & noyau plus enflé et des formations a noyau périphérique el
au protoplasma vacuolaire qui ressemblent a des amibes.

Au niveau du cul-de-sac des glandes on voit par endroits une mul-
liplication du tissu élastique qui forme la membrane basale d’ou par-
tent méme des prolongements entre les cellules épithéliales dégénérées
et il semblerait qu’a la périphérie, les cellules font partie du tissu
¢laslique.
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Sous le fond des glandes, on voil de grandes cellules & petit noyau
(lissu embryonnaire) el, sous celle couche, il existe une infiltration cel-
lulaire & cellules polymorphes avee le noyau a la périphérie. 1l existe
de méme des lames conjonctives dans lesquelles on voit un réseau tres,
¢épais mais irrégulier de fibres élasliques.

Dans une couche plus profonde on voil des vaisseaux el des cel-
lules nerveuses, toutes entourées d’une couche de fibres élastiques.

Les vaisseaux montrenl une prolifération des cellules endothélia-
les el périthéliales avee tuméfaction et coloration intense des noyaux.

Plus profondément encore, le tissu conjonctil esl riche en ,masl-
zellen polyblastes et cellules nerveuses. Dans la mugqueuse on voit en-
core des formations particulieres, des noyaux entourés dun réseau
de granulations ayanl la réaction du tissu ¢lastique.

On observe encore de petits vaisseaux emplis de masses hyali-
nes et d’autres grands vaisseaux emplis de la mémie substance, (ui
occupent la moiti¢ du lumen.

Il est & remarquer que, dans le Lissu sous-muqueux enlre les cou-
ches musculaires, les cellules nerveuses na sont pas entourées de fibres
¢lasliques, elles vont jusqu'a la membrane sans faire partie d’elle.

Méme au milieu de la musculature, les canaux lymphaliques sont
emplis de grandes cellules, a bords mal limités, en partie de cellules
plus pelites, entourées d’un réseau de fibres ¢lastiques. Le péritoine
conlient, dans la couche sous-péritonéale, des masses de fibres clasliques.

Obsérovation No. 66 (Deuviéme cas).

Le patient M. A. T. &gé de 32 ans entre a I'hopital de Pancesti le 14 Mai 1915.
Malade de 2 ans. :

Il présente & son entrée & I'hépital de lérythtme aux mains, a la figure et
aux pieds, oedéme des membres inférieurs, de la céphalgie, des ¢tourdissements, des
sensations de brilure a 1'épigastre.

I1 succembe avec des phénoménes de néphrite.

Examen histologique de lestomac. L'estomac présente une inlil-
tration de leucocytes entre les glandes el sous les glandes, avec des
vaisseaux dilatés, épaissis el légeremenl hémorragiques.

Les glandes sont peu proliférées, les cellules glandulaires présentent
de fréquentes karyokineses.

Les ganglions nerveux ont des cellules homogénes; on ne voit pas
de noyaux dans les grandes cellules.

Obsérvation No. 67 (Iroisiéme cas).

Le patient F. R. N., 39 ans, entre 2 I'hépital de Pancesti le 13 Juillet 1915,

Malade depuis 3 ans; a été interné A deux reprises dans cet hopital,

A son entrée, il présente: de la confusion mentale, de la diarrhée sanguinolente
(20—3¢ selles en 24 heures), qui ne céde pas au traitement habituel; pas d'érytheme.

I1 succombe avec des phénoménes de cachexie prononcée et de diarrhée intense.

Examen histologique de l'eslomac. La muqueuse est macérée; enlre
les glandes on trouve des vaisseaux dilatés, de petites hémorragies, de
méme que des amoncellements de cellules rondes mononucléaires (lissu
emmbryonnaire).
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Les glandes montrent une dilatation surtout vers le fond et con-
tiennent des masses homogeénes ou granuleuses.

Les masses homogenes sont incolores, ou bien ont seulement a la pé-
riphérie une coloration violette, quelquefois aussi on trouve autour de -
ces glandes un oedéme a peine coloré.

Les masses granuleuses et vacuolaires sont colorées en violet in-
tense, elles sont quelquefois trés abondantes, de sorte que le fond de
la glande forme un kyste coloré en violet.

Autour du fond des glandes, le tissu conjonctif est épaissi et in-
filtré de petites cellules rondes.

La sous-muqueuse est oedematiée avec des vaisseaux dilalés el
le tissu musculaire et sous-péritonéal contient une quantité de cellules
rondes mono-nucleaires.

Odbservation No. 68 (Quatriéme cas).

Le malade T. N. de 40 ans a été cinq fois interné i 1'h6pital Pancesti; malade
depuis € ans.

A son éntrée & I'hdpital, il présente de la diarrhée trés abondante (15—20
selles sanguinolentes par 24 heures); il n'a ni érythéme ni troubles nerveux; la cachec-
sie est prononcée. Pendant rout le temps de la maladie, il a de grandes douleurs 2
I'épigastre. Le 25 juillet il succombe avec ces phénomenes.

Examen histologique de l'estomac. La couche épithéliale est bien
conservée mais perforée de fongosilés, dans lesquelles on dislingue un
lissu nécrotique avec hémorragies et vaisseaux dilatés au milieu desquels
il y a des vaisseaux lymphatiques remplis d'un exsudat fibrineux ct de
leucocyles. Au commencement, ces végétations sont formées d'un ex-
sudat qui arrive a la surface en perforant I’épithélium et s’étendant sous
forme d'un champignon.

La muqueuse est infiltrée de petites cellules rondes, mononu-
cléaires, les vaisseaux sont dilalés ainsi que les glandes el con-
liennent par endroits de nombreuses leucocyles, surtout dans le vOisi-
nage des végélations.

Cinquiéme cas.

Examen histologique de l'estomac. La muqueuse est trés épaissie,
ct le tissu, entre les glandes, est infiltré de tissu embryonnaire. Entre
les glandes se dressent des végétations, des fongosités.

Les globules rouges sont pressés les uns contre les autres el for-
ment des masses homogénes. Les glandes ont habitullement des cel-
lules granuleuses avec un noyau plus colorée, en voie de nécrose.

On ne trouve pas de fibres élastiques dans la muqueuse. Sous le
fond des glandes, on rencontre beaucoup de petits follicules lympha-
liques.

Anatomie pathologie de Uinlestin dans la pellagre.

Dans un lravail récent, Vernoni signale la présence de congestions
d'hémorragies des villosités intestinales ainsi que des altérations épithé-
liales dans Pintestin des pellagreux.

Kotowski trouve,. dans des cas de pellagre, des lésions de ‘ca-
tarrhe chronique intestinal avee tendance a latrophie.
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Les recherches que nous avons faites sur 5 cas de pellagre, nous
ont montré que les lésions intestinales sont en général beaucoup plus
avancées que celles décrites par les auteurs.

Dans quatre cas, nous avons trouvé des ulcérations inleslinales
aussi bien sur Iintestin gréle que sur le gros intestin. Les lésions sont les
plus intenses sur le colon descendanl, sur I'S iliaque et sur la portion
intrapéritonéale du rectum. A coté des lésions ulcéralives de forme ir-
réguliére en carte géographique, il existe des parties ot I'intestin esl
épaissi el d’autres ou il est trés aminci; en général les lésions sonl
semblables A celles de la dysenterie.

Dans d’autres cas, nous avons trouvé, a la partie initiale de T'in-
testin, des lésions caracténsecs par la tuméfaction de la muqueuse cl
des hémorragies. Cet aspect se continue jusqua un métre el demi de
la valvule iléocecale, au niveau de laquelle, Uintestin était trés aminci.
comme une feuille de papier a cigarette, avec disparition des valvules
conniventes.

Dans un cas, le gros intestin présentait sur toute son étendue, mais
surtout a sa portion terminale, des lésions trés prononcées. Il ¢lail
trés congestionné, en partie ulecéré, ayant une couche épaisse mucopu-
rulente superficielle a 'aspect de véritable pus. En outre, il existait des
lésions scléreuses cicatricielles anciennes, semblables a celles de la dy-
senterie. La sous-muqueuse et la musculature étaient épaissies.

Examen histologique de lintestin des pellagreux. — Cas I. Les
parties superficielles sont nécrosées el contiennent peu de microbes,
des fragments cellulaires, nucléaires et des globules rouges. La couche
glandulaire présente des dilatations importantes, allanl jusquia la for-
mation de véritables kystes, qui contiennent des masses homogeénes
peu colorées en bleu et, a la périphérie, des masses compacles, bleues.
probablement des mucosités.

Autour du fond des glandes, se trouvent des agglomératlions (le cel-
lules rondes; les vaisseaux de cette couche sont dilatés, les couches
conjonctives et musculaires ne paraissent pas étre modifiées.

Avec un grossissement plus fort on observe une glande en voie
de dilalation. On voit en particulier deux sortes de cellules violettes,
proliférées, bouchant la lumiere; aprés cela, la glande se dilate, I'épithe-
lium double cette partie dilatée et, & lintérieur, il existe une véritable
culture d’'un microbe en chainettes. On voit ici des fragments de cel-
lules el du pigment.

Avec un grossissement plus forl encore (800) on voil une parlic
d’'une glande en voie de dilatation.

La glande est tapissée avec I'épithélium en partie en karyokinesc.
De I'épithélium s’étend dans le lumen de la glande un fin réseau mu-
queux avec des vacuoles, ol se trouvent quelques microbes diploco-
ques, streptocoques et quelques cellules mononucleaires, des noyaux
et du pigment.

Dans une autre préparalion colorée au Weigerl pour les fibres
elastiques nous avons constaté ce qui suil:

Au fond des glandes, on observe, par endroits, une proliféralion



PLANCHE IV

Fig. 1. — Peau atrophiée et sclérosée du dos de main d'une pellagreuse malade depuis 5 ans.

Fig. 2. — Pellagre de 3 ans, Desquamation, (m), couche de diphtéridées, (se), desquamation,
(e), couche granuleuse (éléidine) (M), couehe malpighienne, (cc), couche basilaire, (d) derme.

Fig. 5. — Kératinisation de la peau de la main chez un vieux pellagreux, malade depuis 10
ans (c), conche desquamative, (c), masses compactes kératinisées, (g), couche granulée (éléidine) (m),
couche malpighienne, (s), glandes sudoripares, (p p), papilles avec tissu embryonnaire aux mono-
nucléaires. S

Fig. 4. — Jeuns homme, pellagreux depuis 4 ans, (c), couche cornée en desquamation, (e},
couche d’éléidine, (n), couche malpighienne délimitée par la couche basilaire jaune, (d), derme, (m),
tissu élastique dégéneré.

Flig. 5. — Glande sudoripare, les tubes glandulaires présentent dans lintérieur des cellules
glandulaires desquamées, des granulations métachromatiques (gr), et dans leur centre des masses
hyalines (/).
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Les recherches que. nous.avons faites sur 5 cas de pellagre, nous
ont moniré que les Iésions intestinales sont- en général beawcaup plus
avancées que celles déerites par les aunteurs, ;

Dans quatre eas, nous avons trouvé des uleérations inteslinales
aussi bien sur Vintestin gréle que sur le gros intestin. Les Iésions sont les
plus intenses sur le colon descendanl, sur 1'S illaque el sur ln portion
intrapérilonéale du rectum. \ colé des lésions wledratlives de forme ir-
rég,ulu:n* en carte géogr .lphl(]llt‘ il existe deg parties out Uintestin esl
épaissi el d'autres o il est irés aminci; en général les lésions sonl
semblables & celles de la dysenicrie.

Dans d'autres cas;, nofis avons lrouvé, i la partie initiale de Vin-
testin,. des 1ésions caractérisées par la tuméfaction de la muquense cl
des hémorragies, Cel aspect se continne jusqu'a up métre. el demi de
la valvule iléoceecale, au niveau de laquelle, Fintestin éfait treés aminei,
comme uyge feuille de papier 4 cigarette, avec disparilion des valvoles
conniventes. ;

Dans un cas, le gros intestin présentail sur toute soun étendue, mais

- surtoul A sa portion terminale, des lésions™irés prononcées. Il Efail

trés congestionné, en WHEYWEANYg avant une couclie épaisse mucopu-

rulente superficielle 4 Laspect de véritable pus. En outre, il existait des
208 & eiudel: isbalsm: sdurgalieg onolb nlar ok [dob ubledboidlba o sdirgoukibeed — Y igRs de 1o dy-
t““‘%%ﬁ%’ﬁﬂhs"h tidﬂ .ama:mmmmmm— SpuRksies.

W‘Eﬂ&‘)! Lies
(1] ulnqeb sba %x b
et gﬁ;ﬁaﬂgzﬁzz

glandulmre préqente des dlltfﬁa’hom uupurtun r--a. albant Jlesslbieonln Tor-
«8) MWJWMM#%N@SWMW mt el howoge oy
) S sl Me&m wm-
2azeamm esb extaod el kb : 4 _
b lules rondes; les vaisseaux. de cette muchc snnL 1lnlgm wmciw
conjonctives el musculaires ne paraissent pas étre modifiées.
~ Avee un grossissement plus fort on ehserve umne glande en yoie

de- dilalation, On- voil ¢én purhaulwr deux sortes de cellules violeltes,
proliférées, bouchant la lumiére; aprés cela, la glande se dilate, Pépithe-
lium double celle partie dilalée ef, A Uintérieur, il existe une véritable
culture d'un microbe en chainetles. On voit ici des fragments de cel-
Iules el du pigment

Avee un grossissement plus forl encore (800) on voil une partic
dune glande en voie de dilatation.

La glande est tapissée avee I'épithélium en pariie en karyokinésc
De I'épithélium s'étend dans le lumen de la glande. un fin résean mu-
queux avee des vacuoles, ol se¢ lrouvenl quelques microbes diploco-
ques, streptocoques et guelques cellules mononucleaires, des noyaus
et du pigment. %

JJDans une aulre préparalion colorée au Weigarl pour les libres
clastigues nous avons constaté ce qui suit:

Au fond des glandes, on observe, par endroits, wne prolifératidn

de cel--
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PLANCHE V

Fig. 6. — Ancienne pellagre, peau scléreuse du plastron pellagreux, (c), couche cornée en
desquamation (¢’), couche granuleuse avéc des noyaux picnotiques, (n), couche malpighienne, couche
basilaire pigmentée, avec de petits espaces lymphatiques, (d), derme, (v), petit noyau embryonnaire
avec cellules d'Ehrlich et des cellules pigmentaires (v).

Fig. 7. — Peau pellagreuse dpre. aux petites papilles saillantes, (c), couche cornée en des-
quamation, (e), petites papilles formées d’un stratum lucidum grossi, cornifié, renfermant des petites
corpuscules ronds chromatiques de grandeur égale de 1—1.5 p diam. (ch), peut-étre des restes des
noyaux, (m), couche malp. (ppj, couche basilaire, pigmentée, (v). prolongements papillaires recourbés,
{v), papilles avec prolifération des cellules fixes.

Fig. 8 — Moelle dorsale, zone radiculaire postérieure, (v), une veine dilatée, entourée d'une
zoné de grandes mononucléaires, une cellule pigmentaire (p), et 'endothélium proliferé, (p), petites
veines hyperémiques.

Fig. 9. — Une cellule nerveuse détruite de la corne antérieure de la méme région. Les restes
pigmentés de la cellule sont entourés d'une zone large de cellules névrogliques i protoplasme for-
mant des prolongements et a granulations métachromatiques, (ng), (cn), autre cellule nerveuse sans
noyau.

Fig. 10. — Pellagre avec excitation des réflexes et parése, une gronpe antéro-médiane d'une
corne antérieure de la moelle dorsale sup. (c) cellule normale avec corpuscules de Nissl, (ef), dispa-
rition centrale des corpuscules, (¢). disparition des noyaux. En bas, grande cellule pigmentée. Plus
bas une cellule gonflée par transformation du protoplasme.

Fig. 11, — La moelle lombaire dans le méme cas, les colonnes de Clarke disloquées dans les
cornes antérieures.

Fig. 12. — Plexus d'Auerbach de l'intestin d'un pellagreux mort avec diarrhée et entérite, (f),
fibres musculaires, (v), petite veine, En dehors, les cellules nerveuses non-modifiées, on voit des
cellules étoilées péles et un oedéme du ganglion.

Fig. 15. — Glande de Lieberkiihn dans l'intestin gréle, chez le méme pellagreux, Les glandes
en desquamation de I'épithelium (g) et renfermant du mucus, (m’) et du pigment. Autour de la glande
des cellules mononucléaires et des mastzellen pigmentées (p).
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PLANCHE VI

Fig. 1. — Cachexic pellagteuse, moelle cervicale, cornes ant-groupe de cellules antéro-latérales
coloré du polychrom, (¢), cellule pen modifiée (¢!, ¢’’), chromatolyse centrale, manque du noyau,
v), petit vaisseau.

Fig. 2. — Pellagre chronique avec manie et paralysie, région lombaire sup. (color. polychrome),
Les vaisseaux énormément dilatés autour du canal central (v).

Fig. 3. — Substance grise de la moelle cervico-dorsale, avec déplacement des colonnes de
Clarke, dans les cornes antérieures (cf). dilatation des petits vaisseaux, (vi), (ec), canal central, (sa),
sillon antérieur.

Fig. 4. — Modification des grandes cellules nerveuses des cornes antérieures dans la pellagre
paralytique (c) cellule avec une partie centrale pile, (¢/), une telle cellule sans noyau, (c”), cellule
atrophiée avec dislocation du- noyau.

Fig. 5. — Colonne de Clarke dans un cas de pellagre, mort par cachexie, (e), petit cellule
nerveuse, (¢’), cellule & chromatolyse centrale avec compression et dislocation du noyau.

Fig. 6. — Lobe paracentral d'un cas de pellagre chronique avec manie et paralysie, (g), grande
cellule pyramidale avec chromolyse, manque du noyau, pigment et une masse jaune, tapissant l'espace
péricellulsire, (v), vaisseau. D'autres cellules nerveuses petites, avec beaucoup de satellites,

Fig. 7. — Gross. 600, polychrome, Lobe paracentral d'un pellagreux mort de paralysie générale
(g), cellule nerveuse pigmentée sans noyau, (c), cellule nerveuse pigmentée avec satellites, (v), veine
avec un thrombus cellulaire endothélial avec des streptocoques.
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du tissu péri-glandulaire avec tendance d’amputer le fond des glandes.
Ici, le tissu du fond des glandes est en vive prolifération. On distingue
en particulier des cellules rondes, des petites lymphocytes et des poly-
nucléaires, des cellules mononucléaires avec beaucoup de protoplasma
non granule, d’autres fois avec granulations rouges.

Enfin, entre les fonds des glandes, partant des vaisseaux proliférés,
s’élend un tissu formé de cellules allongées, une sorte de fibroblastes
souvent en karyokinése.

La sous-muqueuse est de méme pleine de cellules mononucléaires,
comme celles décrites dans la muqueuse; on voit encore des cordons co-
lorés en rose, paralléles a la surface, qui sont enveloppés d’un tissu
trés abondant et qui se désagrégent et pénétrent dans les tissus voisins.

On: y voit un ganglion nerveux, avec un groupe de cellules nerveuses
entouré d'une zone de cellules allongées, polyblastes et entre lesquelles
pénétre un réseau de fibres élastiques, épaissies. Certaines fibres élas-
tiques partent, sans aucun doute, de telles cellules ou, pour mieux dire,
d’autour d’elles.

Cas II. L’intestin gréle présente, A la surface, I'épithélium qui est
modifié en ceci que les noyaux sont trés péles avec un commencement
de dégénérescence. Le tissu superficiel conjonctif est transformé en un
tissu cellulaire a grandes cellules & noyau allongé. Entre les cellules
de I'épithélium superficiel, il existe des leucocytes polynucléaires ainsi
que de loir en loin des cellules & noyau plus mince et plus vivement
coloré. Le tissu conjonctif est devenu cellulaire. Il est formé de gran-
des cellules & noyau ovalaire, pale, et de rares polyblastes. Les vais-
seaux sont dilatés, les parois vasculaires proliférées, avec un tissu em-
bryonnaire et des vaisseaux pleins de sang.

Dans ce tissu conjonctif, qui ne correspond qu’en partie aux vil-
losités, la prolifération du tissu conjonctif perfore Iépithélium’ et s’é-
tend 4 la surface sous forme de masses fongueuses. Celles-ci sont cntou-
rées d'une quantité d’éléments dégénérés, en particulier de cellules fixes,
de leucocytes dégénérés, de grandes mononucléaires et d’une quantité de
granulations nucléaires et protoplasmatiques, formant une sorte de pus.

Si I'on examine les masses fongueuses, qui se sont étendues sur la
muqueuse, 'on voit qu’elles sont en grande partie formées de fibrine
que l'on peul suivre entre les glandes.

Cette fibrine est mélangée a une quantité de petites cellules rondes
4 protoplasma bien coloré. Dans la profondeur, la fibrine disparait,
et il reste entre les glandes un tissu a grandes cellules mononucléaires,
serrées, s’applatissant les unes les autres, avec un protoplasma homo-
geéne et souvent bien coloré. Il existe aussi entre ces éléments des groupes
de polynucléaires.

Celte masse fibrineuse forme une sorte d’éventail qui est comme
le squelette de la masse, étant infiltrée par une quantité de cellules.
Ainsi donc la surface de lintestin est couverte d’un exudat fibri-
neux qui est sorti d’entre les glandes en perforant I'épithélium et infiltrée
par une sorte de pus.

Les glandes ont I'épithélium légérement modifié. Il existe aussi,
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parmi les cellules, des éléments minces, 2 noyau plus mince, fortement
coloré, souvent en karyokinése surtout au fond des glandes.

Vers le fond des glandes dilatées, le tissu cellulaire avec infiltration,
devienl abondant et forme par-ci, par-la, des masses compactes.

Il faut remarquer que le tissu élastique, abondant mais irrégulier,
pénetre parmi les cellules décrites surtout le long des vaisseaux, jus-
qua la surface.

; Dans les couches profondes, on voit par endroits des groupes de
cellules autour des vaisseaux.

Les ganglions nerveux paraissent étre normaux. Les cellules ner-
veuses ne sonl pas dégénérées, il n'existe pas dinfiltration cellulaire

Les artéres plus grandes de la profondeur semblement normales,
de sorte que le processus se limite plutoét a4 la muqueuse.

En ce qui concerne I’histologie de l'intestin des autres cas, les lésions
sont les mémes, que celles trouvées dans I'estomac des pellagreux.

Il résulte done que les lésions trouvées dans les intestins ressem-
blent a celles trouvées dans l'estomac, c’est-a-dire qu’il existe des lésions
microscopiques, ulcératives avec un exsudat fibrineux particulier sous
forme de végétations de la muqueuse et avec transformation kystique
des glandes.



V. 4
SYMPTOMATOLOGIE

1. Le début de la pellagre.

La plus grande partie des auleurs qui se sont occupés de la pel-
lagre ont cru que 'érythéme est la premiére manifestation de la mala-
ladie. Toutefois, des observateurs plus scrupuleux ont observé que les
malades présentent, méme avant 1”apparition de Pérythéme, une série
d’autres phénomeénes morbides. Ainsi V. Babes a observé que, dans
50 cas de pellagre, 12 seulement ont commencé par I'érythéme, le reste,
par des maux de téte, des vertiges, du lumbago, de la faiblesse générale
des symptomes gastro-intestinaux, la diarrhée, des douleurs abdomina-
les, des douleurs dans les membres inférieurs, ete.

Une série d’autres auteurs (Nardi, Zanelti, Gerardini, Vasiliu, ete.)
ont Tait des constatations analogues. Si 'on examine les statistiques de
ces auleurs, I'on constate les importants faits suivants.

Dans la méme statistique figurent, comme phénomeénes incipients
de cette maladie, les états les plus divers. Dans celle de Vasiliu, 1a plus
riche, 'auteur dit: ,les premiers phénoménes sont; tantot la diarrhée
»simple au muqueuse et sanguinolente, souvent trés rebelle, accompagnée
»de différents phénoménes gastriques, pyrosis, vomissements etc.: tantot
ypar un érythéme sur le corps, les lévres ou une stomatite et pharyn-
»gite érythémateuse; tantot par des troubles nerveux, caractérisés par
»»des vertiges, de la céphalée et, en général par des phénomeénes d’irri-
»tation cérébro-spinale”.

Une autre constatation intéressante est que dans la plupart des cas,
la maladie ne commence pas par un seul symptome, mais par une
série de symptomes qui se combinent de la maniére la plus variée.

Nous donnons plus loin la statistique de Vasiliu, la plus compléte a
ce sujet. -

.La succession dans le temps des différents phénoménes serait,
»pour 781 malades: 427 fois I'érythéme, les troubles gastriques et ner-
»veux en méme tempps; 140 fois Iérythéme et les troubles gastriques; 93
»lois érythéme et les troubles nerveux; 86 fois I'érythéme; 16 fois les
»iroubles nerveux avec un léger érythéme; 12 fois la diarrhée avec un
»léger érythéme; 5 fois troubles gastriques et nerveux”.
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Dans nos cas, la pellagre n’a pas commencé dune maniére aussi
capricieuse et d’'un coup avec une série de phénomenes trés divers et
d'une maniére si variée d'un individu a Pautre.

Nous croyons que ces constatations sont dues au mode spécial de
faire les observations.

La pellagre est en effet une maladie longue qui dure quelquefois
10 ans et plus; il est donc impossible d’obtenir de tous les malades des
données précises sur le début de la naladie, il y a 10 ans.

En oulre, les pellagreux présentent trés souvent des manifestations
psychiques plus®ou moins accentuées, accompagnés souvenl de lrou-
bles de la mémoire et de l'attention, et il convient donc de faire une
sélection sérieuse des malades.

Pour éviter les erreurs, Aurel A. Babes et [. Buia, onl chérché a
faire les observations dans les conditions suivantes.

1. Tous les pellagreux auxquels nous nous sommes adressés étaient
malades depuis quelques mois ou tout au plus d'un an.

2. Aucun ne présentait des phénomeénes de confusion mentale im-
portante,

Les conclusions que Aurel A. Babes et I. Buia ont pus lirer
des 51 observations faites dans ces conditions ne sont qu'une confirma-
tion des conclusions du V. Babes, a savoir que la pellagre ne débule
qu'exceptionnellement par I'érythéme mais le plus souvent par des symp-
lomes nerveux ou gasiriques.

Ces auteurs montrent encore que le plus souvent, la pellagre dé-
bute ou seulement par des troubles gastriques ou par des troubles
nerveux ou bien par des troubles gastriques associés a des troubles
nerveux et dans deux cas seulement avec de l'érythéme. LLa maladie .
commencé dans la plupart des cas I'hiver, aprés le jeiine de Noél, fail
constaté, aussi par V. Babes, au printemps, apres le jeine de Paques,
rarement pendant les autres saisons..

La pellagre commence non seulement souvent par des phé-
nomenes gastriques associés ou non a des (roubles nerveux, mais ces
phénomenes sont 4 peu prés les mémes dun malade a lautre, ils
se plaignent de céphalalgie, de vertiges, rachialgie, d’asthénie, d'une sen-
sation douloureuse a l'épigastre, le plus souvent sous forme de bri-
lure, pyrosis et de pesenteur, de ballonnement a I’épigastre aprés les
repas.

Tous ces troubles aménent rapidement aver eux ou bien sont pré-
cédés d'un état d’asthénie neuro-musculaire, qui rend lindividu inca-
pable dun travail soutenu, et est, souvent, I'expression d’une affection
organique de l'estomac, qui au point de vue clinique prend les formes
d'une gastrite hypopetique anachlorhydrique.

Voici les observations des 51 cas étudiés dans les conditions indi-
queées plus haut,

i. G. V. A, 60 ans, né et domicilié dans la commune Stanitza, district Roman,
agriculteur.

Entre a I'hépital de Pancesti le 27 Aolt 1915, le malade prétend avoir été hien
portant jusqu’en juillet. Vers le milieu du mois il a commencé A ressentir des douleurs
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4 l'épigastre, surtout aprés les repas, sous forme de brilure accompagnée de régur-
gitation.

Av bout d'un mois, est apparu érythdme sur le dos des mains et des pieds,
des maux de téte, des étourdissements et de la diarrhée avee du sang.

En derniec lieu, il' a commencé a avoir de l'incertitude dans la marche les 1dvics
et la langue fendillées et une grande soif.

2. B. R. 60 ans de la commune Tomasul, district Buzau.

Entre 4 I'hdpital de Pancesti le 15 aofit 1913,

Jusqu'a T'hiver, elle a été bien portante. La maladie a commencé par des douleurs
antinues a l'épigastre, plus intenses aprés les repas, sous forme de chaleur et de
brillure. An printemps 1'érythéme a fait son apparition, avec des briilures aux mains
-t pieds; les troubles gastriques persistent encore.

3. T. M. 63 ans, né et domicilié dans la commune Pancesti, entre i I"hopital de
Pancesti le 12 juillet 1g1s.

Il a %té bien portant jusqu'en mai; au cours de ce mois, il a éprouvé des douleurs
a D'épigastre, continues, avec, aprés les repas, une sensation de gonflement de cette
région, de dégofit et de régurgitation.

Il a toujours eu de l'appétit, mais, par crainte des douleurs, il mange une seule
fois par jour.

Vers la fin mai 1'érythéme est apparu et, au commencement de juin, il a eu de
vives douleurs abdominales avec de la diarrhée sanguinolente, (5—6 selles par jour)
et ténesmes rectales,

Depuis quelques semaines il a de la syalorrhée, des douleurs dans les reins, des
furmillements dans les membres inférieurs et des étourdissements.

Pendans tout cet intervalle de temps il n'a pas eu de maux de téte.

4. M. G. 4o ans, né et domicilié dans la commune Borcesti, district de Roman.

Entre a 'hépital de Pancesti le 3 aofit 1915.

Malade depuis 1 an. La maladie a commencé par des douleurs & 1'épigastre,
surtout aprés les repas, fourmillements dans tout le corps et inquiétude.

Au bout d'un mois, I'érythéme est apparu sur les mains.

5. I. G. 20 ans, né et domicilié dans la commune Groseni, district de Bacauw.

I entre a 1'hépital de Pancesti le 20 aofit 1915. Malade depuis un an.

Vers le commencement de mai a. c., il a commencé A avoir des douleurs et des
ballonnements dans la région épigastrique. g

Vers la fin du mois, l'érythéme a fait son apparition; au bout de 2 semaines,
il a en de la diarrhée muco-sanguinolente avec 16—zo selles par jour.

6. M. L. 25 ans, née et domiciliée A Burienesti, district de Roman.

Entre & T'hdpital de Pancesti le 2 mai 1915,

La maladie a commencé au mois de mars par du pyrosis de fendillement des
lévres et de la langue. i

Au bout d'un mois, I'érythéme sur les mains et les pieds, la diarrhée, la cépha-
lalgie et les étourdissements ont fait leur apparition.

7. M. T. B. 60 ans, née et domiciliée & Nicotesti, district de Bacau.

Entre 4 'hépital le 29 aolt 19135,

Malade depuis I'hiver 1g915. La maladie a commencé par du pyrosis et du
ballonnement de 1'épigastre. Briilure dans l'oesophage et le larynx. Au bout de quelques
jours, maux de téte, enflure de la face et des pieds et faiblesse générale.

Au mois de juin, 'érythéme est apparu sur les mains et la face. Depuis quelques
jours elle a de la diarrhée avee du sang: 5—6 selles par jour.

8. M. G. 23 ans, née et domiciliée dans la commune Urdeni, district de Putna.

Entre & I'hépital le 1 aofit 1915,

Malade depuis le printemps de cette méme année. La maladie i débuté par des
douleurs a 1'épigastre, briilure et ballonnement de I'abdomen; au bout d'un mois,
diarrhée. muqueuse au commencement, ensuite sanguinolente et avec ténesme rectal.
Depuis 2 semaines, elle a des éruptions sur les mains et les pieds.

9. B. M. 45 ans, né et domicilié Sagna.

Entre a I'hépital le 15 aofit 1915:



198

Malade depuis le printemps 1915, depuis quand elle a de la gastralgie légeére;
accompagnée de céphalalgie, de bourdonnements d'oreilles et d'étourdissements.
Au mois de juin elle a eu des éruptions sur les mains et sur les pieds, avec boursou-
flement de la bouche. Depuis quelques jours elle a de la diarrhée.

ro. C. D. 11 ans; née et domiciliég 4 Boghifia, district de Roman.

Entre a 1'hépital le 24 aofit 1915,

La maladie a commencé au printemps de cette année par de la gastralgie
et ballonnement de la région épigastrique, de la céphalée et des dérourdissements. Au
bout d'un mois érytheme et diarrhée.

~11. R. M. 20 ans; née et domiciliée dans la commune Boroca.

Entre & I’hopital le 1 juin 1915,

La maladie a 'E:'ommven_gé au commencement de cette année par la cephalalgie, de la
gastralgie et de l'hématémese. Au bout de 3 semaines, diarrhée sanguinolente avec té-
nesme rectal et oedémes des membres inférieurs. Pendant I'été est apparu l'érythéme sur
les mains et les pieds, accompagné d'insomnie et d'inquiétude.

12. E. I. 19 ans, née et domiciliée dans la commune Costesti, district de Suceava.

Entre & I’hépital de Pancesti le 15 juin 1915,

Malade depuis 1 an. La maladie a débuté pendant I'hiver par des douleurs
ahdeminales, surtout dans la région épigastrique. Au printemps, I'érythéme est apparu.

13) L. N. 20 ans; née et domiciliée dans la commune Tataresti, district [lfov.

Entre dans le service du Prof. Stoicescu le 21 avril 1915,

Malade depuis I'hiver de cette année, quand elle a commencé A avoir des douleurs &
I'"épigastre et de linappetence. Depuis quelques mois eclle a de la faiblesse générale.
Au mois de mars, l'érythdme a fait son apparition sur les mains et sur les pieds; %
cette méme époque les ldvres se sont feudillées et depuis 3 semaines elle a de la
diarthée avec 5—6 selles par jour.

14. V. V. 13 ans, de la commune Ruginoasa, district de Suceava.

La maladie a commencé pendant l'hiver 1915, par .des douleurs a l'épigastre,
elle n'a eu ni diarrhée ni phénoménes nerveux. Au commencement d'avril, l'érythéme
est apparu sur les mains et sur les pieds.

15. N. L. 80 ans, née et domiciliée dans la commune Bucium.

Malade depuis 1 an; la maladie a commencé pendant I'hiver par des étourdisq
sements, des douleurs de 1'épigastre de la faiblesse générale. Au printemps sont apparus
I’érythéme et la diarrhée sanguinolente.

16. I. 1. 4 ans, née et domiciliée dans la commune Lisabeta.

Malade depuis 1 an; la maladie a débuté eu hiver par des douleurs dans l'épi-
gastre et les reins.

Au printemps elle a des éruptions sur les mains et sur les pieds, et de la
diarrhée

17. C. N. 70 ans; née et domiciliée dans la commune Bratianu.

Malade depuis 1 ans, la maladie a commencé en hiver par des douleurs, sous forme
de brilure a 1'épigastre. Depuis quelques semaines, elle a des étourdissements et
de la céphalalagie; au printemps, des éruptions sur les mains, les pieds et la face.

18. I. P. 31 ans, née et domiciliée dans la commune Carligé, district de Roman.

Malade depuis le printemps. La maladie a commencé par des douleurs dans
le dos et dans l'épigastre; ensuite de la diarrhée; depuis 3 semaines, éruptions sur les
mains et sur les pieds.

19. G. G. 48 ans, née et domiciliée dans la commune Calugurul Mare, district de
Bacau.

Malade depuis l'automne dernier, quand elle a commencé a avoir des douleurs de
téte et des douleurs (brfilures) a I'épigastre; au bout d'un mois, ¢tourdissements;
I'éruption est apparue au printemps.

zo. T. 7o ans, née et domiciliée & Plopana.

Malade depuis I'hiver 1915; la maladie a débuté par des douleurs dans I'épi-
gastre et une sensation de briilure. Pendant les fétes de PAques, I'érythéme est apparu.
Elle n a pas eu de diarrhée.

21. C. D. 30 ans, né et domicilié & Burienesti, district de Roman.
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Malade depuis z mois, quand il a commencé 4 avoir des douleurs a 1'épigastre
et de la diarrhée Au bout de 1 mois, érythéme sur le dos et sur les mains.

22 A, C. 44 ans, née et domiciliée dans la commune Lipova.

Malade depuis I'hiver, quand elle a eu des douleurs i I'épigastre. Depuis les
fétes de Paques (Avril) elle a des étourdissements et, depuis quelques mois, de
I'érythéme sur les mains, sur la face et sur les pieds.

23. L P. 28 ans, née et domiciliée dans la commune Costesti. '

Malade: depuis le printemps de l'année dernitre. La maladie a débuté par des
douleurs 2 1'épigastre, sous forme de briilures, et de la diarrhée de méme que par
«des maux de tétc et des étourdissements.

A l'automne, éruptions sur les mains et sur les pieds.

24. A. C. 46 ans, née et domiciliée & Hurmuzesti.

Malade depuis la printemps dernier. La maladie a commencé par de la céphalal-
gie et des étourdissements des douleurs i I'épigastre. Au bout de 2 semaines, érythéme
sur les mains et sur les pieds.

25. M. M. 40 ans, née et domiciliée dans la commune Rahova,

La maladie a commencé pendant I’hiver dernier par des douleurs a I'épigastre et
de la diarrhée sanguinolente. Au printemps sont apparues des éruptions sur lesmains,
sur les pieds, sur le cou et sur la poitrine. Ensuite, elle a eu de la céphalalgie et des
¢tourdissements.

26. N. M. 60 ans, né et domicilié 3 Dragasani.

Malade depuis un an. La maladie a débuté pendant 1'hiver par de la céphalalgie
ct des ¢tourdissements des briillures A 1'épigastre. Au printemps, il a eu de 1%-
rythéme et de la diarrhée avec du sang.

27. D. U. 158 ans, entre 2 I'hépital de Pancesti le 16 avril 1915,

Malade depuis r an. Au printemps, il a eu d'abord des douleurs 2 I'épigastre
et de la diarrhée et peu de temps aprés, de 1'érythéme sur les mains.

28. C. P. 14 ans, née et domiciliée A Sacueni, district de Romat,

Malade depuis l'automne de l'année dernidre. La maladie a commencé par de
la pesanteur a D'épigastre et de la diarrhée sanguinolente avec 4—5 selles par jour.
Pendant I'hiver, elle s’est sentie faible et a eu des maux de téte. Au printemps la
diarrhée a fait & nouveau son apparition avec, en plus, de l'érythéme sur les pieds.

29. V. M. 66 ans, né et domicilié dans la commune Veresti, district de Roman.

Malade depuis 1 an. Pendant Uhiver, il a commencé 2 avoir de la céphalal-
gie et de la rachialgie des douleurs i I'épigastre et de la diarrhée sanguinolente. Au prin-
temps des éruptions sont apparues sur les mains et sur les pieds.

30. G. C. 60 ans, né et domicilié au Cotul Vamesului, district de Roman.

Malade depuis 1 an. La maladie a commencé pendant 'hiver, par des douleurs
& L'épigastre, des maux de téte et des étourdissements; au bout de 1o jours, il a eu
de la diarrhée sanguinolente; au printemps, de 1érythéme sur les mains.

31. S. B. 15 ans, de Budesti, district Neamtzu.

Malade depuis le mois de mai rgrs. La maladie a commencé par des sensations
de brilure 4 1'épigastre, de la diarrhée et des ténesmes rectaux. Au bout de quelques
jours il a eu des ‘éruptions sur les mains et sur les pieds,

32. M. C. 43 ans, de la commune Simionesti, district de Roman,

Malade depuis 1 an. La maladiec a commencé pendant I'hiver par des briilures
a D'épigastre, perte d'appétit et asthénie. L'éruption est apparue au printemps.

33. M. I. 33 ans, de la commune Cercesti, district Roman.

Malade depuis 1 an. La maladie a commencé pendant l'hiver, par de la céphalalgid
et des étourdissements suivis des brfilures a 1'épigastre, au bout de 2 /mois, I'érytheme
éruptions sur les mains et sur les pieds.

34. llie S. 21 ans, de la commune Hurmuz, district de Roman.

Malade depuis 1 an. La maladie a commencé pendant I'hiver, par des briilures
a D'épigastre, de la céphalalgie et des étourdissements; au bout de 2 mois, l'érythéme
est apparu sur les mains et sur les pieds.

35. M. T. 30 ans, de Simesti, district Iassy.

La maladie a commencé pendant I'hiver par des briilures & ['épigastre; aprés
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un mois, il a des maux de téte. Au mois de mars, I’érythéme est apparu sur les mains,
les pieds, la face et le cou,

36. V. 1. 29 ans, de la commune Orniceni, district de Roman.

La maladie a commencé au printemps de cette année, par des douleurs a l'épi-
gastre et de la diarrhée; au bout d'un mois est apparu l'érythéme.

37. G. N. 35 ans, de la commune Lespeda, district de Suceava.

Malade depuis 1 an. La maladie a commencé pendant 1'hiver par des douleurs
4 D'épigastre et de la diarrhée avec sang. Au printemps, l'érythéme est apparu.

38. G. V. 62 ans, de la commune Orniceni, district de Roman.

La maladie a commencé au mois de mai par des douleurs a I'épigastre. Ensuite
il a eu des maux de téte, des étourdissements et de l'érythéme sur les mains.

39. N. H, 50 ans, de la commune Baiceni.

Malade depuis 1 an. Pendant l'hiver, elle a eu des douleurs & l1'épigastre,
des bourdonnements d’oreilles, de la céphalalgie et, au printemps, de I'érythéme et
de 1l'asthénie.

40. C. P. 21 ans, de la commune Dombrava-Rosie, district Neamtzu.

Malade depuis 1 an. Pendant tout I'hiver, elle a eu une sensation de ballonne-
ment & 1'épigastre, aprés les repas, et de brfilures; depuis un mois, douleurs de téte et
étourdissements; au printemps, de I'érythéme sur les mains et sur les pieds.

42. G. Buruiana, 45 ans, entre i I’hdpital de Pancesti le 18 aolt 1915.

La maladie a commencé pendant 1'hiver dernier par de la rachialgie, de la
cryestésie et douleurs dans les membres inférieurs; des douleurs a 1'épigastre, au
bout de 10 jours, est apparu de la diarrhée sanguinolente avec 1o—r15 selles par jour;
au printemps, l'érythéme isur les mains, la face, le cou et les pieds..

43. Marioara F. 55 ans, de la commune Armanoaia, district de Vaslui.

Malade depuis 1 an. La maladie a commencé pendant 1'hiver, par des sensations
de briilures A 1'épigastre. Au printemps, est apparue l'éruption sur les mains et sur les
pieds, et la diarrhée. :

44. A. C. 50 ans, domicilié dans la commune Stanesti, district lassy.

Entre a 'hopital le 10 aofit 1915. La maladie a commencé il y a 1 an, pendant
I'hiver, par des douleurs a 1'épigastre, et une sensation de pesanteur aprés les repas.

Au printemps, il a eu des éruptions sur les mains et sur les pieds. Il n'a pas
eu de diarrhée.

45. M. P. 55 ans, né et domicilié dans la commune Armanoaia, district et Vaslui.

Entre & I'hépital de Pancesti le 11 aofit rgrs. Malade depuis le mois d’avril a. c.
La maladie a commencé par des étourdissements, puis douleurs 4 ['épigastre, ballon
nement aprés les repas et une faiblesse générale. Au bout d'un mois il a eu, pendant
4 semaines, de la diarrhée avec des mucosités, avec 6—y selles par jour. A la méme
époque sont apparues les éruptions sur les mains et sur les pieds; deux semaines
aprés, il a eu des troubles mentaux.

46. I. M. 235 ans, domicilié A Ganesti, commune Buznea, entre a 1'hépital le g
septembre 1915 Malade de cette année. La maladie, a commencé au mois de septem-
bre par de la céphalée et des douleurs & 1'épigastre. Au bout de 6 jours est apparu
I'érythéme sur les mains et sur les pieds et une éruption, de vésicules dans la bouche
et sur la langue. Au bout de 3 semaines, l'éruption a disparu, la gastralgie persiste
encore aujourd’hui.

47. N. C. 6o ans, né et domicilié dans la commune Carligi, district de Roman.

[Entre & 1'hépital le 11 aofit 1915.

La maladie a commencé pendant 1'hiver dermier, par de la céphalée et des
étourdissements. Au printemps, il a eu des briilures 4 ['épigastre, surtout aprés les
repas et de la diarrhée sanguinolente avec 2—3 selles par jour. Au bout de quelques
semaines, l'érythéme est apparu sur les mains et sur les pieds.

48. E. M. 25 ans, né et domicilié dans la commune Grambocelu, district Muscel.

Entre dans le service du Prof. Stoicesco le 13 avril 1915.

Malade depuis le premier janvier 1915. Fa maladie a commencé par de l'asténie,
des étourdissements, de la faiblesse et de la céphalalgie. Au bout de quelques semai-
nes, il a commencé & avoir des douleurs a l'épigastre et de l'érythéme sur les mains
et sur les pieds.



201

49. V. B. 52 ans, née et domiciliée & Doljesti.

Malade depuis le commencement du printemps 1915, quand elle a eu des maux
de téte. Au bout d'un mois, est apparue une éruption sur les mains et sur les
pieds et des troubles crastnqu(.s Dans les derniers temps elle a eu de la diarrhée san-
guinolente.

so. I. I. 12 ans, né et domicilié dans la commune Cosmesti, district de Vaslui.

Entre & 1'hépital le 20 juillet 19r5. Malade depuis le printemps. La maladie a
commencé par de 1'érythéme sur les mains; un peu plus tard, il a eu des douleurs ¥
I'épigastre, de la faiblesse générale, des hourdonnements d'oreilles et de la céphalée.

51. L. C. 49 ans, de la commune Pantelimon, district Ilfov.

Entre dans le service du Prof. Stoicesco le 21 avril 191s. Malade depuis cette
année Pendant I'hiver, elle a été trés bien portante; au commencement d'avril elle a
ressenti des brllures sur les mains et sur les pieds, suivies d'érythéme. Elle n'a
eu ni diarrhée ni phénomeénes nerveux.

Comme nous I'avons dit au commencement de ce chapitre, d’aulres
auleurs onl aussi observé que la pellagre peul commencer par des
phénomeénes gastriques. Dans la statistique de Vasiliu, les troubles gas-
Lrlques figurent parmi les phénomeénes incipients de la pellagre dans

524 cas sur 781, mais ces (roubles se perdent dans le grand nombre
de symptomes 111(:1p1011ts, de telle sorte que dans 427 cas, la pellagre a
commencé en méme temps par 'érythéme, les troubles gastriques et les
lroubles nerveux.

Dans la statistique de V. Babes, les cas de début par des lrou-
bles gastriques sont moins nombreux que ceux par des troubles nerveux.

Les travaux, des auleurs américains semblent apporter une con-
firmation a l'origine gastrique.

En Amérique, la pellagre, ¢en nombre plus grand, n’exisle que
dcpuls quelques années, en sorle que la premiére (,011(1111011 pour que
les résullats soient aussi prés que possible de la vérité (¢est-a-dire
quc la maladie soit de dale récente) esl remplie.

Dans les quelques observations, dans lesquelles figure la maniére
dont a commencé la maladie et d’ott Pon voit que Pauteur a voulu
¢claircir cette question, la maladie commence par des phénoméenes
gaslriques.

Nos donnons plus loin quelques-uns de ces documents.

Deeks, qui étudie la pellagre dans la Canal-zone, donne quelques
observations d’ott 'on voil que la maladie a commencé par des lrou-
bles gastriques. Rokrer publie de méme 3 observations quil considére
comme typiques en ce qui concerne I'évolution de la maladie, or voici
comment a commencé la pellagre dans ces cas.

1. Le malade a la troisitme attaque. 1l a eu la premiére il v a 2 ans et la
deuxiéme, il y a un an. Chaque année, l'attaque a commencé en avril, 3 aw 4 ans avant
I'apparition de Uérythéme, le malade ¢tait torturé par des troubles gastriques. Pour
sa dyspepsie, il a bu de l'eau bouillante, 4 la suite de quoi il a fait une diarrhée,
trés inquiétante. Les lésions de la peau sont apparues ensuite,

2. Malade de 2 ans, la maladie a commencé par des troubles gastriques vagues
et indéterminés; douleurs d'estomac qui apparaissaient une heure aprés le repas du
matin et suivies de selles liquides. Depuis 4 semaines, elle a des symptomes cutanés,

3. Malade seulement depuis 1 an. La maladie a commencé par des douleurs sto-
macales aprés les repas; le matin il avait la diarrhée et quelquefois des vomissements.
Depuis quelques semaines il a de la difficulté dans la déglutition et, depuis une se-
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maine de la stomatite. Ensuite sont venues les lésions cutanées qui ont commencé par
les jambes. { sl

Il est clair quon ne peut pas juger celte question d’aprés 5 ob-
servalions.

Une autre lravail favorable a ce sujel est celui de Tucker, qui
s'exprime ainsi, en ce qui concerne le débutl el U'évolulion de la maladie
(nous ne connaissons par le nombre des observalions).

Cet auteur affirme que: .l'orde habituel des manifestations dans
sla pellagre est le suivant: d’abord symplomes gastro-intestinaux, en-
,suite manifestations cutanées et en (roisieme lieu froubles nerveux.
»Cet ordre peut étre cependant interverli de diverses maniéres; nous
~avons vu des cas qui ont commencé par des phénomeénes nerveux el
smentaux el des cas, dans lesquels les phénoménes cutanés sont appa-
,rus les premiers”. A

Done ni ces observations prises d'uné maniére peu précise en
vue du but que nous poursuivons, ne nous autorisent pas d’admetlre
que la pellagre soit une maladie qui commence toujours par des lrou-
bles de la parl de l'estomac associés ou non a des troubles nerveux el
cela pur les raisons suivantes:

1. Dans nos premiers 50 cas relatés dans le chapitre précédenl la
maladie n’a commencé que 8 lois par des phénomeénes gastriques, dans
la deuxiéme série d'observations parmi 64 cas, seulement en 29 cas la
maladie a commencée par des manifestalions gaslriques.

2. La stalistique actuelle qui conslate parmi 51 cas en 43 cas le
commencemlent de la maladie par des (roubles gasltriques ne peut donc
étre impartialle. De plus on y a oublié de mentionner dans la plupart
des cas les phénomeénes nerveux qui sans aucun doute y onl existé
car non seulement ils ne font pas défaul dans presque aucun cas
de pellagre, mais ils se [rouvent treés souvent a la téte des premiers
symplomes.

Il Taul done regarder cetle statistique avec toule réserve.

2. La maladie déclarée.

D’aprés Lombroso, qui a beaucoup trop schémalisé la pellagre,
la maladie se présente différemment dans les différentes localités. Ainsi
il a décril des formes spéciales de pellagre pour beacoup de régions
d’Italic Dans le Trenle les pellagreux ne seraient que rarement atteints
de troubles mentaux et chez eux la maladie serail le plus souvent
associée a la tuberculose et a 'albuminurie. Les pellagreux de Pavie sera-
ient souvent atteints de mutisme et de convulsions. A Reggio la pel-
lagre serait souvent compliquée de scorbut, en Toscane de conjonectivite.

Enfin Lombroso a encore soulenu que les pellagreux bien nourris
présentent une forme de pellagre beaucoup plus grave que ceux qui
sont mal nourris.

En Roumanie, nous n’avons pas pu établir une telle différence entre
les pellagreux des différentes régions el entre ceux qui sont bien ou mal
nourris.
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Toutefois V. Babes a constaté quen Roumanie on rencontre plus
de cas légers de pellagre qu'en Italie et que dans notre pays les for-
mes avec lroubles mentaux el surtoul avec lendance au suicide sont
plus rares.

La pellagre est une maladie chronique par excellence, qui dure
plusieurs années, méme toute la vie; les cas avec une durée de 10
années ne sont pas rares. Dans cel intervalle de temps la maladic
change généralement d’aspecl, d’une part elle est entrecoupée de pé-
riodes de rémission avec guérison apparente qui durent de longues
années, d’autre part des troubles nouveaux s’ajoutent & ceux déja exis-
tants.

Les pellagreux se sentenl généralement mieux pendant les saisons
froides, quand les rémissions sont les plus fréquentes; surtoul pendant
les premiéres années de la maladie, les pellagreux, quoique souffrants,
peuvent encore pendant I'hiver vaquer a leurs occupations. Le prin-
temps venu, les symplomes s'aggravenl, le malade doit quitter ses tra-
vaux el c’esl alors généralement qu’il entre a 'hopital. Toutefois, comme
nous Favons dit plus haul, méme pendant Thiver les pellagreux sont
souffrant et & un examen minuticux on peul découvrir, presque chez
lous les malades, une série de symplomes nerveux et digestifs.

On a essayé d'assigner a la pellagre une marche réguliere, el
Pon a décrit, comme pour la syphilis, trois périodes, une premicre
période, érythémateuse, caractérisée par l'érythéme, une deuxiéme pé-
riode avec troubles gastro-intestinaux, et une troisitme avec troubles
nerveux. ‘

Toutefois cette division de la maladie et surtout la marche régu-
liere de la maladie est trop schémalique et ne correspond générale.
ment pas a la réalité des choses.

V. Babes, basé sur ses observations, a décrit a la maladie cing
peériodes et a en méme temps insisté sur les exceptions fréquentes, a
¢volution réguliére.

1. Premier slade el cas légers (Stadium prééritémateux). A la
suite du jetne de Noél commence souvent le premier stade par de la
faiblesse, une sorte de neurasthénie, de la céphalée, des vertiges, de
lumbago, dégott du travail et en méme temps des bralures et de
la sécheresse dans . la bouche du pyrosis et parfois difficulté a ava-
ler les aliments. Beaucoup de pellagreux restent de nombreuses années
a ce stade, formant les cas légers de pellagre, ayant au printemps
un érythéme passager, sTaméliorant, de temps en temps, travaillant
el ne consultant le médicin que lorsque élal s’aggrave. Ces cas n'é-
taut qu'en partie connus des médecins causent de grandes diffé-
rences dans les slatistiques. Ainsi dans la méme commune, un médecin
plus occupé ne trouvera que peu de pellagreux, tandis qu'un autre,
cherchant les cas, par enquéles répétées, en allant de maison en maison
en trouvera souvent un nombre double ou plus grand encore.

2. Stade érythémateux. Au printemps, le paysan sort de chez lui
alTaibli, fatigué¢ el les premiers rayons de soleil produisent sur le dos
des mains, sur la figure et sur la poitrine découverte, des taches rouges,
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une rougeur diffuse ou des vesicules, ou phlycténes avec enflure de la
peau el bralures souvent insupportables. An bout de 1—3 semaines
la peau se désenlle el reste couverte de croiites blanches ou noiratres qui
la plupart du femps s’enlévent incessamment. En méme lemps s’ac-
cenluent aussi davanlage le pyrosis avec gastralgie, les vomissements, les
douleurs de téte et des reins, souvent avec une faim insatiable. D’habi-
Llude, il existe encore de la céphalée, des étourdissements et de la diarrhée.
Ces manifestations de la maladie se produisent surtout en mai ou juin,
d’aulres années en avril et durent.jusqu’en automne. Nous n’avons pas pu
conslaler dans nolre pays une deuxiéme époque daugmentation pro-
noncée des cas de pellagre en automne. Souvent les malades légérement
alteinls guérissent définitivement mais souvent la maladie réapparail
le prinlemps ou aprés plusicurs années de repos. Ordinairement I'hiver,
lous les symplomes disparaissent ou saméliorent beaucoup pour re-
commencer au printemps suivant. Maintenant I'érythéme est plus faible,
mais la peau s'enfle d'avantage, devient noiratre, ridée, mince ou plus
dure et se peéle. Ces phénoménes représentent une forme plus grave
de la maladie. Dans ce stade la maladie peut eependant guérir compléte-
ment ou se répéler annuellement ou a des intervalles plus grands.

3. Slade d'aggravalion surtout de la part de Uappareil digeslif
les signes du coté de lappareil digestif dominent, en commencgant par
la bouche et comprenanlt I'estomac et les intestins. Les lévres sont
entlées, rouge foncé, avec des boursouflures el des fentes, la langue
enflée avec des crevasses profondes; des vomissements des diarrhies
rebelles, les bralures el les douleurs d’estomac deviennenl insupporta-
bles, ensuite les diarrhées deviennent (rés fréquentles, sanguinolentes
el accompagnées de coliques qui meénent souvent a la mort.

Il existe en méme temps aussi une desquamaltion el une pigmenta-
tion intense des parties exposées au soleil, des symptéomes nerveux, de
la faiblesse, des étourdissements, de la céphalalgie, de la (.halcur mais
lous ces signes s'améliorent 1h1VCl‘

4. Elablissemenl des lésions nerveuses, cardiaques et vasculaires
durables. Au boul de quelques années cepedant, des symptomes ner-
veux plus durables apparaissent, constituant le quafrieme stade. La
laiblesse se prononce de plus en plus, la dermatose devienl plus pro-
noncée el souvenl apparaissent des oedémes et de la tachicardie avec
faiblesse du coeur, les malades sont (ristes, beaucoup commencent &
delirer; ont de la manie qui dominent la scéne. Souvent, ils éprouvent des
crampes, de lépilepsie; les malades se sentent tirés ou poussés en
avanl ou en arriére, tombant violemment. Des temps en temps les
malades sonl maniaques avec crises de rire ou de furie. Les réflexes
sonl ordinairement exagerés.

Dans ce stade nous voyons encore des aggravations brusques, et
souvent mortelles, avec des symptomes nerveux, généraux, intestinaux
ainsi que des associations syphilitiques, tuberculeuses ou hystériques.

Ensuite commence le délire mélancolique ou religieux; les manies
de suicide, surtout par noyade, a laquelle ces malades paraissent étre
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poussés "par la brilure continue de la peau et de I'estomac qui les
tourmente.

Par bonheur, cette forme grave avec aliénation mentale est beau-
coup plus rare chez nous qu'en Italie.

5. Le dernijer stade est celui des paralysies de la cachexie el des
complications mortelles. On constate V'atrophie des muscles, I'abolis-
semenl des reflexes tendineux, 'oedéme des extrémités inférieurses, un
affaiblissement extraordinaire, I'entérite dysentériforme et la tuberculose.

Les malades meurent dans cette phase de la maladie par cachexie,
par épuisement a cause des diarrhées incoercibles, la myocardite, la
néphrite la paralysie générale ou des complications mentionées.

Les auteurs anglais constatent, surtout en ces derniers temps, en
Amérique, a coté de ces formes ou stades, les faits suivants qui expli-
quent la grande malignité de la pellagre américaine: une forme aigué
maligne d'une durée de 2 semaines a 2 mois, avec issue mortelle, avec
prosiration, fievre, convulsions, tétanos, délire et incontinence; et une
forme sousaigué, cachectique, grave aussi, avec les mémes symptomes,
mais surtout avec de graves lésions inflammatoires et hémorrhagiques
du trajet digestif.

Dans la plupart de cas I'évolution de la maladie est celle indiquée
par V. Babes, mais cet auteur constate égulement que dans d’autres
cas la marche est tellement irreguliére el variable quune division de la
maladie en plusieurs périodes réguliéres devient inopossible.

Dans les derniers cas les différents symptomes de la pellagre,
les symptomes gastro-intestinaux, cutanés et nerveux, que nous décri-
rons plus l'oin, s’associent entre eux différemment et engendrent les
formes les plus diverses qui échappent complétement a toute classi-
fication.

V. Babes divise encore la maladie, d’aprés l'intensité des sympto-
mes, en des formes: legéres ou graves et décrit des périodes, aigués,
sous aigues et chroniques.

a) Les troubles gastro-intestinaux.

T'roubles gastriques.

Parmi les symptomes que présentent les pellagreux, les symptomes
nerveux et gastriques sont des plus constants. Nous n’avons pas trouvé,
malgré le grand nombre des pellagreux examiné par nous, que trés
peu de cas qui n’aient présenté des troubles du coté de I'estomac.

Des auteurs différents avaient déja constaté la fréquence des sympto-
mes gastriques; ainsi Calderini, cité par Raubilschek, a trouvé du pyro-
sis chez 50%, des femmes pellagreuses et chez 409, des hommes pella-
greux, de I'inappétence chez 609, des femmes pellagreuses et chez 800/,
des hommes pellagreux.

Les troubles gastriques, comme 11 ressort des observations plus
haut citées, sont parmi les premiers symptomes de la période pré-
érithémateuse et persistent pendant toute la durée de la maladie.

On a prétendu que les symptoéomes gasiriques sont tellement variés
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qu'ils échappenlt complétement a une description générale et quils ne
correspondent pas 4 un type clinique bien défini.

Il ressort quand méme, d’aprés les recherches de I'un de nous
(Aurel A. Babes) que les troubles gastriques dans la pellagre, sont assez
caracléristiques et qu’ils correspondent au tableau clinique de la gastrite
chronique anachlorhydrique.

En vérité les pellagreux se plaignent d’une série de sensations
loujours les mémes et qu’ils appellent  bralure”. Ce qui prédomine
c’est en effel une sensation de brilure dans la région épigastrique ou
bien plus bas, dans la région ombilicale ou sous-ombilicale; a celle-ci
s'associe généralement une sensation de pesanteur et de ballonnement
dans les mémes régions. Cette localisation variable est due en premicr
liew a I'étal variable de l'estomac chez les pellagreux (voyez plus loin).
Une sensation analogue de brilure est ressentie par le malade aussile long
de P'oesophage, ce qui I'a fait comparé a la sensation de pyrosis des
hyperchlorhydriques et tous les auteurs parlent du pyrosis dans la
pellagre.

Cette analogie n’est qu'apparente et la dénomination impropre puis-
quelle préte a confusion comme l'a trés bien remarqué I'un de nous
(A. Babes).

En réalité la sensation de bralure que ressentent les pellagreux
n'a rien & faire a la sensation de pyrosis des hyperchlorhydriqies:
elle ne tient pas a une hypersécrétion gastrique comme cette derniére,
(’est plutél une sensation analogue a celles que les pellagreux res-
sentent dans la bouche ainsi que dans les différentes parties du corps:
figure, mains, surtout a la plante des pieds.

Ces sensations persistent le plus souvent pendant toute la journée
el sont éxagerées par I'ingestion des aliments, ce qui les fait restreindre
leur alimentation.

A Texamen phisique de l'estomac on constate le plus souvent une
dilatation on un abaissement, de l'organe, que I'un de nous (Aurel A.
Babes) a pu constater a l'aide de Iinsuflation de Pestomac. Nous n’a-
vons pas pu vérifer ces données a l'aide de la méthode radiologique
la seule méthode précise pour l'appréciation du volume et de la situa-
tion de T’estomac.

La dilatation stomacale n’est pas cependant accompagné de stase
alimentaire, comfme il ressort des recherches que nous avons faites
a I'aide du déjeuner pour stase suivi du sondage evacuateur fait le len-
demain a jeune.

Enr ce qui concerne I'examen du suc gastrique dans la pellagre
nous roproduisons plus bas le résultat des recherches de I'un de nous
(A. Babe), qui s’est spécialement occupé avec Pétude du suc gastrique
dans la pellagre (voyez aussi la ,Pathogénie des troubles gastriques
el leur role dans la pellagre).

L’un de nous (A. Babes) a examiné dans ce but un grand nombre
de pellagreux, tant anciens que récents, vieux et jeunes, ausquels on
avail donn¢ le déjeuner d’épreuve d’Ewald.

L’extraction du suc gastrique a été faite précisément une heure
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apres le déjeuner d’épreuve, (30 cm.c. de thé russe, 60 gr. de pain
blanc, 2—3 morceaux de sucre. sans rhum el sans citron), avec la sonde
Nilsohn.

Cette extraction se faisail loujours avec grande difficulté, fait qui
nous a surpris au commencement lorsque nous soupconnions une hyper-
séerétion, chez nos pellagreux. En réalité l'estomac des pellagreux,
dans la grande majorité des cas, ne contient pas un sue, mais bien
une masses plus au moins compacte.

Pour l'extraction de cette masse, nous avons été obligés de modifier
la sonde, et d’employer des tubes plus gros et avec des orifices beau-
coup plus grands.

Le liquide obtenu par filtrage dans de telles circonstances, a rare-
menl dépassé 5 c.m.c. Au lieu d’une hyperséerétion, nous avons conslaté
dés le début que, les pellagreux souffrent d’une anomalie séeréloire op-
posée a celle soupconnée, c’est-a-dire d'une anachlorhydrie.

A T'analyse chimique nous avons rencontré des difficultés plus
grandes encore qu’au tubage; le peu de quanlité de suc nous a empé-
ché souvent d'effecteur une analyse compléte par la méthode imaginée
par 'un de nous, en éliminant la capsule B du procédé Winter-Hayem.

Dans ces cas nous nous soummes limités au dosage de l'acide chlor-
hydrique libre (H) et de l'acidité totale, en poursuivant qualitativement
'acide lactique et la présence des colorants du sang (méthode Weber).
Cependant dans quelques cas, lorsque la quantité du suc obtenue par
filtration a été supérieure a 5 cme. nous avons travaillé d’apres la
méthode Hayem-Winter, modifiée par I'un de nous (voir la tablette A).

Cette étude a été faite sur un nombre de 102 pellagreux (94 a
Panceshti el 8 a Costugeni en Bessarabie) (Voir les tableau C).

De la présente étude il ressort (voir plus bas) le fait suivant:
parmi 107 cas étudiés par nous, dans 83 I'acide chlorydrique a manqué
totalement. Dans 17 cas l'acide chlorydrique a été au-dessous du nor-
male et dans 3 il a été peu augmenté: dans 4 autres cas, il étail
normal (voir la tableau B).

En d’autres mots, dans la pellagre le type prédominant du chi-
misme gastrique correspond a une anachlorydrie, fait constaté déja
par Lombroso et d'une serie d’auteurs italiens.

Cette anachlorydrie a été remarquée tant dans les cas ou la pella-
gre était a son début, que chez les pellagreux anciens, tant chez ceux
non-atteints de troubles mentaux, que chez ceux présentant de tels
phénomeénes a un trés haut degré. A Babes a rencontré l'anachlory-
dries chez des vieux ainsi que chez les jeunes, voire méme chez les cn-
fants, sans distinction de sexe. Par conséquent, ces anachlorhydries
ont élé constatées chez les pellagreux de toute sorte.

Ces anomalies onl été observées lant chez les malades avee
diarrhée rebelle, que chez ceux avec constipation. Le fail qui nouas
semble important c’est que la grande majorité des malades a été sou-
mise au traitement médical, surtout contre les diarrhées.

Beaucoup de malades de la pellagroserie de Pancesti recoivent,
quelquelois pendant longtemps, du perchlorure de fer, médicament qui,
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selon les dires du Dr. Vasiliu, le directeur de I'hédpital, convient aux
malades. Grace a ce traitement, une minorité de malades étaient bien
en apparence; les diarrhées elles-mémes avaienl cessé ou avaient été
améliorées. En dépit de cela I'examen du suc gastrique a prouvé que
le chimisme stomvacal est demeuré fort peu influencé par ce régime
et les anachlorhydries dans la pluparl des cas ont persisté.

En ce qui concerne les 18.3%/, des cas, chez lesquels 1'analyse chi-
mique a montré que le malade présente le lype d'une hypochlorydrie,
ou le type normal nous pensons que nous ne nous lrompons pas en
considéranl ces malades, comime enlrés en convalescence, soit qu’ils
fussent atteints d'une forme plus bénine de la maladie, soit que cetle,
convalescence fut le résultat du traitement médical.

Parmi les pellagreux examinés il y en avail aussi de ceux qui ava-
ient recu, selon le procédé de V. Babes, de I'atoxyl; chez ces malades
non plus les anomalies du chimisme slomacal n'ont pas été modifiées.

Une explication pour les cas avec hyperchlorhydrie serait que les
malades, a la suite d'un traitement prolongé avec du sesquichlorure
de fer sont devenus hyperchlorydriques. Nous avons ainsi rencontré des
hyperchlorydries, 4 I'occasion de notre étude dans cette direction,chez
les chiens et les hommes soumis au traitement avec du sesquichlorure
de fer.

De ce qui a été dit jusqu'ici il résulte que I'anachlorhydrie est
tout aussi constante dans la pellagre que les autres symptomes dont
use le médecin pour établir le diagnostic de la pellagre, de sorte
(ue nous croyons ne pas nous tromper en soutenant que nous pourrions
profiter de ces anomalies, comme d'un moyen de diagnostic, dans des
cas douteux.

Notre étude biochimique sur la sécrétion stomacale dans la pellagre
s’esl élendue bien entendu aussi sur les acides organiques et sur le chlore
organique.

Dans quelques cas (6) il a été fait analyse compléte du suc gas-
trique (voir le tableau C), ainsi il a été constaté que « (le coefficient de
fermentation), qui normalement est plus petit que 1 (0.82), atteint chez
les pellagreux quelquefois des chiffres plus grands que 10.

Ce fait était ,a priori” a prévoir, parce que I'acide chlorydrique
manquant, qui joue un réle important comme facteur antiseptique,
I'estomac devienl un milieu propice pour le développement de toutes
sorles de microorganismes.

Le¢ grand coefficient de fermentation ne signifie pas que I'estomac
du pellagreux est surchargé d'acides organiques; ce coefficient ne re-
présente que le rapport entre les acides organiques el anorganiques,
de sorle que les trés petits chiffres d’acides organiques — les anorgani-
ques manquanl presque — donnent de trés grandes valeurs pour le
coefficient de fermentation.

Il a été constaté qu'en plus, le pellagreux souffre encore dune
insuffisance sécrétoire. Le coefficient de séerétion , qui a 1’état physio-
logique est représenté par le chiffre 3, chez les pellagreux correspond
presque 4 l'unité, ce qui signifie que la séerétion est presque nulle,
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Il a été constaté que T'acide organique qui prend la part la plus
grande a lacidité du suc gastrique des pellagreux, c’est T'acide lacli-
que pur. On n’a jamais trouvé de l'acide acélique el exceplionnellement
de 'acide butyrique.

Elude microscopique du résidu stomacal. 1’ examen microscopique
du résidu stomacal, 2 peu d’exception preés, a prouvé ce qui élait a
prévoir, une diminution importante de Pactivité stomacale.

Le contenu de I'estomac extrait au bout d'une heure apres le déjeu-
ner d’épreuve, dans la plupart des cas était composé de restes alimen-
taires a peine digérés.

Ainsi nous avons trouvé des fragments de pain ingérés presqu’in-
changés, rarement mélangés a des mucosilés.

Dans trés peu de cas nous avons constaté des quantités patholo-
giques de mucosités, plus Iréquentes dans les cas d’hyperchlorhydrie
quz dans celles d’anachlorhydrie.

Nous n’avons trouvé quexceptionnellement de vieux restes alimen-
taires (restes de viande complétement digérés, composé dans la plu-
part des cas d’amidon, de petits restes de pain trés peu modiliés et
des gouttes de graisse. '

Ce fait prouve que, les aliments cuittent l'estomac encore non-
préparés pour la digestion intestinale. De cette maniére, il semble que
s‘expliquent en partie les inconvénients intestinaux si tenaces dans la
pellagre.

Sur, cette question nous reviendrons dans notre étude coprolo-
gique.

Dans les tableaux synopliques qui suivent, nous avons montré
le résullal de cette étude sur le suc gastrique.

2
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TABLEAU A.

Les fronbles de la sécretion stomacale (ac chlorhydrique) dans la pellagre.

° Acidité , Résidu stomacal
] NOMS H H | : — Résultat
5 totale Consis- | Muco- d(:d;ur Quant |
<~ tance sité i :tr " lextraite]
1/ Ianog Médrz . . . || 325 0 0 | Compacte, rare légere |20 cc || anachlorhydrie
2| Costache Caldararu | 425 | 316 | 394 | Semi-
liquide — aucune |38 | hyperchlorhydrie
3| Ion Chirili . . .| 38—| 0 0 | Compacte] — . 32 , | anachlothydrie
4| Casandra Lungu 301 0 0 || Relative
compacte | légére o DI i
5| Catinca G. Ideru . | 427 0 0 L rare o 30 .
6| Marghioala Vultur. || 27.9 0 0 | Compacte| légére 3 25, n
T|| Ileana St Andrici 14.6 0 0 i rare “ 20 , .
8| Maria Cimpoieru . || 287 0 0 Peu
compacte — » 301 5 »
9| Catinca Iordache . | 346 0 0 Semi-
liquide — - 2H »
10| Constantin Marin . | 238 0 0 || Compacte| légere Peu
accentuée | 25 »
11 || Mihalache Fecioru. | 146 0 0 liquide | t l1égeére | ancune |25 "
12 Ton Albu . . . (1679 | 76.7 | 93.8 Y o i 25 | normal
13|| Unguru Mihail . . | 32.1 0 0 | Compacte| considé-
rable . 15 , | anachlorhydrie
14| Petrarn Vasile . . || 15.2 0 0 | muqueuse abondante . 125914 "
15| Ton Apostoaei . . | 325 0 0 liquide = b 40 .
16| Luca Florea . . . | 35.2 0 0 ||Compacte | Jégére légére |38 »
17| Catinca I. Roman. | 146 0 0 liquide | d légeére o A2 il
18| Sultana Ivincufd . | 365 0 0 Peu
compacte | légére a 18
19 Marita Tranuriu . | 256 0 0 liquide | aucune | awcune | 6
20 | Arcton Sor. Mitoc . || 228 0 0 | Compacte| 1égere " 25 .
21 | Marifa I. Marcu . || 256 0 0 liquide tres trés
légére | légere |35 , "
22| Gheorghe Paraschiv| 292 0 0 | Compacte, 1légére | aucune | — —
23|l Bradu Dumitru . . 92 0 0 3 a [} 01 —
24| Sultana Maistru . || 188 0 0 ) aucune | Bi iy =
25/ Ileana Perca . . . || 913 | 21.9 | 365 liquide légére | Peu ap :
| préciable | 10 , | hyperchlorhydiie
26| Profira I. Raciula . | 912 | 255 | 365 5 ” a 300 »
27| Catrina Perca . . (2144 | 1092 (1419 | Semi- bien
liquide | modérée prononcés |30 , | légére .
28 | Anica Sandulachi 63.5 0 0 [ Compacte| avec sang| aucune |12 | anachlorhydrie
29| Costache Macovei . {1932 | 1132 [127.7 | Semi-
liquide | minimale ¥ 20 , |1égére hyperchlorhydrie
30| Cimpaes Vartolomei| 382 | 21.8 | 328 | liquide . b 17 °, | hypochlorhydrie
31| Vasile Sates . . . |377.0 |215.3 /2343 | Semi- considé-
liquide rable ) 38y . »
32| Stefan Zichurn . [ 141.1 [143.0 | 131.3 | liquide - - 45 »
33 || Manolache Iacob . | 949 | 328 | 465 | Semi-
liquide | t. faible » 18 5 "
34| Toana Dumitru . . | 876 | 39.2 | 438 A remarq. bien
prononcés| 38 »
35| Runana Vacaras 9238 0 120 || Semi- trés
liquide légére aucune |33 , || anachlorhydrie
36| Marita Furtuna . . || 182 0 0 | Compacte| trés peu 5 66 , »
37| Nastasia Olaru . . || 29.5 0 B ' 2 abond. e iy »
38| Marghioala Feraru 51.2 0 0 liquide | modérée a 16 "
39| Grigore A, Lazir. || 58.4 0 0 || Compacte 5 aucune |24 »
40| Ion Tabalac . - . |[116.8 | 29.2 | 43.7 3 légére ; 18 , || hypochlorhydrie
41| Marghioala Olariu 225 0 0 » aucune - 14.5 , || ana-hlorhydrie
42| Cozia G. Lupu. . | 325 0 0 . ) . Al -
43| lleana P. P. . . . (1532 | 584 | 73.0 » ,, a 35 , | hyprochlorhydrie
44| Gh Pavelesco . . | 282 0 0 g g aucune | 7 | anachlorhydrie
45| Gh. Butnario. . . | 568 0 45.0 s t. légere = U™ .
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e — S
o Acidité Résidu stomacal
= NOMS H H' —= ————————— Résultat
FE totale Consis- Muco- dOd;“r_ Quant.|
“ tance sité © 18- | xtraite
| ment |
46 | Petrea Prisacario . | 29.2 | 525 | — [ Compacte| t légére | aucune |16 cc|| hypochlorhydrie
47 || Anica Harmanesco || 1462 0 0 Semi-
liquide abond. 30 || anachlorhydrie
48|/ Anica I. Negrea . | 60.8 0 0 5 2 % FE "
49| Smaranda Herciu . |[1418 | 225 | — . remarc. a 35 | hypochlorhydrie
50| lleana Barsan . . (1502 | 621 | — liquide | aucune legére |20 »
51 | Dumitru Bérsan 2025 | 882 | — » » 13 | »
52| Gheorghe Miti 1225 0 0 | compacte| légere - 22 || anachlorhydrie
53| lon Alex. Rotario . [ 1025 0 0 semi-
liguide | t. 1égére | aucune |20 .
54| llinca Gh Russu 832 0 0 [ compacte | légere légére |14 »
.| 55 | Ignat Cojocario 48.7 0 0 semi-
liguide | t légere | intense |15 4
56 | Martin Butnario 3500 0 (0 |mucineuse| minim, | aucune |25 , .
57 || Niculai Mihalachi . | 195 0 () || compacte | légere fa ble |30 .
58| loan Bobric . . — 0 0 . - , 7 =
59| Gheorghe Bodesco 146 | 730 | 825 semi-
liquide | t. légére | légere |50 ,| presque physiologi
60 || Toan Buzdugan . . (1654 | 87.8 | 107.0 o légere aucune |16 , | normal
61| Marghioala Cojer. | 342 0 0 || compacte . fétide 5 || anachlorhydrie
62 || Ianos G. Vernica 601 0 0 5 seul-t des
mucosités | aucune 41l »
63 | Marghioala Irimia . | 1400 | 155! 18.2 - beaucoup | légére 5 , || hypochlorhydrie
64 || Maria Pértac 528 0 0 ¥ modérée | aucune |25 [ anachlorhydrie
65 | Cavalero Radu 628 0 0 peu
| compacte | t. légere ~ 1625 »
66| Ghita a Catincai . | 73.2 0 0 || mucifagineuse » - T »
67 || Vasile Torga . . . | 813 0 0 || compacte anachlorhydrie avec
légére 5 42 | hyperséciétion
68|/ Smaranda Pacalau 1168 | 51.1 | 85.5 | liquide 2 20 ,| hyperchlorhydrie
& Quantite :
g NOMS Age H H’ ‘ A de sue lf‘f.“’:c Résultat
=z extraite cHq
I
69 1 Vasile Cucos 40 ans 0 0 355 | 28 cc |Considérable | anachlorhydrie
70|| 2 Nitu Bido . . . || 60 — — — 0 5 — »
71| 3 Ion Bureano . . || 48 , 0 0 18.2 25 = n
72| 4 Safta Covaci. . || 14 , 1} 0 219 25 Considérable o
73| 5 Tache Zamfir . |45 — — - 6 . Beaucoup )
74| 6 Maria A Ciobano ‘ 12 ) 0 47.5 24 , | Considérable >
| : Odeur .
8 NOMS Bop |y Consiel Bmobeide g g eprefipre g Résultat
= = tance sionne
Z = ferment
75| 1 Gheorghe Matei |Scc| aucune semi- ‘
liquide | médioer-t| consid. | 0 | 0 | 25.0| anachlorhydrie
76| 2 Sofica Stoian . . (46 , a liquide t bien legére (24536 5(138.6/ légérement acide
77|l 3 Anton Pantiro |20, - semi- |
liquide | a, bien | consid. | 0 | 0 | 24.5) anachlorhydrie
78| 4 Gh, Vaman . .[25,| bien |i
i prononcée| compacte | médiocr-t » 0] 01 365 o
79 5 Toader Dedio . |15, peu |
, (l prononcée| muqueuse . » 0| 0] 360 -
80| 6 Smar, Prisecario |20, | auvcune | liquide % modéiée | 0| 0 | — | i
81| 7 Gh, Coca . . .|| — — — — —  |408/58.4/116.8| N'est pas pellagreus,
It a été cpéré d'un néo-
| plasme de l'estomac
A l'état physiologique: A = 1830; H Miinz) = 80; H' (Dimélilamidoazobenzol) = 100.
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S Résidu stomacal
o Acidité SRR
2 NOMS. H H = = = ésulta
E i G Gansae Mucosité g E:ur Sclt::ar:it:;
taIEe ferment | et filtrée
82| 1 Anica Bidiriu 65.7 0 0 semi- a peine { 242cc .
| compacte | des traces|  peu 10 anachlorhydrie
83 2 M I aSamsonesci| 74.7 0 0 . - bien { 228
| pronarcée | | 11.2 -
84| 3 Gh Nistor , . .| 372 0 0 » > t peu {?{:%
85| 4 Niculas a Radei | 72.8 0 0 " - aucune { 13.0
86| 5 Niculas Tonitd 124 0 0 0 | liquide » » { }g
»
87| 6 Démétrius Nistor | 160.5 | 79.5 | 795 » " » { 1 g 5
norm
88| 7 Anto Lango . .| 657 0 0 semi- { 30 )
compacte » peu 14 anachlorhydrie
89| 8 Safta Moraro . .| 708 0 0 = & { %g
»
90| 9 Anton Martin .| 435 0 0 o " aucune { lg
n
91|/ 10 Ventei a'Pitei®. | 51 1 0 0 | mucilagi- | remarq. o { 38
nuse 20.5 M
92/ 11 Elene N. Theodor| 438 0 0 I » peu { Igg
| n
93(12 Gh. i Murceleano..l 349 | .0 0 | compacte i - { Igﬁ
94113 Elene Galalzeamlr 87.6 0 0 liguide t peu o { :])%ltg
| n
95(14 Durnea Slepanova! 73.0 0 0 semi-
| liquide 5 aucune 30 5
96/ 15 Bivol Eléne 219 0 0 ” " " 18 »
97|16 Griaska Evdochia| 48.9 0 0 | muqueuse beaucoup 4 10 £
98 17 Toma Granciuc | 36 5 0 0 > peu » 20 »
9918 GheorghitiAnghel| 44.2 0 0 || liquide | relativt
‘ beaucoup = 14 »
100 19 Dedov Luchian 68+~=1 0 0 semi-
liquide | beaucoup i 16° -
10120 Mihail Teodor .| 525 0 0 | compacte | relativ-t
beaucoup o 10 "
102|21 Sinegura Serghei | 54.5 0 0 % == n 12 »
Il Il
TABLEAU B.
Anachlorhydrié Hypochlorhydrie Hyperchlorhydrie Normal
Homntest bt 5 47 9 1 4
Femmes . & ;s o i 7 36 8 2 —
83 17 3 4
I
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Troubles inlestinaux. Les troubles inleslinaux quoique moins fré-
quents que les troubles gastriques, nous les avons trouvé dans 757/,
méritenl quand méme toute Pattention du praclicien. En vérité les irou-
bles inteslinaux, précisément la diarrhée, par sa durée et fréquence,
contribuent au plus haut degré a la cachexie pellagreuse, et décident
généralement le pronostic de la maladie.

Les troubles intestinaux, contrairement aux {roubles gastriques,
ont une durée variable, de quelques jours a quelques semaines, et dans
les cas graves méme de quelques mois. Ils disparaissent et réaparais-
sent dans les intervalles ol les malades ne souffrent plus des troubles
intestinaux,

En oulre les troubles intestinaux ne figurent généralement pas
parmi les symptomes précoces de la maladie et ce n'est que rarement
que la pellagre commence avec des symplomes intestinaux.

Ils font le plus souvent apparition quelques mois apres le début
de la maladie, presqu'en méme temps que les érythémes ou bien plus
tard, quelques semaines ou quelques mois aprés.

Les troubles inteslinaux se caractérisent surtout par la diarrhée,
avee selles généralement trés nombreuses, jusqu’a 50 selles dans 24 heures.

Un caractére des diarrhées dans la pellagre, que les auteurs n’ont
pas mentionné, c’est que les selles sont souvent accompagnées de té-
nesme (voyez les observations).

Nous avons rencontré ce symptome dans un grand nombre de cas
et cela s’explique par la fréquence et la gravité des lésions dans la
parlie terminale de I'intestin.

En dehors du ténesme les diarrhées des pellagreux ne sont géné-
ralement pas accompagnées de douleurs abdominales.

En ce qui concerne les caracléres macroscopiques ainsi que mi-
croscopiques des maltiéres fécales dans la pellagre, voyez le chapitre
sur la ,Pathogénie des troubles intestinaux” (pg. 109).

b) Les troubles cutanés.

Les troubles cutanés constituent sans doute les manifestations les
plus caracléristiques de la pellagre et ce n’est que grice aux symplo-
mes culanés quon arrive généralement & dépister et diagnosliquer la
maladie.

Ainsi s’explique en grande partie, I'importance exagerée qu’on a
allribuée a ces symptomes et ausi que Pon a confondu la pellagre avec
les symptomes culanés.

En réalité¢ dailleurs comme nous avons déja dit, c’est une erreur
de confondre la maladic entiére avee un symptome qui commence or-
dinairement plus tard que la maladie (voyez Débul de la maladie).

Les caracteres les plus importants des troubles cutanés sont ceux
qui ont rapporl & la saison ol apparaissent et i la partie du corps ol
se localisent ces trobles.

C’est en effet pendant les saisons chaudes, quand lintensilé des
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rayons solaires est la plus forte, qu’apparaissent ordinairement les
symptomes cutanés. En Roumanie, d’aprés notre statistique (Aurel A.
Babes et I. Buia), 1a plus grande fréquence de Papparilion des trou-
bles cutanés est au mois d’Avril (239/,), elle est un peu moins grande en
Mars (21.5%,); la fréquence diminue ensuite progréssivement dans les
mois suivants; en Mai (18%,) en Juin (15.5%,), en Juillet (12.5°/,), en
Aout (5.5%,), en Septembre (3%), en Octobre (29/,), en Novembre
(0.5%), en Décembre (0), en Janvier (0), en Février (0.59,).

On peut donc conclure quen Roumanie les symptomes cutanés
font leur apparition pendant les saisons chaudes (printemps et été)
dans 949, et pendant les saisons froides (automne et hiver) dans 69y,
dans 5.5%, en automne et dans 0.5, en hiver. Dans nos cas I’érythéme
n'est jamais apparu en Décembre et en Janvier.

En ce qui concerne la localisation des troubles cutanés, ceux-ci
se localisent sur les parties du corps exposées aux rayons solaires
donc le plus souvent sur les parties qui ne sont pas couvertes par
I’habillement,

Les mains, précisément la face dorsale, de méme que le dos des
pieds chez les personnes qui marchent pieds nus, sont le plus souvent
atteints Nous avons trouvé dans tous nos cas de pellagre avec érythe-
mes, aussi des érythémes sur le dos des mains et nous croyons pouvoir
affirmer que I'érythéme des mains est une localisation constate de
I'éruption pellagreuse.

L’érythéme du dos des mains est toujours bilatéral et ordinaire-
ment accompagné d'une localisalion sur une autre partie découverte
de la peau: sur les pieds, la figure, sur le cou et la poilrine.

En ce qui concerne la fréquence des différentes localisations il
résulte, d’aprés les cas examinés par nous (Aurel A. Babes et 1. Buia),
que Térythéme pellagreux se localise: sur les mains et les pieds dans
90%, sur les mains et sur la face dans 247/, sur les mains seulgment,
dans 20°,, sur les mains et sur les autres parties découvertes de la
peau (cou, poitrine, bras) dans 6, Les femmes sont plus souvent
alteinles de I'érythéme sur la face (femmes 669/, hommes 349/,).

En ce qui concerne la fréquence de Iérythéme sur les parties cou-
vertes du corps, voyez le chapilre sur la ,Stalistique”. Il en résulte
que ces cas sont beaucoup plus fréquents en Roumanie que, d’aprés
les auteurs, dans les autres foyers pellagreux; il y a chez nous parmi
40.000 pelldﬂr‘cu\ plus que 49, et dans cerlains districts méme jus-
qua 109,.

Il faul distinguer une généralisation (voyer fig. XXV), et une lo-
calisation dans le parties couvertes et notamment aux grandes arlici-
lations du bras (voyez fig. XXVI), ceinture (surtout chez les lunmcs)
la région inguinale, (V. Babes).

Les troubles cutanés commencent toujours par un érythéme sous
forme d'une rougeur tantét ditfuse, tantot sous forme de taches et qui
disparaissent momentanément sous la préssion digitale.

Dans les cas légers I'érythéme pellagreux ressemble a un érythéme
solaire sans tuméfaction de la peau et se confond facilement avee



2'6

ce dernier. Dans les cas plus sérieux, surlout dans les cas d’érythémes
sur la face, les téguments sont tuméfiés et oedématiés et I'érythéme
se complique de bulles, des phlycténes ou de pustules et I'éruption
ressemble & un érysipele bulleux on a une brilure de 2-éme degré.

Dans les cas légers, I'érythéme ne produit qu'une sensation légére
de cuisson qui ne géne pas beaucoup les malades. Dans les cas plus
sérieux I'érythéme est accompagné dune sensation de douleur et de
brilure, souvent insupporlable, qui empéche les malades de vaquer
a leur occupation et s’accentue par Uexposition au soleil. Nous pu-
blions des observalions rares ou la maladie commence par un érythéme
aux mains el aux pieds accompagné de bralures insupportables, 1'é-
rylthéme disparait aprés quelques semaines, mais les bralures persis-
tent pendant de longs mois et forcent le malade de rester allités (V.
Babes).

La durée de I'érythéme n’est, dans les cas légers, que de quelques
jours; dans les cas plus graves l'érythéme peut durer plusicurs se-
maines. Aprés cet intervalle, lors de la premiére atteinte, les téguments,
apres desquamation de I'épiderme, ou méme sans cela, reviennent 2
leur aspect antérieur,

Dans le courant de la méme année, depuis le mois de Mars jus-
qu'au mois d'Octobre I'érythéme peut se répéter plusieurs fois. Aprds
ces alleintes qui ont lieu dans la premiére année de la maladie I'éry-
théme ne laisse généralement aucune trace.

Les années suivantes, le plus souvent, les érythémes réapparais-
sent, a la méme époque de I'année et sur les mémes parties du corps.
Lors de ces nouvelles alteintes I'érythéme est d’habitude moins intense
mais la guérison des lésions n'est plus compléte: les téguments ne
reviennent plus a DPétat normal et présentent un aspect varié mais
loulefois assez caracteristique; ils sont plus pigmentés, épaissis ou au
contraire amineis et présentent généralement des crevasses quelque-
fois assez profondes. Ces modifications de la peau ont déja été décrites
dans les chapitre sur la Pathogénie des troubles cutanés (voyez pg. 126)
et sur 'Anatomie pathologique de la peau (voyez pg. 177). Il faut toule-
fois insisler ici sur certaines particularités moins connues, figurées en
partic dans nos planches.

Lésions et symptdmes peu ou pas connus de la peau dans la pellagre
par V. Babes.

a) Lésions de la figure: Au commencement ce sont les parties les
plus proéminantes qui sont prises, donc le nez, les pommeltes, le
menlon, qui se tuméfient prenant en méme temps une couleur de rouge
vil ou rouge-brun d’abord uniforme, mais aprés plusieurs récidives la
rougeur disparait et peu a peu la desquamation commience sous forme
de son ou d'une poussiére. (PL XIX, fig. 2), des écailles ou des plaques
(PL. XXI). En méme temps on observe souvent une décoloration jaune de
la peau voisine. Souvent la Iésion se localise dans les glandes sébacées
el autour d’elles. Les glandes sont dilatées et leur entourage est enflammé,
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rouge el exulcére souvent; le conduit glandulaire, aprés la chule du
peil se dilate étant bouché par des masses jaunes séches de sébum
(PL VIII). Dans d’autres cas la couche malpighienne devient dénudée,
rcse ou rouge et enltourée d'une zone pigmentée (Pl XVIII, fig. 2).
Plus tard, les parties dénudées deviennent blanches ou bien tache-
tées, ou elles se cicatrisent (P1. XXII) montrant de petites taches pigmen-
tées sur un fond blanc (Pl. XX). Mais souvent le nez se gonfle, devient
rcuge avec des éruptions d’acné ou des pustules et garde cel aspeet
longlemps apres la disparilion de I'érythéme.

En méme temps avec la lésion du nez ou bien peu apres appa-
rait I'érythéme des pommettes et du menton formant avec la Iésion du
nez une figure symetrique plus on moins délimitée (Pl. XVIII), ressem-
blant parfois & un papillon (Pl. XIX, fig. 2); plus tard, la profonde
infiltration, les pustules et ulecérations donnent lieu a une plaque cica-
tricielle formant une espéce de masque trés caractéristique (PL VII
et XXII). Mais ordinairement U'érythéme de la figure est plutot diffas
(P1. XVIII, XXV, fig. 1). D'autres fois le nez est prutdt ménagé, cicatrisé,
ou bien leucodermique aprés avoir été atteint auparavant (Pl XXX
fig. 2, et XXXI, fig. 2).

A la suite de nombreuses récidives, aprés des années de mala-
die, la ligure peul former une seule cicatrice bien délimilée, hyper-
trophique, réticulée, blanche, ou bien pleine de laches larges, brunes
sur fond rose, blanc ou jaune, des cicatrices, le nez gonflé et parsemé
de bouchons folliculaires donnent a la figure un aspect hideux (P1. VIII).

Dans d’autres cas, aupres de ces lésions apparaissent sur la fi-
gure des ¢ruptions d’autre nature, des phlegmons, des furoncles, de
Panthrax (fig. IX). Parfois la rétraction de la peau s’étend sur les pau-
pic¢res, qui combinée avec une profonde pigmentation de la figure et
la rétraction des leévres donnent un aspect sauvage et effrayé (PL
XVIII, fig. 1). :

Enfin faut-il insister sur les cas (rés chroniques ot l'érythéme
aprés s'élre manifesté pendant des années par la tuméfaction, la rou-
geur, puis par une pigmentation, change de caraclére et donne lieu a
une décoloration, les endroits jadis érythémateux, devenant blancs ou
jaunatres, tandis qu'une large zone autour devienl brune ou noire,
coloration qui souvent s’étend sur toute la surface du corps (PL
XXVII, XXIX), ou sur une grande partie de la surface sous forme
de grandes taches irréguliéres (Pl. IX).

b) La peau du cou des pellagreux est lrés souvent-allerée, tantot
en continuation avee I'érythéme facial, tantot séparément formant avec
la lésion correspondant a l'ouverture de la chemise, ce que jai sur-
nomme collier et pendentif (médaillon des auleurs) pellagreux. La peau
du cou apreés plusicurs éruptions érythémateuses avec desquamation
et mise 4 nu de la couche malpighienne devient entiérement (P1. XXII).
ou en partie pigmentée el puis blanche leucodermique et cicatrisée dans
toute I'étendue (Pl. XXVI), ou une grande partie du cou (Pl XXIII).

28
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Dans ce dernier cas, ce sont les parties antérieures du cou défendues
par le menton ou la barbe contre les rayons du soleil qui sont ménagées.

¢) Les mains des pellagreux sont atteintes presque dans tous les
cas de pellagre en méme temps que le tiers distal de Pavant-bras.
Les personnes sensibilisées sortant le printemps au champ, déja quel-
ques jours apres le dos des mains commence a devenir rose, gonflé,
douloureux donnant une sensation de briilure plus ou moins prononcée.
Souvent le tout disparait aprés quelques jours, pour revenir plusieurs
fois dans le courant de I’été. Nous allons ajouter a la descriplion donnée
quelques details, surtout en ce qui concerne les cas récidiveés. Déja la
premiére éruption laisse parfois un état pigmenté du dos de la main
el du poignet. Mais entre les taches de pigment la peau est normale ou
bien rosée avec une couche épithéliale cornée trés amincie et ce sont
surtout ces parties qui s’entourent d’une pigmentation en petites taches
ou bien étendues. Tandis que I’érythéme simple récidive d'une maniére
moins prononcée, il y a souvent des récidives en bulles ou pustules
entourées d'une zone injectée (Pl XI, fig. 1). Déja les premiers réci-
dives sont accompagnées de crevasses transversales au niveau des arli-
culations des doigts et du poignet surtout a la face palmaire qui d’ail-
leurs esl beaucoup moins atleinte que la face dorsale; I'érythéme s’étend
cependanl aussi aux parties latérales de la main de méme il est Lres
prononc¢ sur la surface de la partie interne du tiers distal de P'avant-
bras (Pl. XI, fig. 2). En suivant I'avant-bras, Pérythéme disparait auw
commencement d’'une maniére effacée a sa limite supérieure, plus lard
la Iésion, surtout la pigmentation s’arréte ordinairement par une ligne
transversale trés précise a la face externe, tandis qu'a la surface interne
elle se prolonge souvent en grandes taches roses entourées de zones
de pigmentation jusqu’a la flexion du coude (PL XI, fig. 3).. Exeep-
tionnellement I'érythéme émet aussi 4 la face dorsale un prolongement
(PL XIII, fig. 2).

Plus tard, aprés plusieurs années, c'est la pigmentation brun-foncé
des mains qui prédomine et le printemps ce sont des éruptions ac-
compagnant des crevasses profondes qui prédominent (PL. XII, fig.
1), encore plus tard le dos des mains el des doigts devient tachelé en
noir sur un fond rose ou blanc de peau nouvelle & la couche cornée,
jeune, amincie. Iei également Pirritation est entretenue par de profon-
des crevasses circulaires au niveau des articulations (PL. XII, fig. 2).

Dans la pellagre chronique, ce qui caractérise la maladie a premieére
vue, ce sont, ce que jai dénommé ,gants pellagreux”. C’est-a-dire un
élal de pigmentation brune ou noire des deux mains bicn délimitée au
tiers inférieur de Pavant-bras, accompagné surtout en été de gonfle-
menl oedémateuse ou d'une infiltration dure, souvenl avec crevassés
(PL X1V, XIX, fig. 1, XIX, fig. 2, XXIII, XXVII, XXXI, fig. 2).

Dans les cas ou I'éruption s’étend sur des parties vastes du corps,
cetle pigmentation est moins bien délimitée (XXV, fig. 1, XXVI).

Comme particularités nous avons cité plus haut des cas rares ou
il y a dissociation des lésions inflammatoires et des bralures qui per-
sistenl longtemps aprés la disparition de I'érythéme, le contraire est
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plus fréquent. Parfois, sans doute, chez des personnes prédisposées la
Iésion des mains, parfois aussi du reste du corps tout en devenant
presque noire, s’épaissit, devient Irés ridée et parfois poilue donnant
Paspect de peau d'un animal poilu (Pl X, fig. 1). Aussi la planche XIII
montre 'avant-bras d'un pellagreux trés poilu, de sorte que laffirmation
de certains auleurs que la peau sur les lésions des pellagreux soit dénuée
de poils, n’est pas justifiée, seulement les 1ésions décrites avee modifica-
tion des follicules pileux sont suivies de calvitie locale.

Non moins caractéristiques sont les lésions des mains dans la pel-
lagre trés ancienne. Il s’y produit, comme je I'ai décrit dans les cha-
pilres d’anatomie pathologique ce que jai surnommé ,les gants pella-
greux trop larges”, plissés par une dilatation de la peau produite par la
disparition 1)‘11‘110110 de Tl'oedéeme et la dégénérescence du tissu Clc‘]btb
que de la peau de la main (Pl XX, XXIV, XXVI).

Dans d’autres cas se produit le con[ran'e, c’est-a-dire une alrophie
ridée et plissée (Pl. XIV, fig. 13) souvent cicalricielle on scléreuse des
mains jusqu’au liers ou la moitié inférieure de Pavant-bras (Pl. XXII,
XXV).

Enfin faut-il insister sur la parlicularité des pellagreux trés an-
ciens qui consiste comme jai exposé dans le chapitre de pathogénie
dans le changement de couleur des parties pigmentées brunes ou noi-
res, surtout de la figure et des mains en blane, tandis que les parties
saines deviennent noires.

Dans cerlains cas la figure, les mains, les pieds de noir deviennent
blancs leucodermiques ou ('1(,1[[1‘5(3‘3 tandis que le reste de la peau
devienl noir ou brun comme celle des négres. Cette transformalion
des douleurs commence d’abord par des taches blanches qui s’aggran-
dissent et confluent, étant entourées de larges zones pigmenlées, noires
ou brunes qui en s'étendant peu a peu, confluent également occu-
pant a la fin toute la surface du corps (Pl IX, XXVIII, XXX, [lig. 1.
XXIX).

d) Lésions des pieds,—quoique les lésions des pieds chez les pella-
greux qui marchent pieds nus, soient a peu preés les mémes que
celles des mains, il y a tout de mémie certaines particularités. La plante
des pieds est également ménagée dans la plupart des cas et les lésions
occupent surtout le dos et les chevilles des pieds. Souvent elles se déli-
mitent toul aussi brusquement que celles des mains dans la partie in-
férieure des jambes, mais souvent elles montent le long des jambes
pour se perdre sans limile précise au niveau des genoux. Lés érythe-
mes aux pieds sont plus souvent graves, bulles, phlycténes, phlegmons,
pustules sont fréquents. Des pustules et 'anthrax des jambes ne sont
pas rares. Ces eomplications s’expliquent aisément par Uinfection facile
des pieds des nu-pieds.

Les pieds pellagreux s’écaillent plus vite et souvent dans toule
I'élenduc du pied laissant la peau sans les couches protectrices, rou-
gealre, humide, érosionnée, bien délimitée aux jambes, entourée d’une
large zone noire (Pl XIII, fig. 3).

Le dos des pieds est souvent tuméfié par un oedéme inflammatoire, ou
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phlegmoneux eouvert de bulles ou de phlycténes. Ensuile se produit
une kératinisation brune, ridée souvent en peau de crocodile. Celte kéra-
tinisation s’arréte brusquement au-dessus des chevilles en donnant I'as-
pect de souliers marrons. On y voit souvent des bulles et phlycténes
crevées avee le fond bourgeonnant. (Pl XV, fig. 1, XVI, fig. 1). L'
caillement se produit aux pieds de différentes maniéres, surtoul sous
forme de pellicules ou de petites écailles, la peau devient rapidement
ridéc ou prend I'aspect de peau de crocodile (Pl XVI), les chausseltes
pellagreuses pigmentées sont surtout prononcées chez les enfants (PL
XXXI). Les jambes des anciens pellagreux deviennent oedématiées (P1.
XXXII), ou trés atrophiées, noires, ipres, souvent avec des pustules,
des uleéres, des furoncles.

La parlicularité des mains pellagreuses de devenir de noir, blan-
ches avec le temps, se retrouve d'une maniére encore plus prononcée
aux pieds, qui deviennent blancs avant les mains (PL XXXI, XXX,
fig. 1). Leur décoloration avec ou sans cicalrisation seffectue par pla-
ques confluentes (P1. XVII, fig. 1 et 2). Plus tard la blancheur des pieds
est trés manifeste en contraste avee la pigmentation profonde des jam-
bes et souvent du restedu corps (PL XXVI, XXVIH, XXIX, XXX,
XXXI, fig. 1 et 2).

e) La peaudutronc est altérée surtout i la partie sternale, a cause
de la chemise ouverte ou pénétrent les rayons solaires, jai parlé dans
ces cas de ,pendentifs” (Pl. XXIII) on ,médaillons” (Pl IX) qui gar-
dent les earactéres de la Iésion du cou n’étant ordinairement que leur
prolongement. I1 y a eependant de cas ot un plastron pellagreux
est plutol indépendant (PL. XXV). Aussi ce plastron sétend-il parfois
chez les vieux pellagreux et devient leucodermique (Pl. XXIX).

Nous aveons photographié deux spécimens trés caractéristiques de
pellagre aux parties recouvertes par des habits: un homme chez qui
les parties aux localisations classiques sont devenues décolorées, tandis
que des nouvelles éruptions avec desquamation ont apparu au cot,
a la partie interne du eoude dans Ia région inguinale, entre les mamel-
les, aux jambes.

L’autre cas, une jeune fille montre auprés des Iésions a localisa-
tion typique, uwne vaste éruption avec desquamaltion en plaques des
bras, du des, des reins et du reste du trone.

Plusieurs de ces constatations pourront servir au diagnoslic de la
maladie et pour plusieurs des manifestations décrites on peut suppo-
ser qu'elles n‘ont pas été reconnues comme appartenant a la pellagre,
enfin une grande partie des lésions déerites el figurées ont élé incon-
nues. .

Neus croyons done aveir apporté par ces ¢tudes whe contribution
importante sur la pathogénie et la sympltomatologie de la maladie.

c) Troubles nerveux et autres symptémes.

Voyez ,Pathogénie des troubles nerveux dans la pellagre™ (pg. 133).



CAP. VIL
STATISTIQUE

Une statistique exacte des pellagreux s'impose pour différents points
de vue. D’abord il faut connaitre le nombre des pellagreux pour pou-
voir apprécier l'importance de la maladie comme maladie populaire
el pour pouvoir s‘orienter sur des moyens a employer pour enrayer
le fléau.

Encore faudrait-il connaitre la fluctuation de la maladie en rapport
avec les moyens employés pour la combattre.

En troisiéme lieu serait-il important d’établir sur une base scien-
tifigue une série de questions nonsrésolues d'une maniére définitive
concernant la maladie. g

Cependant une statistique exacte des pellagreux est difficile a faire
a cause de la difficulté d’établir le diagnostic dans certaines phases
de la maladie, & cause de linsuffisance numérique de notre personnel
sanilaire et surtout des personnes bien instruites pour connaitre la
maladie. Ainsi pendant et immédiatement aprés l'occupation allemandz
en Roumanie les statistiques montraient un si petit nombre de pella-
greux qu’on pouvait croire que la maladie avait disparu pendant la guerre,
mais en consultant les statistiques de quelques districts, faites par des per-
sonnes compélantes et bien assistées, je me suis convaincu qu’elle n’a-
vait nullement disparu, elle avait en effet diminué, mais cela tient sur-
tout & la grande mortalité des pellagreux a cause des miséres de la.
guerre et de l'occupation. Il est possible que la diminution des cas nou-
veaux apreés la guerre tienne au bien-éire des paysans aprés l'occu-
palion da a la hausse énorme du prix des produits agricoles, de sorte
queé les paysans pouvaient mener une vie d’abondance et se nourrir
mieux méme que les habitants des villes. '

En thése générale je me suis convaincu, que les statistiques mon-
trant un abaissement brusque du nombre des pellagreux d'un an a
I'autre sont foujours erronées, car la pellagre revient fatalement cha-
que année dans la grande majorité des cas et ne permet donc un si
brusque abaissement, tandis que I'augmentation des cas peut se pro-
duire brusquement par des années de mauvaises récoltes ou de I'impor-
tation de mais avarié¢ de l'étranger.
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Cependant en Roumanie depuis quon y a fait une meilleure stalis-
tique, & partir de 1888 la maladie semble avoir augmenté presque
chaque année, les exception apparentes ¢élant dues ordinairement a la
détente du service sanitaire qui en Roumanie n'est pas stable, mais
influencé beaucoup par des considérations politiques.

Ces circonstances m’ont déterminé de me baser plutoét sur une
grande série d’observations personnelles soignées, que sur les stalistiques
générales et d’éliminer celles qui montrent des brusques diminulions
du nombre des malades,

De sorte nous sommes arrivés a pouvoir résoudre plusieurs ques-
tions controversées et trouver de nouveaux faits importants.

Envisageons d’abord I'étendue et la lopographie de la maladie.

L. Combien y-a-t-il ‘de pellagreux en Roumanie ? Je commencerai
par donner quelques chiffres concernant la pellagre dans d’aulres pays.
I n’esl pas ‘douteux que, tandis que la pellagre qui était chez nous
en conlinuelle croissance jusqu'a la guerre mondiale, est en déerois-
sance dans les autres pays ot elle avail sévi auparavant. En Espagne
ou elle avait fait son apparition il y a plus de deux si¢cles, il n’existe
A4 ma connaissance une statistique exacte de la maladie, mais il n’est
pas douteux qu’elle soil en décroissance évidente. De méme en France
on mnen trouve aujourd’hui a peine que des traces. En Ialie il a
avait en 1902 environ 104.000 pellagreux, en 1912 seulement 33.859
et en 1913 il n’y avait que quelques cas nouveaw. Dans les régions les plus
éprouvées on complait un pellagreux sur 50— 100 habitants et 200 —
500 morts de pellagre sur 10000 de malades.

En Roumanie en 1888 on comptait 10000 pellagreux, nombre infé-
rieur a la réalité car on ne connaissait pas a celte époque toutes les
manifestations de la maladie. En 1892 on comptait 16500, en 1893,
7000, en 1894, 6600; en 1895, 7500 (nombre inférieur A la réalité 2
cause de la décadence du service sanitaire) 1896, 13000; 1897, 19000;
1898, 21000; 1899, 32000; 1910, 53480; 1911, 80000; 1912 nouvelle dé-
cadence du service sanilaire (économies exagérées, manque de person-
nel, cte.) 37191 (d’aprés d’autres statistiques 45.869 pellagreux).

Il semble donc que la pellagre a été en décroissance en 1912, ce-
pendant cela ne s”accorde pas avee les données de Vannée 1911 ou il y
avait a peu prés 80000 pellagreux; done plus que la moitié ne pouvait
pas étre guérie en 1912, quoique les moyens thérapeutiques aient été
perfectionnés et que surtout latoxyl a été employé sur une grande
échelle.

Ce qui résulte de ces chiffres, cest quon ne peul pas trop se fier
aux données statistiques pour établir le nombre des pellagreux en Rou-
manic.

Topographie. Le plus grand foyer de pellagre se trouve en Mol-
davie et notamment idans les districts Roman, Tutova, Tecuci, Covurlui oit
29/, de la population en est atteinte. Dans les districts Botosani et Do-
rohoi 1%, de la population est atteinte et derniérement il est passé en
Valachie ol la pellagre fait des ravages dans les districts Damboyvilza,
Iifov, Mehedinti et Vlasca. Dans le- district Prahova auparavant treés
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éprouvé, le nombre des malades a rétrogradé, probablement A cause
de I'amélioration de I'état de la population par la découverte de vastes
régions pétroliferes. Voici un tableau montrant le nombre des pella-
greux dans les départements les plus éprouvés:

En 1898 le district Roman a 1939 pellagreux

W g = Telaorman , 1425 i

. e » Covurlui . 1829 s

Sty ,, Tutova » 1262 .

safl g . Botosani » 1207 g

» 1904 > Roman » 6564 -

S 3 Neamtu p, 2403 =

S5 i 5 Dorokoi . 2369 -

w n 5 Dambovitza , 2355 5

il 3 Valcea w 2175 <

i 1yt n Covurlui , 1866 "

saidl . Prahova » 1856 .

» 1906 3 Roman » 6740 pell. — 65°/,,
LR . Dambovitza , 7535 , — 33.9°,,
e Ll B R Covurlui p 2747 , — 22 ,
S o i R.-Sarat w2020 W S GRE
» 1910 L Roman 9 8230 ¢ — 29
ARSI 5 Valcea » 9807 , — 265 ,
o AL y Muscel s 2808 , — 217,
e . Neamtz 2709 , — 21.8 ,
daing - R.-Sirat n S00Z Ty =118 U
iy ,  Vaslui JO0TE A= 19u 1
Jasy 8 . Dorohoi s 8054 L 183,
v = Tecuci s 2048 , — 15

C’est probablement de ces contrées que la maladie s’est étendue
aux pays voisins, la Bucovine, la Transylvanie le Banat et la Bessa-
rabie, c’est-a-dire aux pays a population roumaine.

Race et Pellagre.—Nous verrons plus loin comment toutefois 1a pel-
lagre n’est pas une maladie seulement de la race latine, quoique la pel-
lagre dans 'Amérique (le sud-ouest de 1'Union) se soit déclarée d’abord
el sévisse parmi les émigrés roumains (Raubitschek).

Dans le département de Roman qui se trouve depuis 1892 i la
téte des régions pellagreuses, il y a des colonies hongroises et ce
sont justement ces colonies qui sont les plus éprouvées parmi toutes
les communes de la Roumanie. De méme dans les communes les plus
éprouvées ce sont surtout les tziganes qui souffrent de la maladie et ni
la population juive n’est pas indemne.

La population slave et allemande est moins atteinte. Ainsi en Bes-
sarabic la population roumaine souffre de pellagre tandis que les Rus-
ses qui souffrent beaucoup de scorbut, dans les années de famine n'ont
pas de pellagre, ce qui s’explique par le fait qu’ils ne se nourissent
pas de mais.
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De méme j'ai pu constaté pendant la guerre que les prisonniers
russes et roumains internés en Allemagne et en Macédoine étant dans
un régime de famine extréme de sorte qu’ils ne pouvaient pas se tenir
debout, sont tous tombés malades et alités, cependant les Russes soulfra-
ient de scorbut, et les Roumains de pellagre. Je crois pouvoir expliquer
ce phénomeéne non pas par une résistance de lorganisme russe conlre
la pellagre, mais par le fait que les Roumains qui avant la guerre s’étaient
nourris de mais, ont gardé pendant plusieurs années une sensibilité
particuliére du systéme neuro-épitheliale qui les disposait a la suite
du régime de faim, a la pellagre. Voici la publication de I'un de nous
(V. Babes) a 'Académie Roumaine :a ce sujel:

La pellagre chez les prisonniers de guerre roumains,
' par V. Babes.

Dans les camps de Cotroceni et dans les lazarets du Séminaire Cen-
tral ou étaient internés des prisonniers Roumains et Russes on a ob-
servé au commencement du mois de Mai de nombreux cas de pellagre
et de scorbut. Etant envoye par I'administration sanitaire allemande pour
étudier ces eas j'ai observé que, tandis que chez les Russes, fails pri-
sonniers dans la Dobrogea et internés ensemble avec nos soldats, qui
ont vécu dans les mémes conditions que nos prisonniers, il n’y avait
pas de cas de pellagre, mais de nombreux cas de scorbut. Mais chez
nos soldats, on a trouvé a coté de ceci quelques cas de pellagre asso-
ciés au scorbut.

Parmi les malades roumains du camp des prisonniers, 26 ont éLé
internés auparavant en Macédoine, seulement un de ceux-ci a soulfert
déja avant la guerre de la pellagre, tous les autres sont tombés malades
pour la prémiére fois Uhiver ou le printemps de I'année 1916, & cause
du froid intense, de la fatigue par trop grande et de la nutrition insulTi-
sante. Les malades racontent qu’ils ont recu comme nourriture du pain
préparé en grande partie avec du mais, 800 grammes par jour pour
3 individus. Quelques malades nous ont dit qu'on leur a donné a coté
de cela un peu de farine de mais ou une espéce de soupe, qui n’élait
aulre chose que l'eau dans laquelle avaient bouilli des herbes. A ceci
s'est encore ajouté dans un froid extraordinaire, le manque d’habits
chauds et de chaussures, les longues marches fatigantes, et les ef-
forts surhamains des gros travaux, tels que le piochage, le déblaic-
ment des neiges, elc.

Llinsuffisance alimentaire a 6été telle chez ces prisonniers, quils
n'ont plus pu marcher et qu'ils ont été foreés de rester au lit. 20
soldats roumains pellagreux, qui ont été internés en Allemagne, ont
dit aussi qu’ils se sont rendus malades dans des conditions semblables.
Une grande partie de ces derniers ont mangé du pain préparé avee
du mais. Chez plusieurs d’entre eux, on n’a pourtant pas pu trou-
ver qu’ils aient consommé du pain avec du mais ou de la polenta. Les
prisoniers russes qui ont vécu dans de semblables conditions, mais



V. Babes, A. Babes et Aurel A. Babes, — Travaux sur la pellagre.

Enfant pellagreux avec grande cicatrice (masque pellagreux) entourée
de pigmentation,

Annales de I'Institut de Path. et de Bact. de Bucarest. — Vol. VIII. Année 1922/23
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V. Babes, A. Babes et Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre’

%

Vieux pellagreux avec la peau tachetée en blanc rose et noir,
séborrhée séche du nez

Annales de I'Institut de Path, et de Bact. de Bucarest. — Vol, VIII. Année 1922/23.
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V. Babes, A. Babes et Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre.
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Pellagreux avec la peau tachteée de blanc et brun, plastron et col-
lier érythemateux entourés d'une zone pigmentée.

Annales de l'Institut de Path. et de Bact. de Bucarest — Vol VIII. Année 1922/23.
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V. Babes, A, Babes et Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre,
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V. Babes, A. Babes el Aurel A. Babes, — Travaux sur la pellagre.

Main pellagreuse tuméfiée tichetée de noir sur fond
rose, avec crevasses profondes.

Main pellagreuse pigmentée avec crevasse et erithéme
au dos de la main,
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V. Babes, A. Babes et Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre

npiod sa1y seiq-juesr ‘egjuemi8id euoz oun Ied seoywmiep ‘sinisnd ja uomde(yd osa® uUrBW B
op so(] (€ *o18e(led ®| suvpewmeq (7 ‘iU 9UOZ SUN P SHIJUWIp SosmajpwAAIe ‘esnaifeyiad Sajjessnvy) (]

£ 814 z 3 | 8y



P
|

) |
" g A1

e

|

WA T

- .‘I; -
I.“-I

T

- -}':




V. Babes, A. Babes et Aurel A. Babes, — Travaux sur la pellagre. Pl X1V, |
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V. Babes, A. Babes et Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre.

Langue pellagreuse (en peau de crocodile).
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Chaussette pellagreuse avec des boulles et phlycténes ouvertes.
La plante du pied est intacle,

Annales de 'Institut de Path. et de Bact, de Bucarest. — Vol, VIII, Année 1022/23,
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Babes. — Travaux sur la pellagre.

Babes el Aurel A

1 81

V. Babes, A,
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V. Babes, A. Babes

ef Aurel A. Babes. — Tr.vaux sur la pellagre.

Fig. 2.

Pl. XV

Pieds pellagreux. Taches blanches, entourées de taches noires.

Pieds pellagreux, tachetées de blanc et noir.
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Fig. 2.

V. Babes, A. Babes el Aurei A. Babes. — Travaux sur la pellagre.

Fig. I.

Pl XVIIi

Plastron pelagreux.

Manie pellagreuse; exophtalmie. Tuméfaction
pellagreuse du poignet.
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Pl. XIX.

Babes. — Travaux sur la pellagre.

V. Babes, A. Babes el Aurel A.
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Pl. XX

Travaux sur la pellagre.

V. Babes, A. Babes ei Aurel A, Babes,

Enfant pellagreux avec mains tuméfiées et ridées.
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Pl XXI

A. Babes ef Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre.

V. Babes,
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V. Babes, A. Babes ef Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre. Pl XXx1I

Lésions pellagreuses anciennes, cicatrisées, Masque et
gants pellagreux,

Annales de IInstitut de Path. et de Bact. de Bucarest. — Vol, VIII, Année 1922/23,
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V. Babes, A. Babes ef Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre. Pl XXI

Collier et pendatif pellagreux; gants pellagreuses,

Annales de I'Institut de Path, et de Bact. de Bucarest. — Vol. VIII. Année 1922/23
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V. Babes, A. Babes ef Aurei A. Babes. — Travaux sur la pellagre. Pl XX1V

Vieille pellagreuse Elargissement de la peau des parties pellagreuses,
dégénérescence du tissu élastique (gants trop larges).
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Pl, XX

Travaux sur la pellagre,

Babeﬁ- =

V. Babes, A. Babes et Aurel A
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V. Babes, A. Babes ef Aurel A. Babes. — Trovaux sur la pellagre. Pl XX

Pellagreux avec lésions étendues de la peau lozalisées en dehors du
cou, des mains et des pieds a la région pré-stérnale, inguinale et a
: la partie antérieure du coude,

Annales de I'Institut de Path. et de Bact. de Bucarest. — Vol. VIII, Année 1922/23.
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V. Babes, A. Babes ef Aurel A. Babes, — Travaux sur la pellagre, Pl. XXVII

Vieux pellagreux cachectique avec oedémes des membres inférieurs.
Gants et chaussettes pellagreuses tachetées de noir et blanc,
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V. Babes, A. Babes ef Aurel A. Babes. — Iravaux sur la pellagre. Pl. XX

‘Vieux pellagreux maniaque, ayant la figure, les mains et les pieds
en partie décolorés, et le reste du corps pigmenté.






V. Babes, A. Babes ef Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre

Pére et fils pellagrenx, Le fils maniaque, enchainé dans un esile de

pellagreux; il a la figure, la région claviculaire, les mains et le pieds

tachelés de blanc et noir; le reste du corps est profoniément pig-

menté, presque noir. Le pére présente un large collier et pendatif

blancs; il a les mains ét les pieds également blancs et le reste du
corps brun fonce,

Annales de I'Institut de Path. et de Bact. de Bucarest. — Vol. VIII, Année 1922/23.
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Pl XXX

s el Aurel A, Babes. — Travaux sur la pellagre,
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Pl XXXI

Babes ef Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre.

V. Babes, A.

‘SaNEUIUB[q S3)}ISSNBYD 30 SAIIOU SJUBL)
‘ouB[q puOj Ins Iou U3 2)2Yovy eindy w7 'sasnaiSe|ed
anbsew jo sajessneyd ‘sjueg  xnaideqad 3o xnexjiod J0IpT

AR

“SQI0[0ITP 3 SISLIBI BIEU U
xnoiSefjad speid ja sjued ¢ osnefeqad oisd|ereq

] Big




iy " 4 "} “i
: "
L e MU -f.‘l--l
"‘\—Ifl": »
: . .i.l‘ﬂa'g‘ i M

o iy




V. Babes, A Babes et Aurel A. Babes. — Travaux sur la pellagre. Pl X

Langue pellagreuse scléreuse (leucoplasique).

Annales de I'Institut de Path. et de Bact. de Bucarest. — Vol. VIIL. Année 1922/23.
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225
qui ont recu cependant des aliments nourrissanls de la mission russe,
ne se sont pas rendus malades de pellagre.

Il s’est présenté aussi pendant 'hiver de nombreux cas de pella-
gre parmi les prisonniers roumains internés dans le pays, landis que
chez les Russes, internés ensemble avec nos soldats et vivant dans les
mémes conditions queux, on n'a pas observé jusqu’a présent de cas de
pellagre. Chez ceux-ci comme chez les soldals turces, qui ont enduré un
grand froid et une grande humidité ainsi qu'une alimentation insuffi-
sante et unilatérale, on a observé aussi chez nous dans le pays des cas
de scorbut.

La pellagre a apparu ordinairement chez nos soldals sous une
forme particuli¢ére. La maladie a commencé hiver, dans tous les cas
observés par des douleurs de reins, des douleurs musculaires aux jam-
bes, produisant 'insomnie, le manque de forces dans les membres in-
férieurs et les vertiges.

Aprés ont apparu aussi des douleurs d’estomac avec pyrosis tres
prononcé, souvent aussi des diarrhées.-

Au printemps, ces sympltomes se sont compliqués d’éruplion ca-
ractéristique de la peau, de sensation de briilure, de tuméfaction, de rou-
geur avec desquamation du visage et de la région dorsale des mains.

Les malades étaient ordinairement excessivement faibles présen-
tant le plus souvent une desquamation principalement a la peau des
jambes. Le réflexe rotulien est diminué ou exagéré mais chez la plu-
parl des malades, les réflexes ont completement disparu, et chez 4
d’entre eux, il existe une anesthésie compléte a la pression et a la dou-
leur, aussi bien superficielle que profonde. Chez 6 malades, il exisle
l'oedéme des jambes et des pieds et 4 malades ont présenté une diarrhée,
qui durait, depuis Uhiver passé avec jusqua 10 selles liquides jour-
nellement.

Dans 2 [cas avec oedéme, il y eut de 'albuminurie. A 'entrée des ma-
lades a4 Thopital, on a trouvé aussi chez quelques-uns de la desqua-
mation, de la tuméfaction et de la rougeur du visage mais qui ont disparu
quelques jours aprés, de telle maniere que l'on n'observail plus que
ces parties de peau luisantes el amincies, en partie avec tendance &
la desquamation, & la pigmentation et a la formation de cicalrices,
ainsi qu’a une espeéce de lurgescence des parties atteintes.

Ces observations démontrent premiérement une certaine disposi-
tion des roumains A réactionner par la pellagre a la suite du froid,
des grandes fatigues, d'une l'alimentation insuffisante et pas seulement -
dans notre pays, mais méme a I'étranger.

Ces incovénients ont donné naissance au scorbut chez les russes
et les tures. Plus loin, on a vu que les Roumains se rendent malades
assez souvent dans ces conditions de pellagre et de scorbut.

Enfin tous les cas examinés prouvent la non-exactitude de la théorie
de Raubitschek, d’aprés laquelle la pellagre est produite par Iaclion
photo-dynamique des rayons solaires directs, qui agissent sur quel-
ques téguments, rendus sensibles a ces rayons par I'alimentation du

29
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mais, car tous les malades ont souffert gravement de la pellagre, bien
avant que la peau ne se soit rendue malade.

Nous surnommerons cette forme particuliére ,la Pellagre des pri-
sonniers de guerre”. Une autre série d’études se rattache aux recherches
faites sur les organes des ces pellagreux. Je n’exposerai ici leurs ré-
sultats que briévement.

I affection grave du systéme nerveux, observée chez nos malades,
4 laquelle on n’a pas donné jusqu’a présent Pimportance qui lui 2st
due, nous fait admettre que le systéme nerveux est dés le commencement
gravement altéré et surtout dans le sens d'un (rouble sensitif et tropho-
névrotique des lombes et des jambes.

J’ai examiné la moelle épiniére, les muscules et les nerfs de la
jambe chez un malade, qui est mort avec de la diarrhée, une cachexie
avancée et une pneumonie hypostatique, de méme que chez un aulre
malade, mort avec paralysie et mlanie, ces organes n‘ont pas présenté,
en dehors d'un peu d’oedéme et d’hyperémie, d’autres modifications
des nerfs.

Les muscles présentaient une atrophie simple ou hyaline par cer-
tains endroits, avec des signes d’irritation ou proliféraires. Les racines
postérieures contiennent beaucoup de petites cellules rondes, ainsi que
de nombreuses cellules plus grandes étoilées de nature névroglique, ces
derniéres rangées le long des fibres nerveuses. Ces cellules contiennent
souvenl dans leur protoplasme des formations tout a fait particulieres,
petites, rondes ou ovales, jusqu’a la grandeur d’un lymphocite, aux
limites précises et, 2 un examen superficiel, elles paraissent homogénes
et luisantes. Elles présentent de la métacromasie, se colorant en violel
avee de la tionine et sont jaunes dans des préparations colorées avec
de la safranine anilinisée et de l'iode.

Si on examine bien ces formations avec de forts grossisse-
ments, on voit que ces corpuscules se composent de deux espctces
de substances, une substance fondamentale péle dans laquelle sont
disposés de pelits batonnets longs pointus et un peu recourbés, habi-
tuellement de la longueur du corpuscule lui méme, rangés l'un a coté
de Pautre, mais souvent ils sont plus éloignés et disposés plutot iso-
16s. Ces corpuscules qui rappellent quelquefois les jeunes formes (ger-
mes seceriformes) des Coccidies ou des Eimerias, présentant souvent
au milie: et aux extrémités des parties plus claires, sans que I'on puisse
cependanl distinguer une structure interne. A coté de ces corpuscules
qui, par leur grandeur, occupent toute la cellule ou prennent la place
du noyau ou bien se trouvent dans le protoplasme des cellules, a cote
de ces formations hyalines on trouve dans ces cellules souvent de petits
corpuscules libres sous la forme de semi-lune, de faucille ou en sé-
ries paralléles ou en paquels.

Il faut ajouter que la grandeur de ces batonnets est (res variable
et que les grands corpuscules sont formés ordinairement de longs balon-
nels, tandis que les petits corpuscules de formes plulot en semi-lune,
en faucille ou fusiformes sont beaucoup plus petits. _

Dans mes nombreuses recherches, je n’ai réussi a melttre en évidence
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ces formations, qu’a l'aide des colorants mentionnés. Méme au moyen
de ces procédés, ces éléments corpusculaires se décolorent ordinai-
rement tres vile. /

Nous ne pouvons pas nous prononcer encore sur la nature de
ces formations. Jusqu'a présent, nous n’avons pu les trouver que dans
certains cas dans les racines postérieures de la moélle a Uintérieur des
cellules particuliéres. Cette localisation est remarquable, parce qu’elle
pourrait confirmer la nature endogéne des altérations pellagreuses de
la moélle épiniere terminale, que jai déja décrite il v a longtemps,
a la suite de nombreuses recherches. Dans les cas présents, nous avons
donc de nouveau des altérations, des racines postérieures, ayant néan-
moins un caractére tout a fait particulier et qui concorderait avec la
symplomologie de cette forme.

Les symptomes initiaux décrits ici, ainsi que les formations parti-
culieres observées dans les racines de la moélle €piniere, prerment par
ces recherches un intérét particulier.

En étroite relation avec les symptomes gastriques sont les modi-

ficalions de la langue et la syaldorrée dans ces cas de pellagre (voyez
pg. 102).

L’age et le sexe des pellagreux. — En analysant le tableau sta-
tistique de 'année 1888 quoique insuffisant comme nombre des pella-
greux, il nous fournit cependant des données précieux sur I’dge ot com-
mence la pellagre, sur Pinfluence du sexe et sur la distribution de la
maladie. Quoiqu’on reconnait, aussi cette année, le grand foyer de la
Moldavie formé des districts Tutova, Vaslui, Dorohoi, Tecuci, Covur-
lui. Neamtzu, Roman, il y a déja un f()y(,r en Valachie notamment dans
les districts rlchu, tle Dambovilza, Gorj, Prahova, Vlasca. J’ai montré
cependant que la richesse et les bonnes années n’ont rien A faire avee
Pétat du paysan qui est toujours également endelté envers le proprie-
taire et le fermier et se nourrit toujours avec du mais avarié avec un peu
dz poisson salé et pourri. Nous reviendrons sur l'état économique du
paysan.

Si dans la statistique de 1888 Tutova et non Roman comme dans
les années suivantes, se trouve 2 la (éte des districts atteints, cela
s’explique par le fait que dans cette année le service sanitaire du dlblll(,l.
n'élait pas encore bien au fait de la pellagre et que c’est notre regretté
collaborateur Dr. Vasiliu qui avait dépisté lous les pellagreux du district.

Enfants pellagreux. Nous voyons au tableau synoptique du dé-
partemenl de Roman que parmi 10600 pellagreux il n’y avait que 831
enfants de 0—12 ans et en analysant de plus prés ce chiffre on ne
lrouve pas un seul enfant de 0—1 an, 221 enfants de 1—2 ans et
611 enfants de 8—12 ans. Ce dernier chlfir(, monire que ce nest qu’a
I'age de 1—8 ans que la pellagre est trés rare, tandis que les enfants
plus 4gés sont plus souvent atteints ce qui smphquc par le lourd
travail d¢ champ auquel sont soumis ces enfants.

Femmes pellagreuses. Ce qui domine cetle statistique c’est la pré-
dominance des femmes. Le chiffre des femmes pellagreuses agées, de
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20—40 ans, est plus que le double de celui des hommes atteints dela ma-
ladie; il y en avait, en 1912, dans les communes rurales 14.680 hommes
et 24.860 femmes, ccst d~d1rc 10.180 femmes de plus, ce qui correspond
4 69 femmes pour 31 hommes; et nous avons des districts, comme Ar-
- gés, Gorj, Talomitza, Vlasca, Dolj, Ilfov, Muscel et Prahova ou la pro-
portion dépasse encore ce chiffre.

Ce fait a 6té expliqué, par la susceptibilité plus grande, I'alimen-
tation plus frugale et le surmenage de la femme, auxquels s’ajoutent les
accouchements et I'allaitement.

I1 ne faut pas oublier que la disproportion est encore plus grande
entre les filles et les garcons de 12 & 20 ans, qu'entre les hommes et
les femmes mariées. A cet Age, dans certains districts, la proportion est
de 3 femmes pour un hon'me et trés souvent de plus, comme dans
les districts Arges, Buzau, Braila, Botosani, Covurlui, Dambovitza, Dolj,
Dorohoi, Ialomitza, Iasqy, Tifov. Ce fait sexphque par ce que la vie
sexuelle des femmes, avec des effets affaiblissants et le travail dur
commence dans les communes rurales & 12—14 ans et non a 20 ans.
Dans d’autres districts la différence et beaucoup moins grande. Chezles
enfants entre 1 et 12 ans, la différence est insensible; & Rimnicu-Sarat en
1910 il y a eu 313 garcons et seulement 184 filles; Gorj, 76 garcons et
69 filles ; Mehedintzi, 70 garcons et 69 filles. En prenant le total des
cas de pellagre chez ces enfants, c’est encore le sexe feminin qui do-
minc (2.573 garcons et 3.033 filles).

Nous donnons encore une statistique instructive sur l'age des pel-
lagreux de la comune Doljesti du district Roman, I'une des plus éprouvées
_villages de Roumanie, de année 1900—1911: de 0—5 ans pas un seul
pellagreux, de 5—7 ans 1, de 7—14 ans 4, de 14—21 ans 12 hommes et
14 femmes, de 21—35 ans 13 hommes et .53 femmes, de 35—50 ans, 24
hommes et 56 femmes, de 50—70 ans 17 hommes et 30 femmes, au-
dessus de 70 ans, 2 hommes et 2 femmes, total: 71 hommes et 137
femmes. ; :

La mortalité de pellagre peut étre jugée approximativement par
celle observée dans les hopitaux ol les pellagreux ont été soignés. Il
faut cependant admettre une moindre mortalité par le fait que ce sont
les pellagreux les plus gravement malades qui sont soignés dans les
hopitaux. Dans les années 1892—1897 parmi 22288 pellagreux, soignés
dans les hopitaux, sont morts 353, c'est-a-dire 1,5, environ.

Il en résulte donc une petlt(, mortalité qui est encore au- dessous
de 1,59, en considérant tous les pellagreux des derniers 10 ans.

En 1898—1904 parmi les internés dans les hopitaux au nombre
de 6397, il y avait 99 morts, ce qui revient également qpplo\un'llk
vement a 1,59,.

Les données des districts sur la mortalité sont ]Jeaucmtp plus éle-
vées, probablement qu’on a compté aussi des morts de défférentes ma-
ladle& ou des différentes années. Ainsi on a trouvé pour l'année 1912,
2141 morts ou 5.8%/, et dans le district Prahova méme 8%/,.

En effet dans quelques districts ol on a faite une statistique soignée
comme dans le district Constantza, Tecuci et Ilfov la mortalité n’était
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que 1,8/, 1.69, et 3.1/, Nous pouvons donc apprécier la mortalité de
pellagre en Roumanie a 1,5—2%, toul en constatant les difficultés prove-
nant du fait qu'un pellagreux peul avoir pendant 30 ans 10 récidives
distantes de plusieurs années, pour succomber enfin a une de ces récidi-
ves ou a une autre maladie.

Pour montrer le déplagement de la pellagre pendant les années nous
publions les tableaux des différentes années de méme qu'un lableau
général sur la gravité de la maladie dans les différents districts.

Il en résulte que depuis 1892 le district Roman est le plus éprouvé
ayanl en 1896, 14300 pellagreux, c'est-a-dire 15.67%, de la poppu-
lation, ensuite vient.

Covurlui  avec 1124 pellagreux 15.01 °/,,

Tutova Sni291 u 145005 ¢
Tecuci 5 919 a QLT
Dambovita 944 : 5000
Prahova , 1084 2 450 ,

En ce qui concerne le rapport entre les pellagreux dans les com-
munes rurales et ceux des villes, la stalistique de I'année 1898 montre
quen effet le nombre des premiers est 25 fois plus grand que celui des
pellagreux dans les villes (20400 a 882).

En 1899 ce rapport est de 30637 a 1634
5 1801 01 ey /(i #11739148 14511202
i E90 L .. » » 33701 , 1075
w1902 4 » sl 350611, UET8
w (1908 11 " y* n 039240 , 1603
y 1904 ” n n 42084 , 1603

Ces données ne sont quapproximatives, car dans les villes il y a
des hopitaux et une partie des pellagreux des villes sont également
d’origine des villages venus pour se faire soigner dans les hopitaux
En outre il faut tenir compte du fait que la plupart des villes en Rou-
manic sont sous le régime des villages.

En comparant les grandes villes avec ces villes plutot rurales, la
différence devient encore beaucoup plus grande. De méme en comparant
les pellagreux ruraux avec les urbains, on trouve que plus la pellagre
est répandue, plus le nombre des pellagreux urbains devient plus petit,

Ainsi en 1906 a 54656 ruraux ne correspondent que 1626 urbains.

En ce qui concerne le caractére des villes on peut dire que plus la
ville est grande et importante, plus le nombre des pellagreux est peltit.
Ainsi il n’y a presque pas des pellagreux d'origine de Bucarest, excepté
quelques cas isolés provenant des parties périphériques de la ville qui
vivent sous un régime rural.

En 1910 dans les villes, résidences de district il n’y avait que 981
pellagreux, tandis que dans les petites villes & une population inférieure
et vivant sous un régime rural, on comptait 5348 pellagreux.
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Il est intéresant a constater que parmi les villes plus grandes, ré-
sidences de district, Piatra-Neamtz et Barlad possédent un nombre plus
grand de pellagreux. Ainsi en 1906 Piatra-Neamlz a 316 pellagreux,
sidences de district, Piatra-Neamtz et Barlad possédent un nombre plus
grandes vivent en effet sous un régime rural.

Une expérience faite pendant Poccupation allemande en Rouma-
nic en 1916, 1917 et 1918 montre les conditions dans lesquelles la pel-
lagre peut envahir les grandes villes et qui sont strictement liées a la
consommation de mais avariée,

La pellagre a Bucurest par V. Babes.

Par suite d'une ordonnance de ’Administration militaire allemande
du 27 Février 1918, la population de Bucarest a obtenu avee le cartel
de pain, un pain, qui se préparait avec de la farine de mais et de la
farine de blé. Javais déja recommandé avec insistance a cette époque,
que P'on contrélat le mais avant de employer, chose qui n’a pas ¢Lé
prise en considération; ayant obtenu par la suite du mais et de la
farine de mais de plusieurs moulins différents, jai pu conslater que
ceux-ci élaient de mauvaise qualité et que le mais était humide. En
plus de toul ceci, jai toujours trouvé sur 10 preuves, au moins une
dans laquelle il y avait plus de 109/, de grains moisis ou pourris, ¢'était
surtout 'embryon de ceux-ci, qui était pourri. De méme, la farine de
mais avail une odeur pénétrante et désagréable, elle était ameére, d’unc
couleur jaune sale, mélangée de grains noirs et contenant de nombreux
microbes el des champignons. Déja, du commencement, j’étais convaincu
quil fallait nous attendre a Papparition de la pellagre, autant & cause
de ces altérations, qu’'a cause «de la préparation défectueuse de ce
pain mixte qui était formé en grande partic d’'une masse compacte,
lourde non fermentée; ajoutez a cela ce que les boulangers arrivaient A
souslraire de la farine du pain et les difficultés enfin que les habitants
avaient de se procurer du pain, méme en quantité insuffisante.

Et en effet déja au mois de Mai, plusicurs médecins m’avaient
communiqué, quils avaient observé que plusieurs cas de pellagre sé-
taient déclarés chez des habitants de Bucarest. Surtout Th. Mironescu,
chef de travaux a notre institut et médecin des consultalions graluites
a I'hopital Coltea, a également attiré mon altention sur ce fail, qu’il
avait observé dans son service occupé de nouveau depuis le 1-e Juin,
parmi les malades venus a ses consultations quotidiennes, beaucoup
de malades de la population de Bucarest, présentant la forme incipiente
de pellagre, tandis que pendant les années précédentes, on n'avait pu
constater que des rares cas de pellagre 2 Bucarest et de cas tont a fait
exceptionels chez les habitants de la périphérie de la capitale vivant, sous
un régime rural insalubre. Auparavant les malades de pellagre de I'ho-
pital Coltea venaient de la campagne pour se faire soigner & Bucarest.

Le médecin du département d’Ilfov qui a la surveillance de la
péréphérie de la capitale, m’a confirmé aussi la méme chose, car tan-
dis quil n’avait jamais vu pendant les années précédentes méme dans
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la zone périphérique de Bucarest, aucun cas de pellagre, mainlenant
de nombreux cas semblables avaient apparu.

Du 1 an 27 Juin, il s’est présenté au traitement seulement au
service de consultations gratuites de I'hopital Coltea les 34 personnes
suivanles, habitanl Bucarest et souffrant de la pellagre.

1) Maric Mihaila, Rue Alexandre le Bon No. 10.

2) Hélenc Grigorie, Rue Chiristigii No. 80.

3) Sura llariu, Rue Uranus, No. 41.

4) Maric Dobre, Rue de la Justice No. 12

5) Tanase Florea, Rue de la Machine de pain.

6) Stéphanie Dragodanescu, Rue Princesse Ileana No. 27.

7) Marie Ivan, Impasse Banu Manta No. 20.

8) Démeltre Baicu, Rue Vitan No. 6.

9) Anastasie Bunia, Rue Gogosi No. 33.

10) Jean. Sandu Sterie, Rue Albei No. 14.

11) Anna Stoica, Rue Ceair No. 34.

12) Georges Popescu, Rue des Sabines No. 105.

13) Nicolas Barbuceanu, Rue Gramont 36.

14) Sofia Tanasescu, Rue Héléne Couza No. 89.

15) Vasile Niculescu, Rue Matei Voevod No. 119.

16) Alexandrine Ionescu, Rue Zahana No. 31.

17) Hélene Moga, Rue Teiul Doamnei No. 38.

18) Ghidale Iosefsohn, Rue Calarasi No. 38.

19) Joseph Moga, Impasse du Poirier No. 30.

20) Pierre Stéphane Stoica, Claussée Pantelimon No. 1.

21) Démetre Toma, Rue Vacaresti No. 69.

22) Héléne Radulescu, Rue Serban Voda No. 238.

23) Costica Niculescu, Rue de la Sibesté No. 2.

24) Georges Toma, Rue Foca No. 19.

25) Marie Niculescu, Rue de I’Avenir No. 126.

26) Démetre Stanescu, Rue de la Lyre No. 27.

27) Florica Petre, Rue Baicului No. 14.

28) Jean Dobrescu, Rue de Labyrinthe No. 131

29) Constantin Popescu, Rue Crangasi No. 38.

30) Marie Ionescu, Rue El. Popescu No. 4.

31) Ivanca E. Vasilescu, Rue Rahovei No. 78.

32) Stella Krefare, Macovei No. 11.

33) Petcu Nae, Belu No. 3.

34) Maric Vasilescu, Rue Emancipée No. 21.

Ces malades ont été soignensement examinés par T. Mironescu.

La majorité de ces personnes se sont rendues malades, pendant
le maigre de PAques, donc a la fin du mois d’Avril et au commencement
du mois de Mai, quelques-uns d’entre eux, qui avaient commencé a
consommer avant les autres un mais non-contrélé, sont tombés ma-
lades méme avanl les premiers.

Jai vu une partie de ces malades, qui ont été aussi vus par les
médecins supérieurs  des armées d’occupation. J'ai pu convaincre ces
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messieurs de la réalité du fait et que, dans la période correspondante
des anndes passées, on n’a observé aucun malade de pellagre d’origine
des Bucarest aux consultations gratuites de la capitale.

Il s’est présenté de méme dans les autres hdpitaux, a la méme
époque, des malades de pellagre de Bucarest, bien entendu a coté de
nombreux paysans, atteints de la pellagre, qui étaient venus ici de
la campagne pour se faile soigner dans les hépitaux de la capilale.

A la suile de ces observations, il est hors de doule que les années
précédentes, cetle espéce d’alimentation générale et obligatorie de la
population de Bucarest, avec du mais gité n’ayant pas existé, il n’y
a pas eu de pellagre & Bucarest et par conséquent I'épidémie de
celte année est due a la consommation du mais gaté, comme principal
aliment obligatoire des Bucarestois. Je puis ajouter que, grice a mes
constatations et insistances, ce régime s'est rapidement changé, on a
fourni aux Bucarestois du bon pain de blé et I'épidémie a cessé ra-
pidement.

En ce qui concerne la forme de pellagre observée chez la popu-
lation de la capitale, la plupart des cas incipients étaient légers; tou-
tefois il s’est présenté cette année-la, aussi bien a Bucarest que dans
le département d'Ilfov, plusieurs cas graves et plus de cas mortels
que les années précédentes.

J'ai eu a enregistrer des changements dans I'aspect de la maladie,
analogues a ceux qui s’observent d’habitude chez nous les années ou
la récoltc du mais est mauvaise et quand on consomme beaucoup de
mais avarié.

Le fait quun état de sousnulrition surtout chez les convalescenls
el les personnes débiles joue un réle, en favorisant Tapparition de
la pellagre, était déja connu et jai 'ai pu de nouveau confirmer.
Cependant dans les endroits ot 'on ne consomme pas de miais, il ne se
produil pas d’épidémie de pellagre ni méme en temps de famine.

Puisque le mélange du mais avarié au pain a commencé a se
pratiquer au commencemient de Mars el que la pellagre a commencé
a apparaitre au commencement de Mai, nous pouvons conclure que
déja 2 mois apreés la consommalion a peu preés exclusive d'un mais
avari¢ la pellagre peut faire son apparition. En effet tous les malades
nous disent que leur nourriture consistait a cette époque spécialement
d'un pain de blé mélangé avec la farine de mais galé. C’était done sans
doule ce régime qui a donné naissance a l'éclosion de la pellagre. Dans
ces cas, nous avons vu apparaitre déja au 'mois de Mai des douleurs
dans les membres, des douleurs sacrales, une débilité générale, le piro-
sis caracltéristique, quelques semaines apres l'érythéme avec brialures
et desquamation; cette derniére était suivie de formation de pigment;
les malades avaient aussi de la diarrhée.

Aussilol que je me suis convaincu de I'apparition de la pellagre
jai demandé aux administrations compétentes de prendre les mesures
suivantes: 1) de supprimer l'alimentation de mais dans la capitale;
2) d’admettre une nuftrition meilleure et plus abondante de la popula-
tion mal nourrie; 3) de distribuer aux malades, a4 des prix avantageux,
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de la graisse, du lait, des oeufs ou du fromage, ou bien encore de la
viandc el des légumes et de cesser de leur donner du mais; 4) d’élablir
par une enquéte les cas de pellagre, qui devront étre soignés. Ces
propositions ont été en partie admises et ont contribué apparemment
a Dextinction de I’épidémie et au rétablissement rapide des malades.

Si l'on avait encore besoin de preuves pour établir d’'une fagon
certaine, que Vapparition de la pellagre est en rapport avec I'emploi
du mais comme aliment de premiére importance, ces observations pou-
vaien! strement servir de preuves irréfutables. De méme I'opinion bien
fondée que cest surtout ke mais gaté, qui produit I'apparition de la
pellagre, trouve dans ces études une nouvelle confirmation, car c'est
justement la consomimation de la farine de mais non-contrdlée ou
conslalée gatée, qui a produit dans nos cas les formes graves de pel-
lagre peu de temps apreés la consommation de ce mais.

Enfin par ces observalions j'ai pu pour la premicre fois établir la
longueur de I'incubation de la pellagre.

Voici la statistique des pellagreux de 'année 1912 faite en vue de
montrer le rapporl des pellagreux avec Uélal économique des communes
et avec la mauvaise récolte du mais,

Vilcea: 2293 cas de pellagre. Parmi les 107 communes du district, 35 de ces
communes avaient plus de 20 pellagreux et 7 communes plus de s5o. On trouvait
dans ce district 2 communes avec un état économique détestable et dans ces communes’
il y avait le plus petit nombre des pellagreux. Parmi 7 communes, qui contenaient
des pellagreux, seulement 5 communes ont eu la récolte du mais avarié.

Roman: 2206 cas de pellagre. Parmi les 48 communes du district 18 communes
ont eu plus de 4o pellagreux et 4 communes plus de 130. Dans les 2 communes
avec un état économique détestable, habitaient les plus nombreux pellagreux. Parmi
22 communes avec des pellagreux 13 communes ont eu la récolte du mais avarié. Ce-
pendant le mais a été avarié aussi dans d'autres 13 communes ot l'on n'a trouvé qu'un
petit nombre de pellagreux.

Tecuci: 2069 cas de pellagre. Parmi les 43 communes du district, 17 communes
avaient plus de 35 pellagreux et 8 communes plus de 103. Dans ce district 4
communes se présentent avec un état économique trés mauvais. Elles comptaient le
plus grand nombre de pellagreux. Des 25 communes qui contenaient des pellagreux,
23 communes ont eu la récolte du mais avarié,

Neamtz: 1875 cas de pellagre. Parmi les 50 communes du district, 6 de ces
communes contenaient plus de 6o pellagreux et 5 communes plus de 8o.

Dans ce district 2 communes présentant beaucoup de pellagre 1'état économi-
que est détestable. Des 11 communes avec des pellagreux seulement 7 ont eu la
récolte du mais avarié.

Vaslui: 1822 cas de pellagre. Parmi les 53 communes du district, 11 communes
avaient plus de 25 pellagreux, 8 communes, plus de 56 pellagreux et 2 communes
plus de 110 pellagreux. Parmi 21 communes avec beaucoup de pellagreux g commu.
nes ont eu la récolte de mais mauvais.

Buzdu: 1240 cas de pellagre. Parm_i les g6 communes du district, 4 de ces communes
avaient plus de 350 pellagreux et 3 communes plus de 7o0. Dans ce district
10 communes se trouvaient dans un état économique mauvais. Parmi 7 communes avec
beaucoup de pellagreux 6 communes ont eu la récolte de mais avarié, D'ailleurs
le masi a été avarié aussi dans d’autres 13 communes dans lesquelles il y avait moins
que 1o pellagreux. s

Z'utowa: 1028 cas de pellagre. Parmi les 62 communes du district, 16 communes
avaient plus de 20 pellagreux et 8 plus de 30. Il y avait dans ce district 6 communes
avec un état économique détestable. Parmi 62 communes avec de nombreux pella-

30
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greux seulement 27 communes ont eu la récolte de mais avarié. Dans une commune
ot le mais a été avarié l'on n'a trouvé aucun cas de pellagre.

Suceava: 1521 cas de pellagre. Parmi les 46 communes du district, 3 commu-
nes ont eu plus de 4o pellagreux, 2 communes plus de 8o, et 5 communes plus
de 103. On trouvait dans ce district 4 communes avec un état économique détestable.
Parmi 15 communes avec beaucoup de pellagreux 14 communes ont eu la réeolte
de mais avarié. Le mais a été avarié aussi dans une commune ot l'on n'a trouvé
aucun cas de pellagre.

Putna: 1001 cas de pellagre. Parmi les 79 communes du district, g communes
avaient plus de 25 pellagreux et 4 communes plus de 56. On trouvait dans ce district
3 communes avec un mauvais état économique. Parmi 13 communes avec de nom-
breux pellagreux seulement g communes ont eu ld récolte de mais avarié.

Prahova: 990 cas de pellagre. Parmi les 112 communes du district, 3 avaient
plus de 20 pellagreux, et 5 communes plus de 30 pellagreux. On trouvait dans ce
district 22 communes avec un mauvais état économique. Parmi 8 communes qui contenaient
des pellagreux, 6 ont eu la récolte de mais compromise, et cependan't le mais a été
avarié aussi dans d’autres 29 communes ot l'on n'a trouvé aucun cas de pellagre.

lliow: 975 cas de pellagre. Parmi les g1 communes du district, 15 communes ava-
ient plus de 20 pellagreux et 2 communes plus de 52, On trouvait dans ce district
2 communes avec un mauvais état économique. Parmi les 17 communes avec un plus
grand nombre de pellagreux, 6 communes ont eu la récolte de mais avarié. Cependant
le mais a été avarié aussi dans d’'autres 4 communes oli l'on n'a pas trouvé des cas de
pellagre. | | : '

Meledinfi: 962 cas de pellagre. Parmi les 154 communes du district, 1o ont
eu plus de 46 pellagreux, et 3 communes plus de 6o. On trouvait dans ce district
.20 communes avec un mauvais état économique.iParmi 13 communes avec des pel-
lagreux, 7 communes ont eu la récolte de mais avarié, et cependant le mais a été
avarié aususi dans d’autres 79 communes ot l'on n'a pus trouvé des cas de pellagre

lassy: 933 cas de pellagre. Parmi les 38 communes de district 1o communes
ont plus de 25 cas de pellagre et 5 communes plus de 50. On trouvait dans ce district
2 ccmmunes avec un état économique détestable. Parmi les 15 communes avec des pel-
legreux, 12 ont eu la récolte de mais avariée.

lalomitza: 927 cas de pellagre. Parmi les 84 communes du district 11 communes'
ont eu plus de 20 pellagreux et 3 communes plus de 4o pellagreux. Parmi 14 com-
munes avec des pellagreux 3 communes ont eu la récolte de mais avarié. Cependant
le maisl a été avarié aussi dans d'autres 5 communes ot 'on n'a pas trouvé des cas de
peitagre.

Viasca: 884 cas de pellagre. Parmi les g8 communes du district, 10 communes
contenaienr plus de 18 pellagreux et 9 communes plus de 30 pellagreux. On trouve
dans ce district 19 communes avec un état économique détestable. Parmi 19 com-
munes avec beaucoup de pellagreux une seule commune a eu la récolte de mais avarié.

Gorj: 835 cas de pellagre. Parmi les 108 communes du district, 7 communes
avaient plus de 20 pellagreux. On trouvait dans ce district 11 communes avec un
état économique détestable. Parmi les 7 communes ou il y avait le plus de pellagreux
6 communes ont eu la récolte de mais avarié. Cependant le mais a été avarié aussi dans
d’autres 4 communes ot le nombre des pellagreux a été sous 6.

Falcin: 821 cas de pellagre. Parmi les 35 communes du district 10 communes
ont plus de 20 pellagreux, 6 communes plus de 59 et 2 communes plus de 101 pel-
lagreux. On trouvait dans ce district 3 communes avec un état économique détestable
qui en méme temps avaient plus que 59 cas .de pellagre. Parmi 18 communes avec
de pellagreux, seulement 15 communes ont eu une mauvaise récolte de mais,

Covuriui: 662 cas de pellagre. Parmi les 18 communes, du district g communes
ont eu plus de 17 cas de pellagre et 5 communes plus de 56 pellagreux. On trouvait
dans ce district une seule commune avec un mauvais état economique, ot il y avait 56
pellagreux Parmi les 14 communes avant plus que 17 pellagreux, seulement 4 com-
munes ont eu la récolte de mais compromise.

Romanati: 661 cas de pellagre. Parmi les 46 communes du district, 13 com-
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munes avaient plus de 20 pellagreux. On trouvait dans ce district 4 communes aveq
un mauvais état économique, cependant parmi les 13 communes ayant le plus de pella-
greux, seulement 4 communes ont eu la récolte de mais avarié.

Olt: 761 cas de pellagre. Parmi les 45 communes du district 4 de ces communes
avaient chacune plus 'de 30 pellagreux et 3 communes plus de 6o pellagreux. On
trouvait dans ce district 7 communes avec un mauvais ¢état ¢économique. Dans ces
communes il y avait le plus petit nombre de pellagreux. Parmi les 7 communes
qui ayanr le plus de pellagreux, seulement 3 ont la récolte de mais avarié, et ce-
pendant le mais a été avarié aussi dans d’autres 6 communes ol I'on a trouvé aucun,
cas de pellagre. |

Teteorman: 725 cas de pellagre. Parmi les r1o3 communes du district ro com-
munes contenaient plus de 2r pellagreux et 63 communes plus de 8 pellagreus. On
trouvait dans le district une seule commune avec un mauvais état économique. Dans
les 73 communes qui contenaient des pellagreux la récolte de mais a ¢té bonne, mais
les malades avaient mangé du mais avarié. Mais le mais n'a pas été milr encore
dans d'autres 2z communes ol l'on n'a trouvé aucun cas de pellagre.

Botosani: 624 cas ‘de pellagre. Parmi les 42 communes du district,” 3 de ces
communes avaient plus de .40 pellagreux et 4 communes plus de 50 pellagreux.
On trouvait dans ce district 6 communes avec un mauvais état économique. Parmi
.7 communes qui contenaient des pellagreux, 5 communes ont eu la récolte de mais:
avarié. et cependant le mais a été avarié aussi dans d'autres 4 communes ot l'on na
pas trouvé des cas de pellagre. :

Muscel: 535 cas de pellagre. Parmi les 6o communes du district, 2 de ces com-
munes contenaient plus de 50 pellagreux et 15 communes plus de 3o pellagreux. On
trouvait dans ce district 8 communes avec un mauvais état économique. Parmi les
17 communes avec des pellagreux 15 ont eu la récolte de mais avarié. Cependant
le mais a été avarié aussi dans d’autres 14 communes dans lesquelles il y avait
moins que ‘1o pellagrex.

Braila 458 cas de pellagre. Parmi les 41 communes de district 2 de ces com-
munes avaient plus de 30 pellagreux et 2 communes plus de 7o pellagreux
On trouvai® dans ce district 19 communes avec un mauvais état économique. Parmi
4 communes qui contenaient le plus de pellagreux, une seule commune a cu la récolte
de mai: avarié. Cependant le mais a ¢té avarié aussi dans d'autres 5 communes ol
l'on n'a trouvé aucun cas de pellagre.

Briila: 458 cas de pellagre. Parmi les 41 communes du district 2 de ces com-
contenaient plus de 30 pellagreux et 2z communes plus de 7o pellagreux. On trour
vait dans ce district 19 commungs avec un mauvais état économique. Parmi 4 com-
munes qui contenaient le plus des pellagreux une seule commune a eu la récolte de
mais avarié. Cependant le mais a été avarié aussi dans d'autres 5 communes ol l'on
n'a trouvé aucun cas de pellagre.

Ramnicu-Sarat: 126 cas de pellagre. Parmi les 48 communes du district, 3 com-
munes avaient plus de ro pellagreux et 13 communse moins de 10 pellagreux.
On trouvait dans ce district 4 communes avec mauvais état économique. Parmi les
16 communes qui contenaient des pellagreux I4 communes ont eu la récolte de mais
avarié. Cependant le mais a été avarié aussi dans d'autres communes ol l'on n'a pas
tirouvé des cas de pellagre. ;

Dolj: 184 cas de pellagre. Parmi les 115 communes du district 21 communes
contenaient plus de 25 pellagreux et 9 communes plus de 50 pellagreux. On trou-
vait dans ce district 6 communes avec mauvais état économique. Parmi les 30 com-
munes qui contenaient des pellagreux, seulement 16 communes ont eu la récolte de
mais avarié, Cependant le mais a été avarié aussi dans d'autres 3 communes ou l'on
n'a pas trouvé de cas de pellagre.

Constantza: 74 cas de pellagre. Parmi les 70 communes du district z communes
avaient plus de 1o pellagreux et 20 communes chacune avec moins que ro pellagreux.
On trouvait dans ce district une seule commune avec un mauvais état économique.
Parmi les communes qui contenaient le plus de pellagreux, une seule commune
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qui contenait le plus de pellagreux, a eu la récolte de mais avarié, dans une aufre
commune ol le mais a été avarié l'on n'a trouvé aucun cas de pellagre,

Lulcea: 11 cas de pellagre. Parmi les 21 communes du district 6 communes ava-
ient des cas de pellagre. Ou trouvait dans ce district 2 communes avec un mauvais
état économique. Parmi les 6 communes ayant des pellagreux, seulement 3 communes
ont eu la récolte de mais avarié. Cependant le mais a été avarié aussi dans d’autres
3 communes olt l'on n'a trouvé aucun cas de pellagre.

En ce qui concerne le degré de la maladie, on a distingué 3 degrés
ou slades, ce qui n’est pas rationel, car il n'y a pas de limites précises
enire les diftérentes manifestations de la maladie de sorte que chaque
médecin juge autrement les 3 degrés officiels.

Seulement le premier degré c’est-a-dire les cas récents sont mieux
limités el peuvent nous servir; ils prouvent que la grande augmentation
de la maladie est réelle et ne dépend pas du fait d’avoir mieux dépisté
les cas cachés car cette augmentation coincide avec 'augmentation des
cas récents. Ainsi en 1910 le nombre des cas récents a ¢été dans le

~ district

Roman . ., . . . . 1500 Dorohel’ . . . ... 1235
Naleea. o i subnaini 3320 ReGArAT Bl s gt 598
Muscel o taihs 1381 Vaslui P R S L I 0

Nous avons formulé la question des cas suspects dans le bul de
faire la lumiére au sujet de I'hypothése d’'Umnus, qui soutient que c¢’est
seulement le mais pigmenté (couleur jaune fluorescente) qui produit
I'érythéme pellagreux sous Pinfluence des rayons solaires. Nous consi-
dérons comme cas suspects ces malades qui, quoique présentant quel-
ques symplomes de la pellagre, ne présentenl pas cependant I'érythéme
caractéristique de cette maladie,

Ainsi, quoique dans la plupart des régions oli on a consommé du
mais blanc il y avait des cas suspect de pellagre, ¢'est-a-dire ne pré-
sentant pas tous les symptomes caractéristiques parmi lesquels surtout
I'érythéme, il y avait des districts ot I'on consomme beaucoup de
mais blanc comme dans les districts de Braila, Iassy, Gorj et ot la pel-
lagre avait tous ces symptomes classiques y compris 1'érythéme.

D’autre partil y a en effet des districts comme Pulna ot 'on consom-
mait en 37 communes du mais blanc et ol on constalait 30 cas sans
lésions manifestes de la peau. Mais il faut apprécier ces faits avee
reserve, car il est possible qu'il s'agissait en partie de cas non-pellagreux
ou bien étant examinés a une époque ou il n’y avait plus d’érythéme.

Les résultats les plus contradictoires ont été obtenus, en ce qui
concerne la question sur la bonne ou la mauvaise qualité¢ du mais con-
sommé. Dansun autre chapitre nous verrons que surtout dans les anndes
d'une bonne récolte de mais, le paysan qui doit travailler toujours chez
le propriétaire, est trés mal nourri et presque toujours avec un mais
avarié, et il néglige méme son propre mais pour pouvoir travailler
chez le propriétaire. C’est done surtoul dans les années de bonne récolte
que le paysan doit se nourrir de mais avarié. Il ne faut donc conclure du
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résultat de Penquéte qui constate que souvent les paysans ont souf-
fert de pellagre dans les communes ou la récolte du mjais a €té ex-
cellente, car cela n’empéche pas que le paysan ait été nourri par le pro-
priétaire par un mais avarié et que son propre mais n’a pas pu £tre
récolté que trop tot o trop lard, justement a cause de son engage-
ment avec le propriétaire.

Toutefois nous pouvons constater en thése générale que dans les
districts ot il y avait le plus de pellagreux il y a en méme temps le
plus de communes qui ont consommé du mais avarié. Ainsi en Dorohoi
il y avait 265 pellagreux et on a consommé du mais avarié en 40
communes. :

en Valcea 2293 pellagreux, mais avarié en 19 communes

, Vaslui 1822 ; " s 126 »
» TEC'I.lCi 2069 " " »” 19 "
, Neamtz 1865 i 3 B2 s
, Roman 3719 . ¥ AL I i
» Suceava 1521 & ,1 » 26 "

mais aussi dans quelques districts avec peu de pellagreux on avait con-
sommé du mais avarié, ainsi:

en Gorj 835 pell. avec communes 2 mais avari¢ 50
» Mehediti 962 # I 4 5 34
, Prahova 990 , ” . 3 3 49

Méme la question de la mortalité par pellagre wétait pas bien
élucidée par cette enquéte. En tous cas le chiffre des morts est loujours
plus exact que celui des malades. Surtout: le nombre des pellagreux
est difficile a établir, car il y a beaucoup de cas légers de pellagre
diffficiles 2 reconnaitre. Il aurait fallu prendre une série d’années et en
calculer la moyenne, car comme la pellagre dure pendant de longues
années, le méme malade est compté 5 ou 10 fois parmi les vi-
vants el une fois seulement parmi les morts. Souvent parmi une
quantité de vieux pellagreux a la suite d’'une mauvaise année de famine
ou de guerre on constatera une grande mortalité parmi les pella-
greux ceux-ci étant trés sensibles 4 un mauvais régime. On peut done
se tromper gravement dans l'appréciation de la mortalité. Ainsi (rou-
ve-t-on souvent dans des communes ou des districts voisins avec le
méme régime de grandes différences. Ainsi en Roumanie sont morts
de pellagre en 1912, 2141 personnes donc 5.8%/; mais dans le district
Prahova parmi 990 pellagreux sont morts 177 (18°%,) tandis que dans
le district voisin Ilfov parmi 975 il n’y avait que 30 déceés ou 3,1/,
Parmi les 2 districts de la Dobrodja, le district Tulcea avait une mortalité
de 369/, et celui de Constantza 1,8/, Cette différence dépend simple-
ment du petit nombre des pellagreux ainsi & Toulcea (11) parmi les-
quels sont morts 3, il ne s’agit donc que,d’un hasard qui ne signifie
pas une mortalité de 300/,
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On a affirmé sans preuves a Pappui que Patoxyl, — quoique per-
nsennc ne nie pas que cette préparation soit le remeéde le plus efficace
contre la pellagre, — donne lieu aux récidives graves qui souvent sont
mortelles. Il est naturel que ce trailement, la pellagre étant une ma-
ladie, essentiellement périodique, ne peut pas complétement empécher
de nouvelles pousées, plus ou moins graves, mais en ce qui concerne la
plus grande mortalité chez les traités, la statistique montre le contraire,
car la mortalité de pellagre en Roumanie en 1912, quand latoxyl n’é-
tait pas employé d’'une maniére générale, est de 5.80/, tandis que celle
dans le district Roman, ott présque tous les pellagreux ont été traités
par l'atoxyl de 5.29/;, on ne peut donc parler d’une augmentation de la
mortalité, produite par Platoxyl, mais plutot du contraire. En faisant
unc inspection dans ce district, on peut en effel se convaincre
du grand nombre des guéris; dans les autres districts les anciens pella-
greux souffrent toujours plus ou moins de leur maladie.

La statistique montre en effet que la plus grande mortalité de
pellagre existe justement dans les districts oti Patoxyl n’était pas ou
peu employé, ainsi en Muscel 20°/;,, en Prahova 189/, en Vaslui 89/,
Buzéu 10,49/, Bréila 16.6%.

Voila donc une légende détruite par des données statistiques d’au-
tant plus certaines quiil s’agit des morts qu’on connait toujours, tandis
que les malades échappent trés souvent a I'enquéte.

Mais aussi d’autres affirmations, surtout en ce qui concerne I'élio-
logie de la pellagre, ont été infirmés par cette statistique, ainsi celle
de Sambon, qui déja par I'enquéte de A. Babes en Bessarabie a été for-
temenl ébranlée. Sambon affirme, comme nous avons vu que la pel-
lagre est transmise par la pigire de simulia qui pour sa myultiplica-
tion a besoin de roseau et des eaux a cours rapide. Dans une série
de communes avec eaux courentes avec roseau el simulia il n’y a pas
de pellagre (Cerasi, Drajna, de sus, Popesti de jos, etc.) tandis que dans
un grand nombre de communes & l'eau courante, sans roseau et sans
simulia la pellagre fait des ravages.

Dans Tutova 48 communes n’ayant pas de roseau et donc pas de
simulia sont fort éprouvées de pellagre. Dans le district de Vlasca
plusieurs communes avec eaux rapides et roseau n’ont pas de pella-
gre et beaucoup d’autres qui n'ont pas d’eau et de roseau sont les plus
éprouvées de pellagre. Par ces constatations T'hypothése de Sambon
est définitivement écartée. Comme cet auleur suppose qu’il existe un
anlagonisme entre la malaria et la pellagre, nous avons organisé une
enquéte dans tout le pays qui nous a conduite a la conclusion que pres-
que dans toutes les communes o il y a de la pellagre, il sévit aussi
la malaria ¢t souvent les communes les plus paludiques sont en méme
temps les plus éprouvées de pellagre.

Jusqu'a ce dernier temps la question de la durée d’incubation de la
pellagre a été inconnue, cette circonstance de méme que la périodicité
ct la longue durée de la maladie qui cesse de se manifester non seule-
ment pendant un hiver, mais souvent pendant de longues années,

A

empéchent de répondre a cefte question.
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Nous avons vu plus haut que seulement pendant l'occupation
allemande & Bucarest, j'ai eu l'occasion d’établir la vraie incubation
de la maladie qui ne dépasse que rarement deux mois depuis 'alimen-
tation avec du mais avarié. 11 ne peut donc étre question d’'une durée
d’incubation de plusieurs années.

Il ne faut pas confondre I'incubation avec la longueur des interval-
les entre les récidives, ou bien avee la sensibilisation pour la pellagre.

En ce qui concerne les réponses a la question sur les pellagreux
avec manifestations dermiques sur les parties couverles du corps, on
constate avant ftout que les cas de cette espéce sont plus nombreux
quon ne le soupconnait jusqualors. En 1912, parmi les 39.540 pel-
lagreux ruraux, il s’en eslt trouvé 1.835 avec érythéme sur les parties
couvertes, c’est-a-dire approximativement 5%, dont 760 hommes et 1.775
femmes. !

L’habillement de nos paysans est tel qu’il ne les protége pas
complétement, I'habillement des femmes: surtout est, pendant I'été, des
plus sommaires (la chemise el la ceinture, brau) de telle sorte que
la pénétration des rayons solaires, surtout au moment de l'ardeur du
soleil, est trés possible.

Pour ce qui est du nombre des pellagreux avec manifestations men-
tales, chez les 39.560 pellagreux ruraux de 1912, on n’a constalé que
1.051 malades de cette sorte, c’est-a-dire 2.5%,. Ici le nombre des femmes
est & peu preés celui des hommes: 539 h. et 512 f. ce qui signifie que
les hommes sont 2 fois plus exposés aux manifestations cérébrales que
les femmes, car nous avons vu qu’il y a un nombre double de femmes
alteintes de pellagre que d’hommes.

Les chiffres indiqués sont dans tous les cas faibles, de sorte que
la vieille croyance que les troubles mentaux graves constitueraient un
facteur caractéristique, fatale, el essentiel dans l'image clinique de la pel-
lagre, ne parait pas manifeste dans notre pays. Ces aliénés sans aucun
doute sont parmi les malades les plus graves. Mais la mortalité est plus
grande que le nombre des aliénés, ce qui s’explique par le fail que dans
beaucoup de cas, les pellagreux meurent par cachexie ou bien avec
diarrhée, faiblesse du coeur etc. ou par complication avec d’autres ma-
ladies graves (syphilis, tuberculose, dysentérie, etc.). Des chiffres donnés
il ressort que la folie de la pellagre est, chez nous, un phénoméne in-
finiment plus rare qu'en Italie, par exemple, ot la pellagre a perdu
beaucoup de sa gravité et ou pourtant les maladies mentales morlel-
les el les suicides par noyade sonl assez fréquents.

En ce qui concerne les manifestations des troubles fonclionnels du
tube digestif, les réponses se réferent probablement exclusivement a la
diarrhée el non aux anomalies des sécrétions stomacales qui sont des
phénomeénes qui ne manquent jamais chez le pellagreux, méme dés le
début de la maladie, comme I’a constaté 'un de nous (A. Babes) par plus
de 100 analyses de suc gastrique, constatation confirmée aussi par les
auteurs anglais (Johnson).

Les chiffres obtenus au sujet des diarrhées sont relativement [lai-
bles (6.077, dont 2.439 h. et 3.638 f.). Cela s’explique en partie par cette
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circonstance que le recensement a été fait a lafin del’année, en automne
et an commencement de I'hiver, a une époque ou les diarrhées sont atté-
nuées el méme interrompues dans un grand nombre de cas.

Quoique 'anachlorhydrie ne manque jamais chez les malades avec
diarrhée, toutefois les cas d’anachlorhydrie et d’achilie gastrique sans
diarrhée ne sont pas rares. On sait que ce n'est que par une longue
persistance que 'anachlorhydrie et I'achilie onl comme conséquence les
diarrhées de plus en plus rebelles.



VIII.
TRAITEMENT DE LA PELLAGRE.

v

1. Mesures générales pour combattre la pellagre
par V. Babes.

a) Inlerdiction de nourrir le paysan avec du mais avarié. La pre-
micre chose a faire sera d’insister avec toute énergie pour que 1'état
inlerdise calégoriquement le commerce du mais avarié, en effet la loi
ilalicnne basée sur ce principe a donné des résultats excellents.

Aussi bien chez nous qu'en Italie, propriétaire et fermier vendent au
paysan du mais avarié, dont ils ne peuvent retirer aucun prix et qu’ils
ne peuvent méme pas employer comme semence. Voici quelques cas
cilés par V. Babes et Sion dans ,Die Pellagra” (Spezielle Path. und.
Ther. Wien 1901), '

L. Depuis 4 ans, dans une famille, le mari est malade de pellagre;
il ne manifeste pas de troubles mentaux, mais est déprimé. La femme
est alteinte de pellagre depuis longtemps, de méme sans troubles men-
taux. Tous les deux sont tombés malades A la suite d’une récolte ot ils se
sont nourris de mais avarié donné par le propriétaire. _

2. Un vieux pellagreux, sans femme ni enfanls, pauvre et alco-
olique, acheéte, pendant I'hiver 1894—1895,, du mais avarié du proprié-
laire. Au printemps suivant, il présente un érythéme pellagreux, a
des douleurs abdominales et dans les os.

3. Un pellagreux, malade depuis 4 ans, présente une tuméfaction
de la peau, de la faiblesse générale et des douleurs dans les Jambes.
Un beau jour il devient fou et ne peut plus travailler; sa femme et sa
[ille ainée travaillent pour lui. Ils out mangé, il y a 5 ans, du mais a-
avari¢, acheté chez le propriétaire.

o1l faul que I'étal, punisse non seulement d’amende, mais méme
de prison ces propriélaires ou fermiers qui vendent ou donnent A inan-
ger au paysan du mais avarié. :

»IL n'est pas juste qu’un fonctionnaire qui s’est rendu coupable d’un
vol d'argenl perde le droit d’exercer encore une fonction, tanl qu’un
fermier, qui altente & la santé et a la vie de ses concitoyens, est laissé
libre de s’enrichir au détriment de la population la plus ulile du pays”.
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b) Nos pellagroseries. Les pellagroseries, comme elles ont été con-
cues el mises en pratique en Italie, ont eu comme point de départ la
théoric zeitoxique. Les malades ont été tenus, dans ces hopilaux, a un
régime aussi rationnel que possible et le mais était absolument ¢liminé
de l'alimentation.

Ces pellagroseries ont été étudiées sur les lieux et du,rlics en détail
par le Dr. Neagoe.

Le fait que les stalistiques italiennes justifient leur confiance en
ces hopilaux, qui jouissent aujourd’hui encore (l"lmc bonne répulation,
nous a délerminés a créer deux pellagroseries, une a Pancesli et laulre
a Cosula.

L’hopital de pellagreux de Pancesti est une modeste batisse, avee
un seul étage.

Pour abriter les malades, il y a deux salles spacieuses a 48 lits,
situées au rez de chaussée du bitiment, une pour les hompmes et une
pour les femmes: toujours au rez-de- chauqse il y a le:bureau el un
petit laboratoire dc chimie.

A Pétage se trouvent les appartements de 'intendant et de lmtcrnc
de I'hopital.

A coté de ce batiment 1)1'11101[):11 il existe encore deux baraques,
destinées a abriter les malades pendant I'été, quand ils sont nombreux.
Il y a dans ces baraques, environ 60 lits. Le maximum des malades qui
peuvenl étre abrités dans cette pellagroserie est de 110, chiffre extré-
miemenl faible, en présence du grand nombre des pellagreux de chez
nous.

Cet hopital fonctionne depuis 1896 sans interruption, sous la di-
reetion du médecin du district de Roman, le Dr. Vasilio, grice auquel
la pellagroserie de Pancesli a pu rendre des services, assez importants
pour ne point donner lieu a 'administration de notre service sanilaire
de la fermer.

Dans la mesure des possibilités, on a recu dans cet hopital tous
ceux (qui se présentaient a la consultation el présentaient des phénomeénes
indubitables de pellagre et surtout ceux qui étaient mis dans l'impossi-
bilité de travailler.

Le traitement suivi dans cet hopital a été celui inauguré dans
les pellagroseries italiennes et nos malades ont élé assez bien nourris.

Au lieu de ,polenta” (mamaliga) on donne aux malades du pain
el des aliments aussi nulritifs et sains que possible, lait, légumes,
riande.

Les succes thérapeuliques de cet hopital, conduit avec toute com-
pélence, ont été pourtant modestes et la grande majorité des mala-
des ont élé des hotes a peu prés permanents.

Au cours de ses premiers 15 ans d’existence, nous donnons ici un
expos¢ sommaire du nombre des malades, des guéris et des améliorés,
ainsi que le nombre des déces.

Jusqu'en 1904, I'hopital ne disposait que de 40 lits; en 1904 ce
nombre a été porté a 80 I'été (sous les tentes). En 1906, on a construit
des baraques pour 60 lits.
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L~ premiére année, on a recu 169 pellagreux, dont 145 ont quilté
I'hdpital sous lindication de ,guéris” et il n'est resté pour I'année
suivante que 24 malades. La deuxiéme année, il y a eu 270 pellagreux,
dont 236 ont quitté 'hopital guéris (?) et 34 ont 6té relenus pour 'année
suivante,

Jusquen 1898, on n’a enregistré aucun cas mortel. Depuis lors,
sans que le nombre de malades se soit sensiblement aceru, (n’arrivant
pas & 400 en 1904), le nombre des morts a commencé 2 augmenter,
sans toutefois dépasser 3%/, La dernidre année on enregistre le nombre
des non-guéris et les cas de guérison disparaissent ‘totalement: ceaux
qui quittent I'hopital ne sont quaméliorés.

A parlir de 1905, le nombre, des lits augmentant, le nombre des ma-
lades s’accroil et arrive brusquement 2 500, mais cet accroissement at-
teint son maximum en 1909 avec 949 malades. Le nombre des morts
croit de son coté d’une maniére disproportionnée, atteignant son ma-
ximum' en 1910, lorsque sur 756 malades, il en est mort 57, Cest-a-
dire plus de 79/,.

De ce compte rendu I'on voit done que I'hdpital de Pancesti n’a
pas produit des cas de guérison; la preuve en est que, dancs les dernic-
res années, le mot ,,guéri” est rayé du dictionnaire de la pellagroserie.
Si la premi¢re année on a parlé de.,guéris’ cela est di au fait que
l'on ne suivait pas les malades congédiés de I'hopital; mais peu A peu
la lumiére s’est faite, quand on a vu que ces malades revenaient apres
un laps de temps plus ou moins long.

Il est évident que cet état de choses n’eut pas pour confirmer les
prétendus grands succeés des pellagroseries d'Italie et ce qui est plus
grave, cela ne vient pas du tout & Uappui de I'hypothése zeitoxique.

Les pellagroseries italiennes, tout comme les nolres, soulfrent d’un
grend vice, a savoir, dune idée préconcue qui ferme, a priori, la
voie vers la lumiére. S

S’il existe quelque chose de regrettable A ce sujet, c’est, sans
doute, le manque de sincérité de certains pellagrologues italiens qui
nous ont aussi induits en erreur. Mais nous non plus, nous ne sommes pas
exemplts de ces défauts. Ainsi, nos tableaux stalistiques ent ¢été transmis
en lieux compétents, ont 'on aurait trés bien pu se rendre compte de
leur valeur. Les chiffres qui y sonl portés sont tellement ¢loquents, que
seul celui qui ne veut ni voir ni entendre, peut ne pas en tirer I'enseig-
nemenl qui en découle. '

Loin de nous d’accuser le dévoué directeur de la pellagroserie: le
médecin se décide difficilement 2 demander la fermeture d'un institut
humanitaire, comme sont, en fin de compte, les hopitaux destinés a
nos paysans et ils se contenentent d’améliorations, quand les guérisous
radicales sont rares. C’est & 'Administration sanitaire, qui a a sa disposi-
tion toul l'appareil scientifique médical, a laquelle® incombe le devoir
de juger de lefficacilté des mesures essayées, et, au besoin, de les mo-

difier. _
; Nos propositions pour le traitement de la pellagre sont élroite-
ment liées a la création et a I'organisation des colonies des vasles asi-
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les el d’hopitaux pour les pellagreux en premier lieu dans les grands
centres de pellagre.

La pellagroserie de Pancesti ne correspond pas a ce but, ni comme
étendue, ni comme organisation, surtout si I'on considére quelle est
unique (celle de Cosula, district de Botasani est un asile d’aliénés pel-
lagreux) dans un pays ou le nombre des pellagreux est si grand.

D'ailleurs, méme dans le cas ol nous posséderions 10 pellagro-
series de cctle sorte, elles ne correspondraient point au bult que nous
poursuivons par ces hoépitaux.

Il est évident que dans cet hopital, avec A peine 100 lits, méme
en faisant une rotation des malades 6 fois par an (ce qui est difficile a
admeltre) on ne pourrait traiter que 600 malades par an.

En fait, on dit que le nombre des malades traités dans cetle pella-
groserie est de 800 par au.

L’admission des malades dans cet hopital est faite par un seul mé-
decin, qui fait le service gratuitement, secondé par un seul interne.

I1 esl done hors de doute que dans de telles conditions, 'admission
des malades ne peut se faire comimiee il faut et quiil ne peut étre
question d’observations cliniques consciencieuses et détaillées.

Si la pellagroserie de Pancesti n’est pas inutile, cela est di au fait
qu'elle est dirigée par un spécialiste qui a fait tout ce qui était humai-
nement possible pour venir en aide a ses malades.

Malgré tout le zéle du Directeur de cet hopital, les résullats réels
sont lrés problématiques parce que rarement les malades ne lrouvent
aulre chose qu'une amélioration passagére et que, s’ils ne meurent
pas d'une maladie intercurrente, ils reviennent a I'hépital régulicre-
ment chaque année, de telle sorte que 'on y rencontre des malades ui
sont soignés depuis 10 ans.

L’existence de la pellagroserie de Pancesti a joué toutefois un role
imporlanl, car elle nous a démontré les grands avantages que l'on
peul tirer de semblables hopitaux, méme quand leur organisalion laisse
a désirer, par cela seulement qu’elle donne la possibililé (l inlerner et
d’éludier les malades, d’améliorer leur maladie.

En ce qui concerne les déces, nous nous trouvons en face d'un
phénomeéne qui ne concorde pas avec lopinion trés répandue chez
nous, que la pellagre a perdu beaucoup de son ancienne gravité el
que si la maladie en soi n'est pas en déecroissance, du moins la morta-
lité a sensiblement baissé. i

Nous avons vu qua Pancesti, durant les premicéres années de sa
création, la mortalité était nulle et qu’en 1910—1911 elle dépasse le
chiffre de 79,

Le docteur Vasilio a cherché & expliquer ce fail par celte circons-
lance que les paysans de plus en plus aceablés par la latle pour la vie,
envoyaienl a I'hopilal les malades graves, qui étaient autrefois retenus
a4 leur foyers, de telle sorte que le nombre des cas graves de maladie
el par suite des déces est devenu, dans les derniéres années, de plus en
plus élévé.

A notre avis, le phénomeéne s’explique par ce que les paysans,
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trés sceptiques par nature en ce qui concerne les soins a I'hopital, se
sont enfin convaincus que la pellagroserie est trés utile aux malades.

Quant a nous, les pellagroseries, crées d'aprés la conceplion ila-
lienne, ne nous onl pas salisfail, jusquau moment ot a élé employé
Patoxyl.

La pellagroserie de Cosula (district de Botoshani) est plutol un asile
d’aliénés, puisqu’on n’y interne que les pellagreux ayvec froubles men-
taux.

Cel hospice est improvisé dans un ancien pelit monastére ou, a
colé des 5—06 salles existantes, on a encore construil un nouveau pa-
villon assez primitif.

Il y peul, & la rigueur, abriler jusqu'a 50 malades.

L’hospice est placé sous la direction du médecin du district, qui
habite une autre commune.

Le personnel inférieur est réduil a 3 personnes.

¢) Les colonies de pellagreux proposées par V. Babes el Sion.

Les pellagroseries, telles quelles ont été concues a Legnano cl
ensuite répandues dans presque toute I'Italie, onl donné des résultals
assez satisfaisants. !

Nos pellagroseries, n’ont pas donné, comme nous I'avons moniré, les
résultats attendus, d’autant moins que ces modestes commencements
d’hopitaux ont été entretenus dans des conditions parcimonicuses, sans
constructions spéciales, avec une organisation des plus primitives et
avec un personnel médical réduil au minimum, de telle sorte que méme
si le principe en soi avait été fondé, il ne pouvait point toutefois nous
donner des résultats encourageants. Ceci a ¢ét¢ sans aucun doute le molif,
qui a détérminé V. Babes et Sion a chercher un remede a leur avis des-
tiné & avoir plus de chances de succes.

' Dés 1901, V. Babes et Sion ont émis ne idée qui, malgré toute
sa justesse et son ingéniosité, n’a eu jusqu’ici aucun écho dans les cer-
cles compétents.

Voici le projet qui se référe non seulement a la Roumanie mais
qui tend a la généralisation de certaines mesures préventives pour
combattre la pellagre:

,Nous avons recommiandé aux états qui possédent de grandes pro-
priétés domaniales, comme c’est le cas chez wous, de créer des colonies
d’été pour les pellagreux. Dans ce but il faudrait chercher dans chaque
district une propriété domaniale ol, au commencement des (ravaux
du printemps, les pellagreux seraient réunis, en leur permeltant, dans
certains cas, d’étre accompagnés de leurs parents, el seraient mis a
I’abri dans des baraques a bon marché.

Les pellagreux qui sont encore en état de travailler, seraient emplo-
yés sous la conduite d’un spécialiste et payés commie les aulres lravail-
leurs.

L’administration du domaine serait faite en régie par I'Elal.

Les jours de repos, les pellagreux recevraient des nolions sur la
culture des champs et la conservation du mais, sur la préparation de
mais, sur la préparation de la ,polenta”, sur la nature et le danger de
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la pellagre, sur 'importance des colonies pellagreuses et sur la maniére
de combatlre la maladie.

Dans de telles conférences on pourrait parler des mesures que
doit prendre le pellagreux 4 son retour au foyer, pour éviter les réci-
dives. On pourrait, bien entendu, entretenir les femmes du soin A don-
nee aux enfants, a la cuisine et a lindustrie ménagere, ete. A cette
occasion le pellagreux serait instruit par I'exemple, pour le convainere
de lutilit¢ de la colonisation dans le but de combaltre la maladie
et pour éveiller en méme temps en lui la tendance vers linitiative et
I'économie.

Par une administration consciencieuse et honnéte, on réussirait
méme, sans aucun doute, A procurer a I'Etat un reveau quelconque.

Du fait que chez nous les domaines sont administrés par un mi-
nistére spécial — des Domaines — pour le comple de I'état, les dépenses
pour les colonies ne seraient pas tres ¢levées; il est bien entendu que
cetle administration durerait jusqu’a la disparition de la maladie.

Il va de soi, que les pellagreux seraient nourris rationnellement et
du produit de leur travail.

Les malades seraient en méme temps obligés a se soumeltre aux
dispositions du médecin de la colonie.

Il est a jdésirer que de semblables colonies fussent étendues dans tont
le pays sur la plus grande échelle et le plus ot possible, car la pel-
tagre fait des progrés continus. : :

C’est seulement ainsi que I'on pourrait réaliser des avantages réels,
et, sans grande perte d’argent, on pourrait établir si ces mesures sont
efficaces ou non.

20.000—30.000 pellagreux s'en retourneraient chaque année de ces
domaines, guéris ou en voie de guérison et avec, boaucoup de connais-
sances utiles, :

Les étals sans domaines devraient affermer des propriétés. La
ol ceci méme est impossible, chose peu probable, les gouvernements
devraienl se décider a des sacrifices pour organiser (1—2 mois au
printemps) des ambulances et d’installer les pellagreux dans les mo-
nasteres et les casernes. La, les malades devraient étre visités et soignés,
en recevant, en méme temps, les instructions dont on a parlées plus
haut.

Pour les milliers de pellagreux qui sont obligés de rester a leur,
foyer, les gouvernements devraient également prendre des mesures.

Il est bien évident qu’aucun guvernement ne pourrait eréer un
nombre assez grand d’hopitaux, pour recevoir tous les pellagreux, en
sorle que cette proposition mérite, la plus grande altention.

Il est encore une condition indispensable, sans laquelle toute me-
sure pour combatlre la pellagre restera lettre morte: cest que chaque
famille de paysan ait assez de terrain cultivable, pour que de son
produil il puisse se procurer le nécessaire. 2

Les auteurs insistaient déja pour que I'Etat fasse cesser la situation
déplorable de voir les paysans sans terre, obligés de payer des som-
mes disproportionnées au propriétaire ou au fermier.
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Si le gouvernement réalisait ces propositions, et prenail des me-
sures & ce sujet, il n’y a pas de doules que la pellagre ne fut plus
connue des générations fulures. \

Il est évident que si les désideratas formule par V. Babes et Sion
avaient été écoulés et appliqués, ne serait ce mémle qu’a litre d’expérience,
ils auraient rendu beaucoup de services, car nous disposerions aujour-
d’hui de données slatistiques trés exactes et importantes pour voir si
la généralisation de ces mesures s’'impose ou non pour comballre la
pellagre.

On pourrait dire a priori que les pellagreux de ces colonies re-
lourneraient chez eux incomparablement mieux; ce que I'on ne peut
savoir c’est si la maladie ne reviendrait pas, comime cela est réguliére-
ment arrivé pour les malades de nos pellagroseries.

Mais vingt ans se sont écoulés, depuis que T'idée de la création des
colonies de pellagreux a été émise et livrée a la publicité par les plus
importants organes des sciences médicales de méme que par I'Aca-
démie, par les sociétés médicales, par des conférences publiques ct
méme par les journaux, sans produire leffet souhailé.

Nous espérons cependant que la vente des terres des propriétaires
aux paysans dans une grande échelle effectuée aprés la guerre mon-
diale, de mémie que l'augmentation énorme du revenu des payans qui
leur permet une alimentation riche fera diminuer et disparaitre la pel-
lagre plus rapidement que toutes dispositions arlificielles.

d) Commissions pellagrologiques. Le ministre de la sanlé publique
doit nommer une commission, composée des personnes qui ont donné
des preuves de compétence en la matiére pour étudier et combattre la
pellagre. :

Le résultat des expériences ci-dessus proposées serait transmis 2
ceile commission qui aurait non seulement le droit, mais aussi de de-
voir de vérifier, modifier et de compléter ces éxpériences selon les
besoins.

Pour Pexécution des décisions de la commission, le gouvernement
devrait présenter au plus tot un projet de loi portant la création d'un
fonds spécial pour étudier et combattre la pellagre dans le pays.

Le revenu de ce fond servirait & couvrir les dépenses nécessaires
pour les expériences. Dés qu’il aurait résullé de ces expériences une
solution susceptible de généralisation, ce fonds servirait pour couvrir
les premicres dépenses dans cetle direction.

Sambon, pendant son séjour dans le pays, nous a communiqué
qu’il était en voie de former une commision internationale pour ¢ludier
et combattre la pellagre et qu’il a fait des démarches dans ce but dans
les dilférents pays de I'Europe et de I'Amdérique. Par la formalion
de celle commission internationale, il tend a donner aux (ravaux
sur la pellagre une direction homogeéne, d’aprés un plan bien établi,
évitant les travaux inutiles et le gaspillage d’argent.

Celte commission aurait le devoir d’élaborer un projet, de sorte
que les travaux et les expériences fussent effectués d’aprés les décisions
de la commission.
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De cetle commission feraient parlie les pellagrologues les plus

en vue des pays respeclifs, qui seraienl en mémie temps présidents des

commissions nalionales qui devraient se constituer dans les pays associés.

Les fonds créés dans ce but dans les différents pays se fondraicnt

en un seul, fonds international pour étudier et combattre la pellagre”,
qui serait administré par la commission.

Sambon nous a communiqué que la Grande-Brelagne a adhéré a celte
idée, de sorte que ia Pellagre Field-Commission, qui possede un fonds
considérable, consentirait a s’enroler dans cette grande commission, met-
tanl a sa disposition son fonds important.

Nous croyons intéressant de donner ici le nom des personnes
qui font partie de la commission anglaise.

Sir Patrick Manoon, médecin chef du Ministére des Colonies; sir
Lander Brutiton; sir Wiliam Leisham; sir Thomas Chifford: sir Wiliam
Osler. professeur a Oxford; Prof. R. Blanchard, Paris; Dr. Landivits;
Prol. Simpsom; Dr. Lord Eneck, professeur a Tropical-Institute de
Londre; Dr. Leipert; Dr. Max Levd, professeur de dermatologie & Tro-
pical-Institute de Londre; Dr. Molt, directeur, du Britisch-Museum, sec-
lion des insectes naturels; M. Austen, diphtérologue au British-Museum;
Sir Renald Ross, Liverpool; Prof. Otto Stopf; Rin Gardens et Miss Stapl.

Sambon nous assurait que la plupart des pays scrajent disposés
a accepler son projet. La Roumanie, un des pays les plus intéréssés
dans la cause n’hésitera pas, croyait Sambon, & accepter clle aussi ce
projel. Sambon était méme d’avis que la Roumanie ait le role con-
ducteur dans cette commission.

Le projel Sambon mérite toute attention, car il n’y aucun doule
que, par la collaboration de tous les pellagrologues, nous n’ayons les
meilleures garanties que, dans peu de temps, la pellagre va cesser
d’élre une maladie mystérieuse et que la découverte de moyens pour la
combatltre ne tardera gucre.

Malgré tout, notre avis est que, le projet Sambon n’étant pas encore
cnphase de réalisation, rien ne nous empéche de prendre des mesures
pour former la commission nationale que nous proposons; au con-
traire, une fois cetle commission nationale en vigueur, elle aura tout le
pouvoir de slimuler par sa propre iniliative, la réalisation du projet
d’une commission internationale.

2. Traitement par I'arsenic et par ses sels organiques,
par V. Babes.

Poussé par les succes thérapeutiques, décrits par Lombroso, avec
Parsenic (en premier lieu la liqueur Fowler), jai cherché une prépara-
tion d’arsenic qui puisse étre administrée en grande quantité pour qu'un
effet thérapeutique rapide et plus durable puisse étre oblenu, sans crain-
dre de produire un empoisonnement de (I'organisme.

En dehors de cette considération, la nature spécifique d’autres
maladies dans lesquelles latoxyl s’est montré efficace, encouragé de
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continuer mes recherches dans cette direction, surtout appuy¢ par Ehr-
lich Tui méme qui m’a fourni le malériel nécessaire en approuvanl
Pidée de chercher dans la pellagre un microorganisme sensible a Paction
de Tatoxyl.

La découverte de Tatoxyl, préparation riche en arsenic et a peu
pres non-toxique, a été la bienvenue pour le but poursuivi,, c’est-a-
dire le traitement de la pellagre par des doses massives d’arsenic. Les
résultats obtenus en collaboration avec le Directeur de la pellagroserie
de Pancesti Vasiliu et V. Gherghio, interne de cet hopital, sont lar-
gement deécrits dans Berliner K. Wochenschrift 1907—1909.

Nous donnons ici une description succinte des cas et un résumdé
de ces travaux et des propositions, basées sur les résultats obtenus.

Dans les 14 cas expérimentés a Uintervalle de 6—28 jours, avec
des pellagreux de tout age, parmi lesquels méme des enfants, avec
les cas les plus rebelles, aigus et chroniques, I'injection d’atoxyl, com-
binée avec l'acide arsénieux (0,5 gr. atoxyl et 0.004 gr. acide arsénicux)
et les frictions avec une pommade arsénieuse, ont amené¢ une guérison
qui a duré plusieurs mois et méme pendant des années.

Les doses indiquées ci-dessus peuvant étre méme augmentlées, puis-
que les enfants (18—20 kg.) les supportent sans inconvénients, de telle
sorte que les succés thérapeutiques de ce traitement seront encore
meilleurs, se rapprochant probablement de ceux obtenus par Loftler
dans le traitement des trypanosomiases.

Ce traitement s’est trouvé efficace pour combatire tous les sympto-
mes de cette maladie et méme des troubles mentaux et le poids des ma-
lades augmente rapidement de 11/,—4 ker.

Malgré tout nous ne sommes pas, ici non plus, en présence d’une
gucrison radicale du pellagreux, car on a remarqué ensuite que plu-
sicurs malades traités a latoxyl revenaient et présentaient tous les
phénomeénes d’avant. ,

Comme ce traitement sort de I’habitude du traitement a Pancesti,
on lavail negligé un peu et cest 2 peine si ces temps derniers, grace
4 nos instances, il a été repris, surtout pour décider si la prolongation
du traitement donnerait, aprés apparence de guérison du malade, une
amclioration plus durable. On a constaté en effet que les récidives apres
Padministration de latoxyl ont été ordinairement faibles et guérissent
rapidement & la suite d'une nouvelle application du médicament.

Commie Teffet salutaire du traitement A Parsenic a été constaté
depuis longtemps sur les pellagreux et comme latoxyl permet son appli-
tion inoffensive en grandes doses je me crois en droit d’insister sur sa
généralisation. En présence de I'action surprenante de cette préparation
arsénicale, je crois méme pouvoir supposer que, A coté des sub-
stances toxiques du mais avarié, il existe encore des parasites, qui ont
- une aclion soit directe, soit par lintermédiaire d’un insecte ou d’autres
organismes, sur 'homme prédisposé a cette maladie.

Il n'est pas du tout exclu que, dans la pellagre, comme dans le
paludisme, les Babesioses (pyroplasmoses), les tripanosomoses, il n’existe
pas un insecte intérmédiaire et un parasite qui est transmis a Por-

32
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ganisme humain, Uinfecte et I'intoxique. Ce micro-parasile devrait éire
trés pelit, probablement A la limite de la visibililé, car mes recherches
dans celte direction, sont toutes restées infructueuses, a l'exceplion de
I'examen des éruptions fraiches qui m’ont permis d’y trouver de pelils
corpuscules, semblables aux plus petits corpuscules de Négri el qui
sonl peul-élre en rapport aveec la maladie.

I1 existe toutefois une différence essentielle entres mes recherches
et I'hypothése de Sambon. J’ai trouvé ces corpuscules sur le mlais
avarié et dans les lésions caractéristiques; d’aprés Sambon, le parasile
se trouvail dans la peau et dans les muqueuses.

Il n'est pas donteux que le meilleur traitement de la pellagre est
celui par Patoxyl qui fait cesser rapidement tous les symptomes de
la maladie et qui ameéne dans la plupart des cas une amilioralion
ou unc guérison qui dans la plupart des cas se maintient, dans d'autres
la maladie reprend mais étant plus accesible au traitement.

Il faut donc que ce traitement ne soit pas abandonné. Nolre
cenviction est que le traitement par I'atoxyl devrail étre appliqué, méme
si quelques uns des malades guéris onlt des rechutes aprés avoir quillé
le traitement. I1 faut done méme apreés la sortie de I'hopital continuer
le régime et répéter de temlps en temps les injections a I'atoxyl

Il en est de méme pour le traitement par l'eau minérale de Slanic
(Moldavie). Ce traitement, qui est en premier lieu destiné & combattre
les troubles fonctionnels du tube digestif, mérite d’autant plus d’attenion
que c’est un remeéde absolument inoffensif et qui peut done s’appliquer
dans tous les cas et d’'une maniére prolongée. LLa durée des observations
cliniques dans cette direction est encore trop petite et le nombre des ma-
lades trop restreint pour avoir le droit de recommander ces eaux miné-
rales comme mesure générale dans le traitement systématique de la
pellagre. Toutefois, les résultals oblenus jusqu’a présent sont encou-
rageants.

Il est encore un traitement qui mériterait d’étre essayé sur une
¢chelle plus large et qui serait basé sur I'hypothése photodynamigque
de Raubitschek. Pour le moment nous ne connaissons pas les résultals
obtenus par l'auteur, qui, comme nous l'avons vu, tend a appliquer en
clinique le principe antiphotodynamique, en cherchant a guérir les
pellagreux a l'abri de la lumiére solaire. Nous avons recommandé nous
ausst au Dr. Vasiliu d’essayer a la pellagroserie de Pancesti un traile-
menl antiphotodynamique. .

Si’ jusqu'a présent on n’a pas réussi a obtenir une guérison radi-
sannce de travailler. C’est un fait imiportant, parce que ce traitement
qui ont la propriété de combaltre rapidement les manifestations les
plus alarmantes de la maladie, qui mettent le malade dans l'impuis-
sance de travailler. Cest un fait important, parce que ce (railement
permel de congédier les malades a une ¢époque ou les travaux des
champs battent leur plein et ot le manque de bras menace la prospé-
rit¢ économique de la famille entiére.

Nous avons vu dans la statistique de la pellagroserie de Pancesli
el aussi a l'occasion de nos nombreuses visites locales, que les malades



suivant le vieux ftraitement passent des mois entiers, au printemps
el en €L¢, a I'hopital et reviennent a leur foyer quand I'époque du travail
des champs est passée.

Cel état de choses fait quien vérité la pellagre est non seulement

une maladie de la misére individuelle des victimes, mais elle a comme
elfet la misére de leur famille enticre.
' Lc nouveau traitement, préconisé par V. Babes par Tatoxyl, qui a
I'avatage que les malades ne sont pas obligés de passer des mois en-
tiers & I’hopital, car ces traitements produisent une rapide améliora-
tion. On a vu dans les tableaux que la plupart des malades traités
n'ont pas pu étre relenus a IPhopital au bout de 15 jours, pour la
raison qu’ils se sentaient bien.

Jusquiici, ceux qui sont sorlis ne sont pas revenus a l'automne
suivant, ils ont été bien mieux ou gueris et ont travaillé.

Pour celte raison, nous avons proposé de continuer les expériences
sur une plus grande échelle, tant en ce qui concerne le traitement a
latoxyl, aidé par le bolus recomandé par Nicolescu et par certaines eaux
minérales, en prenant aussi, bien éntendu, d’autres mesures dans le
but dec résoudre I'une ou lautre des questions fondamentales qui con-
cernent I’étude de cette maladie. '

a) L’atoxyl.

Nous résumerons ici mes recherches faites avec le Dr. Vasilio,
exposces dans 2 séances ordinaires de U'Académie Roumaine eof publices
plus largement dans la ,Berliner Klinische Worhenschrift” en 1907,

Alin de pouvoir apprécier le traitement de la pellagre par I'a-
toxyl, il faut séparer les succes rapides de ceux obtenus prograssive-
vemenl, ainsi que les succés temporaires de ceux permanents, il faut
différentier les cas graves de ceux légers, les formes chroniques de
celles aigués et, en général, il faut avoir en vue toutes les formes
ainsi que les complications de la pellagre.

En ce qui concerne le succes rapide, dans les cas aigués, chez
les personnes jeunes, il est indubitable, car a peu prés tous ces cas
ont ¢té déja longtemps a I'héopital avant d’étre traités par 'aloxyl étant
trailés par un régime approprié avec des sels arsénicaux ele. sans pré-
senter une réelle amélioration. De méme les cas plus récenls ont été
soumis a une observation de plusicurs jours ou semaines A I'hopital,
avant d'étre trailés par Patoxyl et pendant ce temps aucun de ces cas
n'indiquait une amélioration appréciable, tandis que dés le deuxicme
jow aprés une injection d’atoxyl on remarque tonjours une amélio-
ration évidente qui a influencé sur tous les symptomes de la pellagre
et s’est accentuée de plus en plus. :

Dans un cas il est survenu une récidive au bout de 20 jours. Chez
certains malades, 'injection d’atoxyl a produit une hyperthermie pas-
sagere.,
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Dans de pareils cas Peffet est bien élabli; tant par le controle du
malade que par la comparaison des cas trailés avec les non [raités.

Méme les petites doses d’atoxyl ont ¢été efficaces. Ainsi nous avons
vu des guérisons en quelques jours ou quelques semaines, avec des
quantités de 10 clgr. 2 deux ou trois reprises, a lintervalle de 5—7
jours, méme une dose unique amenait souvent la disparilion de tous
les symptémes pellagreux. Les formes les plus graves aigués, s’amé-
liorent souvent par ce traitement d’'une maniére miraculeuse.

Les maladies secondaires (syphilis, malaria, entérite, épilepsie, ca-
chexie) empéchent jusqu’a un certain point la guérison compléte.

Dans des cas rebelles, on a employé de plus grandes quantilés
d’aloxyl: ainsi chez un enfant de 7 ans, une injection de 10 ctgr. d’atoxyl
a produit une amélioration remarquable, 20 clgr. ont arrété le procce-
sus de guérison et ont mémle donné de légers phénomeénes d'intoxy-
cation, dans d’aulres cas, méme de grandes doses de 50 clgr., répé-
tées, nont produit aucun phénomene d’intoxication, méme chez les
enfants. Dans aucun cas l'atoxyl n’a provoqué le moindre trouble de
la vision.

La répétition de Pinjection de 10—20 clg. tous les 2 jours, pendant
10 jours, produit les meilleurs résultats; il nous semble méme que les
grandes doses sonl moins actives. Ainsi, dans les cas ol nous avons
donné 10—20 ctg. par jour, nous avons obtenu des résullats moins
rapides, sans avoir cependant de phénomenes toxiques.

Dans les cas aigus, chez les individus jeunes, tous les symptomes
de la maladie sont, par ce moyen, favorablement influencés. La diarrhéz,
si rebelle, s’arréte le 2-e jour, plus rarement au boul de quelques jours,
les douleurs et I'élévation de la température disparaissent tout aussi
vite, I'érythéme céde en quelques jours, les érosions se ferment et les
enfants regagnent appétit, le bien-élre et la gaité.

L’érythéme disparait a vue d'oeil, I'appétit est excité, le poids,
dans les formes cachectiques, augmente, et, a la fin du traitement, aprés
1—2 semaines nous avons toujours enregistré une augmentation de
poids allant jusqu’a 6 kgr.

La tachycardie signalée dans la plupart des cas, quoique plus
rebelle; est de méme améliorée.

Les douleurs nerveuses, les maux de téte, les étourdissements dis-
paraissent en quelques jours, tandis qu’a toul autre ftraitement ces
sympltomes sont trés rebelles et durent pendant des mois. Tout aussi
surprenante est la rapide guérison des altérations psychiques, surtout
des formes plus aigués et moins profondes.

Toutefois la récidive des phénomenes n'est pas rare au cours du
traitement, quoique non pas d’une maniére habituelle; toutefois en conti-
nuant le traitement nous nous sommes attendus a ‘des récidives beaucoup
plus fréquentes que celles que nous avons établie.

Il est difficile d’établir pourquoi certains cas résistent d’avantage
au (raitement. Une grande partie de ces cas étaient compliqués d’autres
maladies, en effet ces complications empéchent le succés de l'atoxyl
dans certains cas. Au cours de nos essais, nous n’avons pas rarement
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observé Papparition d’éruptions, de furoncles, d’abeés, sans savoir s’ils
sont en rapport avee la pellagre ou avec 'atoxyl, ou avee les deux.

Nous réunissons ici quelques résultats du traitement d’abord pour
15 personnes jeunes.

Dans ces cas le traitement antérieur des malades par tous les mo-
yens thérapeutiques connus n’a donné aucun résultat.

Une amélioration remiarquable a été obtenu par l'atoxyl en 2 jours
sur 13 personnes. 3

On obtient la guérison des 13 cas, aproximativement en 12 jours
clle se maintient pendant plusieurs mois, mais au printemps prochain
les récidives ne sont pas rares, mais elles cédent rapidement & un
nouveau lraitement.

Amélioration relardée de 2 jours avec de grandes doses dans
2 cas.

Guérison retardée a cause de complications dans 2 cas.

Pour les personnes d’dge moyen, il faut distinguer les cas simples
de ceux accompagnés d’altérations psychiques graves el de compli-
calions.

En ce qui concerne les cas simples, l'atoxyl est tout aussi actif
que chez les enfants. Ici aussi commence un ou deux jours apreés linjec-
tien, quelquefois aprés quelques heures, un état meilleur quelquefois
subjectif, d’autrefois accompagné d'une réelle amélioration et d’une di-
minution des symptomes de la pellagre.

Les doses plus grandes au répétées plus souvent, conduisent loul
aussi rapidement et dans certains cas encore plus vite, a la disparilion
des symptomes.

Du moment que beaucoup de ces malades élaient en observation déja
avanl le commencement du traitement, une comparaison entre I'état
du malade avant et aprés le traitement a l'atoxyl est de plus intéres-
sante.

Nous avons eu des malades qui ont subi le trailement habituel
par d’autres moyens pendant 10 jours et méme un mois, sans avoir
remarqué la moindre amélioration, tandis que ces malades apres une
injection d’atoxyl, montraient une amélioration déja au boul de 2 jours,
ct la disparition des symplomes dans une semaine et la guérison com-
pléte au bout de quelques semaines.

En moyen terme, la disparition des symptomes de la maladie
et la guérison des malades habituels s'oblient en 1—2 semaines. L’atoxyl
s donne aussi dans ces cas a la dose de 10 clg. 2 fois par semaine,
on méme une fois journellement, avec des effels trés appréciables.
Les individus robustes peuvenl recevoir des doses doubles. Aprés avoir
termin¢ 1 gr., on interrompl le fraitement pendant une semaine.

Il y a exceptionnnellement des cas qui resistent a l'atoxyl; sur 14
cas, nous en avons trouvé un qui ne s’est guéri ni aprés 2 mois.

Dans ce cas aussi, 'effel du médicamenl a ¢élé rapide au com-
mencement, loulefois il inltervenait a la suite un érythéme léger, de la
température, de la diarrhée, ce qui génait beaucoup le malade, dont
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1" éiat toutefois est devenu un pea meilleur qu'auparavant avec augmen-
talior de poids.

Dans ce cas, il existait des phénomeénes psychiques.

Dans 3 autres cas, nous ne pouvons non plus parler d'une gué-
rison compléte. L'état des malades s'étaient beaucoup amélioré et il
ne fallail trés probablement que quelques jours pour la guérison, mais
les malades ont quitté I'hopital.

Dans un cas, le traitement a duré 40 jours et il n’est resté que de fai-
bles traces de pellagre, de sorte que le malade n’a pas pu étre relenu a
I'hopital. |

Les cas avec altérations psychiques et complicalions se comportent
anfrement dans I'ége moyen. Parmi ces malades, il y en a beaucoup
qui sont restés longtemps, jusqu’a 7 mois, en observation sans montrer la
moindre amélioration, avant d’étre traités a I'atoxyl.

Méme parmi eux se trouvent nombre de malades qui ont été vile
améliorés et méme guéris.

Ce sont ceux avec pellagre récente, quelques-uns méme avec phéno-
meénes psychiques et mélancolie. '

Chez 6 malades qui ont présenté une altération psychique aigué,
la guérison a été obtenue en 12 jours.

Dans 12 autres cas il y avait dela confusion mentale 3 un haut degré:
mdlancolique, épilepsie, manie, hallucinations, démence, paralysie ou au-
tres maladies chroniques, emphyséme, infiltration du poumon, entérite
chrenique, maladie de coeur, artério-sclérose avancée, myocardite, qui
ont empéaché longtemps la guérison; nous pouvons toutefois affirmer
que méme dans ces cas, dés le début, Patoxyl a exercé une influence
bienfaisante.

Dans 6 de ces cas, lamélioration n’a pas auré longtemps, car pen-
dant le traitement sont intervenus des récidives, symptomes cérébraux
- et en général des manifestations appartenant plutét a I'état général
compromis qu’a la pellagre.

Dans un cas’il y a eu la dysentérie, dans un autre le décubitus avec
gangreéne locale, panaris, phlegmon, qui ont compromis I'état du malade.

Toutefois, chez le reste des cas de cette catégorie, on a obtenu
une évidente amélioration, et méme les cas d’altéralion psychique ten-
dajent a disparaitre.

Dans un tel cas, un grand degré d’excitation a disparu aprés
un traitement de 8 jours, ainsi que tous les autres symplomes de pel-
lagre; il restait seulement une légere dépression mentale.

Dans un autre cas, les symptomes d’altération menlale, ainsi que
lous les symptomes de pellagre ont disparu aprés 40 jours de trai-
tement. |
Dans 3 cas, aprés 6—24 jours les symptomes de pellagre ont
disparu el il n’est resté qu'une légére altération mentale,

Les malades, qui avaient encore d'aultres maladies chroniques, onl
oblenu également, A la suite d’un traitement prolongé; la guérison et
une augmenlation de poids.

Chez les personnes de plus de 50 ans, I'atoxyl est tout aussi aclif;
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on pourrail remarquer ici que l'effet du traitement est rapide, seule-
menl la guérison compléte souffre des retards.

~ Dans quelques cas, la guérison se produit ici également d’une
maniére rapide, brusque; ainsi dans 3 cas, on a observé dans 2 jours
une amélioration et la guérison des symptomes dans environ 13 jours.
‘Dans trois cas il n’y avail pas de résultat certain: 'un d’eux a été visible-
mernit amélioré 2 jours apres linjection, mais en quittant I'hopital il
n‘a pas pu étre examiné plus longltemps.

Un autre, traité longuement, apreés 24 jours a été sensiblement
amélioré, de méme, un troisitme apreés un traitement intensif.

Dans 2 autres cas, dans lesquels on a donné de grandes doses d’a-
toxyl (20 ctg. par jour) a des vieillards on a oblenu la disparition des
symplomes dans 8—14 jours.

Dans 2 cas avec artério-sclérose, les symplomes de la pellagre ont
disparu au bout de 17—24 jours.

C’est encore sur les complications, la mélancolie, I'altération de
Iintelligence, 'artério-sclérose, la bronchilte chronique, la mycoardite, que
leffel de Iatoxyl a été surprenant, non pas tant par la guérison com-
pléete que par une sensible amélioration au bout de 8, 38, 40, 70 jours.

Ces résultats sont d’autant plus sirs, qu’ils sont durables, car le
malade considéré comme guéri, se tenait en observation d’habitude en-
core pendant un mois. Dans un cas, 20 jours aprés avoir terminé le
traitement, est survenue une récidive, qui a toutefois disparu aprés
un nouveau traitement.

Quoique I'état du malade peut subir quelque amélioration par les
aulres moyens de guérison, toutefois ces résultats ne peuvent pas étre
comparés a ceux de l'atoxyl.

Tandis que sur 65 cas, 35 se sont guéris aprés un traitement 2
I'atoxyl de quelques semaines et que les autres (d Iexception de 6) ont
accusé une sensible amélioration, avec disparition des symptéomes mor-
bides, le traitement par les vieux moyens y compris Parsenic dure
des mois entiers et ne guérit que temporairement a peine la moitié des
cas, tandis que les iormes graves avec comphcatlons peuvent a peine
étre modifiées.

Pour une grande part, la maladie arrive, aprés une légére amélio-
ration, a la stagnalion ou progresse.

En comparant la durée moyenne du 5cjour de ceux flraités dans
les hépitaux par Patoxyl avee celle des malades traités par les autres
moyens, nous lrouvons pour les premiers 31 jours (y compris quavant
el apres le traitement, le malade est tenu pendant plusieurs jours
en observalion) et pour ces derniers non lrailés a Iatoxyl 67 jours.

La pellagre non-traitée, qui dure d’habitude avee des améliorations et
des aggravations alter Ildll\"LS jusqu’a T'automne, el dans les cas graves
avec allération de lintelligence, souvent jusqu’a lhiver et méme au-
dela se guérit encore moins vile. '

I1 y a enfin de nombreux cas trés légers qui ne viennent pas a
Ihopital et dont les symptomes s'améliorent pendant 1'été, mais en
récidivant et s’aggravant souvent.
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A Tétranger, on a employé latoxyl dans certains cas graves et
chreniques de la manie pellagreuse sans résultat évident dans lesquels
nous n’avonsipas eu, ici non plus, de résultats absolus. On a encore donné¢
Iatoxyl a des malades qui venaient a la consultation el retournaient 2
leur vie misérable; dans de telles conditions nous ne pouvons pas nous
¢lonner qu'on n'ait pas observé toujours un résultat favorable. Les bons
résultats sur peu de malades de manie pellagreuse dans les asiles da-
liénés, obtenus par Antonini & Udine, ainsi que ceux observés par Worn-
vole au Caire, Ballock en Lolombie, Wood 4 Wilmington sont en con-
cordance avec nos recherches et avec celles d’autres medecins qui ont
employé I'atoxyl en Roumanie.

Nous ne trouvons aucune description a Pétranger de cas, de simple
pellagre aigué, traités par notre méthode aux asyles pellagreus.

Il faut insister sur ce fait que sur plus de 100 cas traités avec
0,05—0,5 gr. d’atoxyl on n’en trouve aucun qui ail eu le moindre accident
dit au traitement de sorte que méme les enfants peuvent étre traités
avec 0.5 gr. de cette substance.

Malgré cela et surtout voyant le résultat incomplet obtenu par ce
traitement sur les cas anciens et compliqués, nous avons cherché a
le perfectionner. :

Avec le Dr. Vasilio et M-r Gheorghide, nous avons combiné les
injeclions avec un ftraitement interne d’acide arsénieux 1.5 gr. et des
frictions avec une pommade de 1:5 acide arsénieux et nous avons
aussi obtenu par cette méthode des résultats rapides et surprenants.

En particulier dans 14 cas de pellagre, on a obtenu la disparition
de tous les symptomes dans 3—4 jours, dans 7 cas, au bout de 6—10
jours, dans 8 autres cas au bout de 10—28 jours. Les résultats parais-
senl donc étre supérieurs au traitement simple, mais dans certains
cas il s’est produit au moins au commencement une aggravation de
I'état intestinal, ce qu’il faut attribuer a Pacide arsénieux, car 1atoxyl
seul produit au contraire presque toujours un arrét rapide de la diarrhée
pellagreuse.

En étudiant de plus prés les résultats obtenus, nous voyons que
de ces 14 cas de pellagre, chez les enfants comme chez les adulles el
dans les cas chroniques, on obtient la guérison au bout de 6—28 jours
a la suite de 1—41 injections de 0,5 gr. d’atoxyl et de 'administration
a lintérieur de 4 mgr. d’acide arsénieux.

Au bout de 6 mois, nous n’avons pas observé de récidive.

Le fait que ces grandes doses d’arsenic ont élé supportées méme
par der enfants de 18—20 kgr. nous donnent le droit d’essayer sur les
adultes des doses beaucoup plus fortes,

Nos résultats sont d’autant plus évidents que beaucoup de malades
guéris, souffraient depuis 5—20 ans de la pellagre quoiqu’ils aient 6Lé
pendant longtemps traités a I'hépital, s’améliorant en partie passage-
remenl mais sans guérir.

Sur lavis d'Ehrlich nous avons essayé aussi Parseniacelyl el
le salvarsan dans le fraitement de la pellagre, mais nous n’avons
pas eu avec ces substances des résultats aussi bons quavee Patoxyl. Le
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salvarsan non seulement qu’il ne guérit pas, mais a produit une ag-
gravation de I'état du coeur qui dans la pluparl des cas plus graves
est déja affaibli. Dans les 3 cas essayés il s’est produit une arythmie
passagere.

La question se pose de savoir si sur la base de ces observations
nous sommes en droit de recommander un traitement général el sys-
tématique des pellagreux a l'atoxyl et d’autre part on peut se deman-
der si cette réaction évidente a laction des préparations organiques
arsenicales nous permettent d’arriver a une conclusion sur 1'étiologie
de la maladie.

En ce qui concerne la premiére question, nous croyons que nofre
richc expérience comme aussi 'observation objective d’autres medecins,
nous permet de propager cette méthode.

Il faudra donc qu’au printemps, les pellagreux soient amenés par
séries aux hopitaux et aux infirmeries, d'ou, au bout de 1—4 semaines
partiraient la plupart guéris, au moins temporairement; ensuite il faudra
longtemps surveiller la nourriture des anciens pellagreux et de leur fa-
mille et venir en aide aux pauvres.

A notre avis, cela constitue aujourd’hui le moyen le plus rationnel
contre la pellagre, reste encore la question de I'amélioration de Iali-
menntation du paysan, en général et en premier lieu des anciens pel-
lagreux et de leur famille, ces derniers doivent en méme temps éire
menagés dans leur travail et tant que possible ne pas élre exposés aux
rayons directs et violents du soleil.

Nous sommes encore particuliérement convaincus que la guérison
de la pellagre aura une grande influence sur I'état économique et sani-
taire des plus périclités, c'est-d-dire de la famille des pellagreux qui
aujourd’hui, & cause de l'absence du soutien de la famille, tombe dans
la misére et contracte souvent également la pellagre.

Est ce que l'action presque spécifique de I'atoxyl, substance active
surtout dans les maladies produites par les protozoaires, ainsi que
son action sur toutes les manifestations de la pellagre nous permettent-
elles de tirer une conclusion par analogie ?

Quoiqu’il soit sir que la pellagre est plutot une malade toxique,
il esl fort probable qu’elle est due en grande partie a lavarie du
mais par des parasites et il n’est pas impossible que non seulement
les substances toxiques, mais aussi certains parasites du mais avarié
puissent se transmeltre a l'organisme prédisposé par I'alimentation par
le mais, soit directement soit par l'intermédiaire d’insectes ou d’autres
organismes.

Sambon, qui appuie sa théorie en partie sur notre avis, a toutefois
fait erreur en abandonnant la base solide des faits bien établis pour
upe idée préconcue. Nous meéme, sans abandonner definitivement nos
recherches dans cette direction qui nous ont donné quelques indications
encourageantes, n’avons pas encore trouvé une méthode pour obtenir
des preuves constates et faciles 4 manier pour la spécificité et pour
Iinntervention d’un parasite dans I'étiologie de la maladie.

Derniérement on a essayé de comprometire ce frailement en al-

33
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firmant que les malades guéris en apparence ont pourtant les mémes
récidives saisonniéres que les non-traités et encore plus graves el que
ce traitement n’a pas d’influence favorable sur la mortalité de pellagre.

Nos expériences ne s’accordent pas avec ces affirmations, car nous
connaissons beaucoup de cas traités et non-recidivés et en ce qui concerne
l'aggravation des récidives cela est presque la reégle dans la pellagre.
Méme s’il y a de récidives aprés le traitement, ce que nous ne nions
pas, elles guérissent rapidement par un court traitement a T'atoxyl
et peuvent étre écartées par la surveillance sanitaire des guéris par l'a-
toxyl, par leur ménagement, leur bonne alimentation, éventuellement
en les gardant contre les rayons directs du soleil et en leur appliquant
une inféction plutot préventive aux premier signes d’un récidive.

Il ne faut jamais oublier que le paysan, vivant dans des mauvaises
conditions d’hygiéne et surtout d’alimentation, consommant presque ex-
clusivement du mais plus au moins avarié et travaillant durement
s'exposént aux rayons directs du soleil, devient sensibilisé pour la pel-
lagre et surtout le paysan qui a déja souffert de pellagre n'importe
s’il a été traité par I'atoxyl ou non, retombe facilement dans la maladie.

Voici des documents sur I'action de I'atoxyl sur la pellagre:

a) Cas légers.

a

1. Ton Gr, Juncu, d4gé de 55 ans, originaire de Bucium, il entre a ['hépital le
27 Mai. 11 souffre de malaria et pellagre depuis cing ans, avec érythéme, desquamation,
pyrosis et neurasthénie. Aprés une amélioration de deux années il redevient pellagreux
aprés une fievre typhoide. Il a de la diarrhée rebelle, amaigrissement, 46 kgr. temp. 36.6%

Le 30 Mai on lui fait une injection sous cutanée de o,10 d'Atoxyl.

Le lendemain matin, la temp. 38° le soir 37,. La diarrhée et le pyrosis ont dis-
paru. L'état général, beaucoup amélioré. :

L'amélioration continue et le malade est complétement rétabli. Le 3 Juin 1'érythéme
caractéristique i complétement disparu.

II-itme injection. Avec o,1o d'Atoxyl le 6 Juin aprés l'injection, temp. 38.57, qui
revient au normal le lendemain.

Le 11 Juin, le malade ne présente plus aucun trouble et on le considére comme
guéri, temp. 36.89, le pouls 75, selles régulidres, appétit; le pyrosis et 1'érythiéme ont
disparu 5o kgr.

Le 2o0. VI, tout les symptdmes sont disparus. 21 et 22, VI. 8 jours aprés la derniére
injection réapparait une faible rougeur et brfilure avec diarrhée. Tout disparait aprés une
injection avec 2o ctgr. d’Atoxyl. 5 Juin, un peu de diarrhée qui disparait le lendemain,
aprés une injection. 1z Juill., a gagné 5 kgr. quitte I'hopital guéri.

2. Marghioala Vultur, dgée de 30 ans, de Braniste. Elle entre dans 1'hépital le 20
Mai, elle n'a pas eu d'enfants. Elle s'est nourrie de mais altéré; un peu alcoolique.
Pellagreuse depuis 5 ans avec érythéme et desquamation; l'année dernidre légire amé-
lioration, aprés un traitement fait dans 1'hépital. La malade a la peau dun jaune
foncé, un peu amaigrie avec. un érythéme trés prononcé a la face i ‘la région stérnale,
Aux mains, aux pieds, & la muqueuse de la bouche sur la langue et le pharynx des crevas-
ses profondes, pyrosis, coliques, diarrhée rebelle, selles muqueuses sanguinolentes,
vertige, céphalée orbitaire et temporale, adynamie, insomnie 59 kgr.

Le traitement ordinaire, suivi pendant 10 jours, n'apporte qu'un changement insig-
nifiant dans l'état de la malade. La diarrhée persiste. Le 3 Mai, temp. 37.20, tachy-
cardie; injection de o,10 atoxyl, le soir 38,.

Ie 31 Mai, temp. 37, fourmillement. La diarrhée a disparu.

Amélioration rapide. Le 3 Juin, céphalée occipitale et douleurs dans la région
lomibaire, disparaissent le lendemain.
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Le 6 Juin, tous les symptdmes ont disparu, I'érythtme a pali, plus de pyrosiﬁ
amélioration de 1'état général.

Le 6 Juin o,10 atoxyl, I'amélioration continue. Le 11 Juin elle est considérée comme
guéie. L’érythéme a disparu, pas de diarrhée, état général satisfaisant, 62 kgr.

Le 11 Juin o,20 atoxyl. Le 20 Juin l'amélioration se méntient quitte I'hépital, le
24 Juin guérie. : _

3. Toader Nitd 50 ans. Curcesti. Malade depuis le mois de Mars avec érythéme,
vertige. céphalée, lombago, insomnie, pyrosis, tachycardie 66 kgr. Point d’amélioration
aprés un traitement de deux jours dans I'hépital. Le 30 Mai o,10 atoxyl, fourmillement,;
état général satisfaisant. L'érythéme commence a disparaitre. Le 6 Juin Il-iéme injec-
tion, avec o,10 atoxyl, pas d'ascension thérmique. J

Le 1o Juin le malade semble guéri. L'érythéme, le pyrosis, l'amaigrissement, le
vertige, la céphalée ont disparu. Le 15 Juin o,20 d'atoxyl. Le 20 Juin plus de sympto-
mes de pellagre. 21. VI, quitte 1’hépital, guéri.

4. Ileana Cilin, 5o ans. Girdufi. Elle est acceptée dans I'hépital le 8 Avril.
Malade depuis Janvier. Début avec contraction du pharynx, pyrosis, érythéme, diarrhés,
rebelle tachycardie, 46 kgr. Amélioration médiocre. Le 30 Mai o,io atoxyl pas de réac-
tion, Dans les jours suivants, état général amélioré, plus de diarrhée. Aprés la Il-igme
injection faite le 6 Juin, l'amélioration fait des progrés rapides.

Le II. VI, la malade est considérée guérie. 47 kgr., le 15, VI, o.z0 atoxyl. Le 20
Juin plus de symptdbmes de pellagre. 22. VI. légére confusion, 28. VI, rémise. Fu-
roncles presque guéris. 29. VII, récidive, érythéme bulleux, tremblement, faiblesse. 3.
VIII, at. 4—14 érythéme disparu, bien-étre, 20. VIII, Furonculose. Toutes les mani-
festations pellagreuses disparues. Observée encore pendant 4o jours recevant chaque
semaine 2 injections d'Atoxyl, pas de récidive.

5. Ion Ciobanu, 20 ans. Pancesti. Il tombe malade 1'été dernier avec érythéme,
anoréxie. Depuis le mois d'Avril, aggravation de la maladie, 46 kgr., érythéme noiritre
el rugueux aux mains aux visage et aux pieds, gastralgies et pyrosis, colique intesti-
nale, nausée, vomissements, céphalée frontale, vertige. Le 6. VI une injection de o,10
atoxyl. Pas de réaction. Les douleurs, les nausées ont disparu. Bon état général. Le
2, VI. 'érythéme est entré en desquamation. 22. VI, 2o ctgr. At. l'érytheme disparait, Zo.
VIII, desquamation terminé, bien portant. 6. VII, pas de manif. pellagreuses, aug-
mente de poids, 6 kgr. quitte 1'hépital le 12, VII, guéri.

6. Petre Badanaru, 6o ans. Il entre 3 I'hépital le 30 Mai. 55 kgr. Artério-sclérosey
érytheéme. confusion mentale, mal orienté dans le temps et dans l'espace, insomnie,
cataracte bilatérale, 36.80. Le 31 Mai injection de o,10 atoxyl. Le II, VI amélioration
insignifiante. Lie 15. VI, 0,20 atoxyl. Le 20. VI, les symptdmes cérébraux 2 peine
modifiés. 22. VI. sympt. cérébr. trés améliorés. 6. VII, disparus de méme que toutes
manif. pellagreuses. 17. VII, augmentation de 3 kgr. guéri.

b) Cas de gravité moyenne.

7 44 ans. Miroslivesti, paysanne aisée ¢ enfants. La maladie a débuté
en Avril avec affaiblissement, vertige, érythéme et diarrhée. Le 27 Avril elle entre a 1'ho-
pital, trés amaigrie la peau terreuse, érythéme trés prononcé avec crevasses et phlyc-
tenes. Erythéme de la muqueuse buccale, langue crevassée, leucoplasique, diarrhée tenace
avec selles abondantes. Confusion mentale, la parole saccadée, tremblement, marche
incertaine. asthénie. 35 kgr. Aprés le traitement habituel d'un mois, point d’amélioration
appréciable. Le 3o Mai la temp. 36.1° o.10 atoxyl, le soir 380. Le 31 Mai 380, le soin
37%. La diarrhée a diminué. Le 3. VI elle disparait. Le 6. VI, Ill-itme injection de
0,10 atoxyl. Le soir 37.50. Le r1o. VI. bon appétit, I'érythéme a presque disparu, furon-
colose de la cuisse; intelligence presque normale, plus d'amaigrissement, la parole
facile, la marche normale, 36 kgr. Le 12, VI, 0,20 atohyl, le soir 380. :

L. 13. VI amélioration rapide, 1'érythéme a disparu la malade se sent complé:
tement rétablie. Le 15. VI, 0.20 atoxyl. Le lemdemain les symptimes recommeencent. Le
20. VI, méme état. quitte 1'hépital le =21, VI,

8. Carcu Anica. Cosmesti. Entre dans D’hdpital le 22 Mai, pas d'enfants, pella-
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greuse, depuis 9 ans. Depuis 4 ans l'état s’est aggravé, desquamation et diarrhée durant
toute l'année; trés anémique, érythéme aussi sur les levres et sur la langue, pyrosis
intense vertige, céphalée, confusion 37.1% tachycardie, 45 kgr., pas de changement
dans son état jusqu'au 30 Mai. Injection de o,1o atoxyl. Pas de réaction. Dans les jours
suivants elle n'a plus de pyrosis, plus de céphalée. Amélioration de tous les symptd-
mes. Le 6. VI. Il.idme injection avec o,10 atoxyl. Le 1r. VI. état général touts les
symptomes ont disparu. Intelligence normale 46 kgr. Depuis aucun signe pathologique.
Le 15. VI. o.20 atoxyl. Le 20. VI, guérison. 22. VI. 20 ctgr. atoxyl le 23. VI. encore un
peu de diarrhée. 24. VI. diarrhée disparue, gastralgies, faiblesse des jambes 36.6°,
temp, pous 120. 6. VII, un peu de diarrhée, 12. VII. brilures dans les extrémités
37.19, pouls 106, to ctgr. atoxyl. 13—18. VII, trés améliorée encore un peu d'érythéme
dans le pharynx, pouls 1oo. 20. VII. bien-étre 26. VII. léger érythéme et briilures temp.
36.9%. pouls 110, 10 ctgr. atoxyl, jusqu'au. 31. VII, bien-étre, un peu d’érythéme 45. 5 kgr.
3. VII1 tous symptémes disp. 14. VIII, nouvelle éruption. 22. Vill, érythéme disp. un
peu de céphalalgie, 10 ctgr. atoxyl, céphalalgie disp. Pendant un mois chaque semaine
2 inject. d’at. symptbmes de pell. ne reviennent pas.

c) Cas graves.

9. Anca Bulai, 40 ans, veuye. Entre dans l'hdpital le 21 Mai. Pellagreuse depuis
4 ans, avec manie prononcée, érythéme, langue crevassée, diarrhée. Un abces dans la ré-
gion sacrale, 389, tachycardie. Le 3o Mai la malade est dans le méme état; on lui fait
une injection de o,Io ctgr. atoxyl, le soir 38.2%. L'abcés s'est ouvert spontanément.
31. V. La diarrhée a cessé brusquement, ainsi que la manie, amélioration progressive
jusqi 'au. 6. VI, quand on fait une seconde injection de o,1o ctgr. atoxyl, le soir 38°.
La température se maintient jusqu'au. 11. VI, avec 380 le soir et 379 2, 3, 7, 6, le matin
L diarrhée a complétement disparu, elle n'a plus que deux selles par jour. L'intelli-
gence presque normale, 1'érythtme a presque disparu, Le 12. VI, o,20 atoxyl. Le 13. VI
nouvelle amélioration, intelligence intacte, plus de diarrhée et d'érythéme. Le 15. VI,
0,20 atoxyl. Le 2o0. VI, état de bien-étre. 22, VI. tres agitée 20 ctgr. atoxyl. 23. VI,
plus calme, diarrhée disparu. 28. VI, plus calme, manie, hallucinations, grandomanie.
5. VII, atoxyl, plus calme, 1'état mental persiste malgré les inject. atoxyl bihebdom. con-
tinuées jusqu'au 2z. VII. ;

ro. Paraschiva Norer, 54 ans. Valeni. Entre a I‘hopital le 8 Avril. Malade depuis
4—5 ans recue pour la deuxidme fois dans I'hépital d'ou elle est sortie améliorée. Ellg
présente un érythéme trés accentué surtout sur les mains et les pieds. La langue crevassée,
diarrhée trés fréquente, goitre, confusion accentuée. Pas d’amélioration, jusqu'au. 6.
V1, o.1o ctgr. atoxyl. Pas de réaction thérmique. Le lendemain la diarrhée a cessé, l'inte-
lligence est trés améliorée desquamation de la peau au niveau des érythémes
sour In forme des grands lombeaux. Le 12, VI, desquamation abondante, intelligence nor-
male, diarrhée, appétit, état de bien-étre. Le 15. VI 0,20 atoxyl, acces légers d'exci-
tation. Le 20. VI, plus de symptémes de pellagre. 23. VI, moins de diarrhée, confus.
plus calme. 28. VI, calme, diarrhée disparue, appétit, sommeil, faiblesse. 3. VII, trem-
blement, faiblesse, pouls 116, faible. 5. VII. 10 ctgr. atoxyl. rz. VII. Intelligence
presque normale, faiblesse. 18. VII, bien-étre, un peu de diarrhée. 20. VII, 1o ctgr.
atoxyl. 21. VII, nouvelle éruption, intellect norm. 3r. VII. diarrhée oedéme et rougeur,
érycipéliforme de la jambe gauche. 1. VIIL. 1o ctgr. atoxyl. 3. VIII, escarre délimitée a
la jambe, decubitus, 32,2 kgr. 13. VIII, diarrhée dysentériforme, sérum antidysente-
rique 14. VIII, diarrhée calmée, escarre sequestrée, un peu de confusion, bien-étre
sommeil. 19. VIII, 37 kgr. trés améliorée, quitte 1'hbp.

11. Ileanca Dobrin, 30 ans. Vaslui. Erythéme, accentué, troubles de sensibilité;
un panaris inapercu. Tremblement général, légére parése dans la moitié droite du
corps, trouble de la parole, pas de réflexe pupillaire, troubles de la mémoire, état d'ex-
citation et confusion, les sphincters normaux; probablement paralysie générale, asso-
ciée avec pellagre. Une infection de o,10 atoxyl n'a pas d'effet sur 1'état mental. 22. VI,
plus calme, tremblement de la michoire, une pustule continnellement irritée par le malade
produit un phlégmon étendu, €tat stationnaire.
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12. Sultana Procopie, dgée de 7 ans. Trizeste. Entre dans I'hépital le 4 Juin.
Malade depuis 6 ans. Pére et mére ainsi que les fréres tout pellagreux. Elle a eu
la malaria I’année derniére. La malade est trés cachectisée avec anasarque (sans al-
bumine) pas de fi¢vre, tachycardie, la rite n'est pas palpable. Erythéme prononcé au
visags aux mains et aux pieds. L'oedéme des paupitres rend difficile 'ouverture des yeux
Diarrhée abondente, rebelle avec selles trés fréquentes (tous les quart d’heure). Anemie
prononcée, la peau de couleur jaune verdédtre. Ne parle pas, pleure et crie jour et nuit.
Insomnie Pas d'amélioration jusqu'au 6 Juin. La température du matin 36.5% Injection
de o.ro atoxyl. Le soir 38°. Etat semblable & une anesthésie générale, elle dort jusqu'au
matin. Le lendemain plus de diarrhée, 36°, le soir 379, plus de tachycardie. L'amélioration
progresse a vue ‘d’oeil. A partir du 11. VI les differents symptémes, disparaissent pro!
gressivement. L'érythéme se desquame rapidement, l'anasarque disparait. L'intelligence
est normale, plutdt éveillée. L'enfant qui n’avait plus parlé, depuis des semaines, est
en état de donner des relations trés précises sur son état actuel. L'appétit revient et
fait place a la boulimie. Le 12. VI elle commence A marcher dans la salle. On voit donc
que méme les lenfants supportent bien l'atoxyl et que les doses fortes sont souvent trés
actives. Nous avons employé en effet des doses plus fortes. Le 15. VI. 0,20 atoxyl.
Apres une élevation de température, dépression et diarrhée d'un jour. Le 19. VI et le 20. VI
elle semblc complétement guérie. 22. VI. temp. 397 pouls rro, malaria, diarrhée, chin.
Io ctgr. atoxyl, le soir 37.3%. 23. VI, temp. 37.8° chin. diarrhée améliorée bien-étre.
24. VI. Herpes aux mains; somnolence, accés épileptiques. Perte de connaisance de 10
min. tétanie de doigts.

B. Cas récents chez des personnes jeunes.

13. A. 5. B, 13 ans. Pére pellagreux, malade depuis 2 ans. L'année passée
malaria. fort érythéme avec grandes crevasses saignantes, langue crevassée, coliques,
diarrhée, temp. 36.59; 261/, kgr. 15. VII. 10 cg. atoxyl; 17. VI, diarrhée disparue; 18. VI.
Eryth. pali. amélioration. 23. VI, érythéme A4 peine visible, bien-dtre, 24. VI, tem.
37% 28/, kgr. guéri.

14. C. I. M. jeune fille, 17 ans, mére pellagreuse, & 13 ans, malaria, menstr. tardive,
pellagreuse depuis 3 ans. Dans la 1-idme an. céphalalgie, vertiges, inappétance, faiblesse;
2 ans, éryth, colique, trouble mentale, manie, développement médiocre. Eryth. langue
avec crevasses, briilures, faiblesse, insomnie, fuite d’idées, 52 kgr., aprés 6 jours de trai-
tement ordinaire aucune amélioration. zo. VI, 20 cg. atoxyl, 23. tous les sympt. amé-
liorés. dort bien. 28, VI, un peu de diarr. 5. VII, 1o cg. at. 6. VI, faible, intelligence
normale. Erythéme disparu. 12, VII, bien-étre, un peu mélancolique, 54 kgr. 10 cg.
at. 13. VII, quitte I'h6pital trés améliorée.

15. M. C. S. jeune fille de 16 a. anémique oedéme faciale et des pieds, purpura
au cou, irrit. des gencives. Erythéme aux mains et pieds, langue framboisée, crevée,
diarrhée, céphalalgie, gastralgies, vomissem. 12. 15. VI, traitement ordinaire, pas d'amé-
lioration. 15. VI, temp. 36,59, s0l/; kgr. 20 cg. at. 39, 20; 16, VI, diarr. disparue,
temp. 37% 17. VI. t. 38%; 19. VI, tous symptdmes disparus. 21. VI, un peu de diarrh.
22. VI, bien-étre, 20 cg. at.; 28. VI, oedéme, éryth., mais faiblement, quitte I'hépital.

16. W. M. S. jjeune fille 11 a. depuis 2 a. pell. bien dévell., anémique, éryth,,
inappé:. oed. des pieds 30 kgr. 1z. VI, région, cacodylate, 15. VI, pas d'amélioration,
15. VI, 10 cg. atoxyl. 16, bien-étre; 18, VI, oedéme disp. 20. VI, érythéme dis-
paru, bor appetit; 22. VI, 20 cg. at. jusqu'au 28. VI tous les symptémes disparus,
quitte 1’hdpital le 4. VIL. guéri.

17. Th. 1. B,, fille 9 ans pell. depuis 10 mois, anémie, fort éryth. en dehors des
mains, pieds et figure, & la poitrine, au dos, en ceinture, autour du ventre, aux genoux.
Langue crevassée, diarr., tremblement, convulsions. Intell. obtuse, parle difficilement
et irritée, stériotype somnolence, acceés de furie, agitation, 18!/, kgr. du 17—=20. VI.
traitem. habituel sans amélioration. zo. VI, temp. 37.5° 1o cg. at. 22.. VI diarrh. calmée
dort. appétit. 25—28. VI, amélioration progr. éryth. pili 5. VII, 10 gr. at. 6, VII,
éryth. disparait, de méme la diarr. 7—11. VII. Intelligence revenue, gaie; 12. VII, éryth.
disparu. Intell. libre. 20 kgr. 700 gr. temp. 36.5°, pouls 116. 7 cg, at, 21—26, bien-
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&tre, il ne reste qu'un peu de rougeur des levres 22 kgr.,, t. 37° p. 120. 1o cg. at.
3. VIII, 7 cg. at. par jour; bien-étre continue.

Cas de U'hépital de Dorohoi. Obs. Dr. Apostoleanu.

18. Z. 'Z. garcon 8§ a. Erythéme grave presque noir et 4pre comme l'écorce
d'arbre, mal de téte, vertiges, gastralgie, diarr. t. 36.8%, p. 68, pese 23 kgr. 2. VII, 5cg.
at. 3. VII, t. 37.2% p. 76. Amélioration. 6. VII, t. 37% p. 70, amélioration évidente de
tous les symptémes. L'érythéme se nettoye en grandes croltes sous lesquelles apparait
la peau saine, pas de diarr., pas de douleurs.

19. G. V. G, jeune homme de 18 a. Fort érythéme, céphalalgie, gastralgie, forte
diarr., faiblesse, t. 36.2%, p. 68, 39 kgr. 2. VII, 10 cg. at. 3, VII érythéme disparu de
méme que la diarr. et la céph. et diarr., faiblesse améliorée.

Hopital Dolj. Dr. Drdghescu.

20. G. R. C. B. garcon 8 a. Fort éryth. Anémie grave, mélancholie, faiblesse,
vertiges, inappét. 18 kgr. 8oo gr. 2. VII, 1o cg. at. 4. VII, trés amélioré; 8. VII,
10 cg at. l'amélioration progresse. 16. VII, Tous les sympt. disparus, guéri.

21. F. D. B. garcon 5 a. cachexie extréme, oedimes, anémie argileuse, fort éryth.
vertiges, apathie, anorexie. 14 kgr. 8oo gr. 2. VII, 5 cg. at. 3. VII, amélioration.
Eryth. pili, oedéme amélior, appétit, gagne en 8. VII, tous les symptomes beaucoup amé-
liorés, l'enfant est gai, l'érythéme presque disparu, de méme que la cachexie et l'anémie.
5 cg. at. 14. VII. Sympt. disparus. Malgré accés de malaria l'enfant est gai, joue, et
mangz bien. On ‘voit que dans tous ces cas non compliqués, l'atoxyl a une action
rapide et surprenante surtout chez les enfants, mais la malaria empéche la guérison
comr léte §

Suivons quelques cas compliqués:

2z. I. G. G. jeune fille de 18 a. Elle a depuis I'"ige de 4 ans érytheme et oede-
mes, anémie, menstr. retardée; entre dans I'hopital avec un fort érythéme des mains
pieds. figure, la bouche et la langue crevassée, oedéme des paupieres et des jambes,
céphalalgie, lumbago, vertiges, insomnie, effrayée, faiblesse, vue faible, diarr. t. 37.6,
p. 1oo intermitent. 43 kgr. 17—20. VI pas d'amélioration, z0. VI, 20 cgr. at. 24, VI,
érythéme beaucoup améliorée de méme la diarr. 28. VI, sommeil tranquille. 4. VIIL.
bien-étre. pouls irrégulier, diarr. disp. 5. VII, t. 37.3%, 10 cgr. atoxyl. 6. VII, pas
de diarr. pése 41 kgr. 200 gr. 11. VIII, bien-étre général, érythéme disparu. 12. VII,
temp. 36,5%,p. 108, rares intermittences. 41 kg. 13—18 VII_, tous les symptémes disp. p.
100 sans intermitt. 43 kgr. 300 gr. 20. VII, un peu de brilures, t. 37.5% p. 98, 10 cg. at.
jusqu'av 26. VII, temp. entre 370 et 37.5%; se plaint parfois d’estomac plein et inappétence;
antremenc bien portante. 31. VII, mal de téte passager. IIIl. VIIl. parfaitement bien
portante, 44%/s kgr. 4—13. VIII bien-étre, pese 46 kgr. et quitte I’hdpital guérie.

23. M. R. J. fille 19 a. pell. depuis 4 a. confusion, délire, épilepsie, érythéme,
fissures de la langue, pése 39!/, kgr. t. 37°. 20 cgr. at. le soir agitée 39.7% =21. VI,
plus calme, 22. VI, attaque épilept. le 23. VI, confuse, hallucinations, jusqu'au
28. VI, haluc. incohérence, les sympt. pell. améliorés, pese 4ol/s kgr. y. VII, Sympt.
pell. disparus, journellement des petites att. épil. Intell. libre; 13—18 état général bon,
intzleg. un peu troublée, quelques trés petites att. épil. 421/ kgr. 3—r14. VIII, 2 .inject.
d'atoxyl Du 27—31 VIII pas d'épil, mais des hallucinations. 1. VIII 1o cg. at. 3.
VIIT pas d’hallucinations, bien-étre, guérie de pell.

Doses plus grandes chez des personnes jeunes.

24. D. T. M. 17 a. scrofulose, aprés fiéyre typhoide, malarique, pellagre ré-
cente, aryth. diarr. anémie, faiblesse. 58!/, kgr. Eryth. de la bouche et de la langue cre-
vassée, briilures dans la région stomacale, soif, apathie, céphal, vertiges, douleurs mus-
culaires, pupilles dilatées, accomodation faible, bruits dans les oreilles, parle peu et
indistinct. t. 37.4% pouls 100, 22. VII, 20 cgr. atoxyl, répété journellement jusqu'au
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1. VIIL. Jusqu'au. 26. VII. peu d'amélioration, puis amélioration évidente de tous les
symptimes, intelligence revenue, gaité, bien-étre 68 kgr. 3. VIII, t. 38, p. 1eo, zo0
cgr. atoxyl. 4—13. VIII gai, parfois bien-étre. 6o kgr. 15. VIIIL. quitte I'hépital guéris
25. G. M. M. 20 a. meére, frére, soeur pellagreux, malaria: Il y a 5 a., en été une
diarrhée suivie d'un érythéme avec briilures intolérables aux mains et pieds, qui le .
forcaient de garder le lit. pendant 6 mois. L'érythéme disparait aprés quelques semaines
mais les briilures persistaient.
Le malade est bien développé, 62 kgr. fort érythéme pell. aussi dans la bouche
er A la langue; gastralgie, briilures, céphalalgie, lumbago, t. 35.8%, p. 86, pupilles.

Cas simples chez des malades d’dge moyen.

26. [. W. C. 38 ans. Femme. Pére pellagreux. Pellagreuse depuis un an. Erythéme
évicent avec oedeéme, léngue crevassée, céphalalgies, rhachialgies, vertiges; le 22 Juin:
temp. 3603, 59 k. Elle recoit 20 ctgr. d'Atoxyl; le soir temp. 37". 23 Juin: frisson zéné-
ralisé 26 Juin: amélioration générale. 28 Juin: Erythémes, céphalalgiec et vertiges
sont disparus elle quitte 1'h6pital guérie.

27. C. B. 35 ans. Homme. Pellagreux depuis deux ans; début avee céphalalgic et
diarrhée; cette année érythéme et diarrhée, crevasses saignantes aux mains, pieds et i
la langue, salivation, diarrhée, so kgr. 7oo gr. 15 Juin: 2o ctgr. d'Atoxyl; temp. 36,99
16 Juin: temp. 39.2% 17 Juin: temp. 379 amélioré. 18 Juin: plus de diarrhée; 21 Juin:
de nouveau légére diarrhée. 22 Juin: 2o ctgr. d’Atoxyl. 23 Juin: plus de diarrhée, bien-
étre. 2. Juin, légére diarrhée. 26—=28 Juin, plus de diarrhée, manque d'appétit, 1'érythéme
amélioré; il quitte 1'hépital. :

27 a. W. 1. 37 ans. Homme. Pellagreux depuis 3 ans, Erythéme, stomatite, la
langue crevassée, pyrosis, gastralgie, céphalalgie, wvertige, bourdonnements d’oreilles,
temp. 37% Pouls 100, 56 kgr. 15 Juin: 20 ctgr. d'Atoxyl. 20 Juin: érythéme et les autres
symptomes sont presque disparus. 22 Juin: 20 ctgr. d'Atoxyl; l'amélioration continye,
28 Juin: il quitte 1'hépital sensiblement amélioré. :

28. B. I. D. 25 ans. Pére pellagreux. Pellagreuse depuis 1'dge de 14 ans, réglée
a 22 ans. Erythéme trés prononcé, crevasses et phlycténes, nombreux furoneles, langue
crevassée, gastralgie, céphalalgie, 55!/, kgr. 1—20 Juin: point d'amélioration. 2o Juin:
20 ctgr. d'Atoxyl. 23 Juin: I'érythéme a pali, bien-étre. 28 Juin: 'érythéme est presque
disparu, appetit, furoncles. 3 Juillet: tous les symptémes sont disparus, 6o kgr. 5 Juillet:
10 ctgr. d'Atoxyl; 6 Juillet: elle quitte I'hépital guérie.

29 G. P. 40 ans. Pellagreux depuis un an. Erythéme avec crevasses, oedémes,
langue crevassée, coliques, céphalalgie, vertiges, affaibli, 62 kgr. 22 Juin: temp. 37°
pouls 7o; il recoit 20 ctgr. d'Atoxyl. 24 Juin: bien-étre, I'érythéme et les oedémes com-
mencent & disparaitre, plus de douleurs, la téte lourde. 28 Juin: les vertiges ont presque
disparus.

Malades avec complications et froubles mentaux el
d’dge moyen.

3o. M. P. 30 ans; la mére de Sultana (No. 12). Confusion mentale, perforation
syphilitique de la vofite palatine, érythéme trés prononcé, langue crevassée, adynamie
profonde. 15 Juin: temp. 379 elle recoit 2o ctgr. d’Atoxyl, le soir 38,2, 17 Juin: temp.
389, le soir 37Y confusion et agitation, hallucinations. 20 Juin: agitation, elle déchire sa
chemise, elle chante sans cesse, adynamie. 21 Juin: elle est plus raisonable, elle commence
a marcher, tremblements généralisés, temp. 399, pouls 96, g4o kgr. 22 Juin: 20 ctgr. d'A-
toxyl. 23 Juin: consciente, bien-étre. 24 Juin: de nouveau confuse. 26 Juin: consciente,
bien-étre. 4 Juillet: temp. 379, pouls 112. 5 Juillet: 1o ctgr. d'Atoxyl, le soir 36.50. 6
Juillet: amélioration, évidente, état mental amélioré, les symptémes pellagreux ont dis-
paru, elle se proméne, dort, pouls g6, trés amaigrie, 39 kgr. 200 gr. 7 Juillet: Bien-
étre, abces a la cuisse. 10 Juillet: de nouveau confuse, on ouvre l'abcés. 11 Juillet:
bien-étre. 12 Juillet: pouls 50, 41 kgr., trés peu confuse, to ctkr. d'Atoxyl. 14 Juillet:
hallucinations. 17 Juillet: relativement consciente, pouls 72. 18 Juillet: les symptomes
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pellagreux presque disparus, 41 kgr., 700 gr. 26 Juillet: bien-étre, l'intelligence pres-
que normale, 43 kgr. I Aoflt: 10 ctgr. d'Atoxyl. 3 Aofit: bien-étre, 45 kgr. 15 Aofit:
tout les symptomes ont disparus, 47 kgr. quitte 1’hdpital guérie.

31 B. P. 45 ans. Opération pour hernie l'année dernitre, ensuite diarrhée et au
printemps érythéme, la langue crevassée, pyrosis, coliques, céphalalgie, vertiges, in-
somnie, légére confusion mentale. 15 Juin: 20 ctgr. d'Atoxyl. 17 Juin: bien-étre.
céphalalgie. 12 Juillet: 65 kgr. 1o ctgr. d'Atoxyl. 18 Juillet: pesanteur de téte, pouls
108, 581/, kgr. 22 Juin: 2o ctgr. d'Atoxyl. 23 Juin: sensations bizarres dans la téte et
dans l'abdomen, légére céphalalgie, 1'érythéme beaucoup amélioré, hypocondrie. 4 Juil-
let: état géneral amélioré, les symptdmes ont disparu, temp. 36.5% pouls 102, 59 kgr.
5 Juillet: 1o ctgr. d'Atoxyl. 6 Juillet: bien-étre, temp. 37° pouls 84. 11 Juillet: légére
céphalalgie. 12 Juillet: 65 kgr. 1o ctgr. d’Atoxyl. 18 Juillet: pesanteur de la téte, pouls
124 26 Juillet: bien-&tre, 10 ctgr. d'Atoxyl, sensation de plénitude stomacale, 27—30
Juillet: complétement guéri, quitte 1'hdpital. y

32. C. T. I. 25 ans; meére tuberculeuse; réglée & 17 ans. Pellagreuse depuis un
an. Erythéme trés prononcé, peau, langue et bouche avec crevasses saignantes, gastro-
entéralgie, manque d’appétit, céphalalgie, insomnie, confusion mentale, faiblesse accen-
tuée, 41 kgr. 200 gr. 22 Juin: 36.8°% p. g8, 20 ctgr. d'Atoxyl. 24 Juin: mélancolie, phobies
4—06 Juillet: agitation, hallucinations. 1o Juillet: 1o ctgr. d'Atoxyl. 11 Juillet: elle est
calme. 12 Juillet: consciente, 1o ctgr. d'Atoxyl. 13—18 Juillet: amélioration évidente;
intelligence claire, 44 kgr. 200 gr. 20 Juillet: presque raisonable, 'érythéme et les dou-
leurs ont disparu, temp. 36.7%, pouls 110, 44 kgr. 1o ctgr. d'Atoxyl. 26 Juillet: les
symptémes pellagreux sont disparus, les manifestations nerveuses sensiblement amé-
_ liorées. 379 p. 98, 47'/; kgr. 31 Juillet: un peu de délire, 47!/, kgr. 3 Aofit: bien-étre,
pas de symptémes nerveux, 481/, kgr. '

32 a. Gabr. T. 30 ans. Pellagreux depuis 8 ans. Manie avec accés de furie, 47 kgr.,
érythéme prononcé avec crevasses profondes. Langue crevassée, 4—35 selles diarrhéi-
ques par jour. ro jours de traitement ordinaire sans amélioration. 15 Juillet: 2o ctgr.
d'Atoxyl. 16 Juillet: plus calme. 18 Juillet: érythéme amélioré. 28 Juillet: la diarrhée
et 'érythéme ont presque disparu. 14—23 Aofit: les symptdmes presque disparus, 52 kgr.,
par moment un peu confus. Deux injections de 1o ctgr. d'Atoxyl par semaine.

38. L. D. 40 ans, réglée a 18 ans, pellagreuse depuis 1o ans, érythéme trds pro-
noncé, stomatite, langue crevassée, gastralgie, céphalalgie, vertiges, tendance de tom-
ber en arritre, insomnie, insuffisance aortique, artériosclérose. 20 Juin: zoctgr. d'A-
toxyl. 21 Juin: vertiges. 23 Juin: amélioration légére. 4 Juillet: névralgie brachiale, temp.
36.6, p. 90, 53kgr.5Juillet: roctgr. d'Atoxyl. 6Juillet: tous les symptomes sont disparus.
11 Juillet: bien-étre, 54 kgr. r2 Juillet: 10 ctgr. d'Atoxyl. 18 Juillet: légére céphalal-
gie. 20 Juillet: 1o ctgr. d'Atoxyl. 26 Juillet: bien-étre, les symptomes sont disparus,
1o ctgr. d'Atoxyl. 31 Juillet: sensations bizarres dans la téte et & 1'épigastre. 1 Aoft:
1o ctgr. d'Atoxyl. 3 Aofit: & l'exception de légeres céphalalgies, bien-étre, s4lf, kgr.

34. S. I. 25 ans; dans l'année passée typhus, malaria et pellagre. Pellagreuse
depuis 6 ans. Erythéme, la langue crevassée, gastralgie, bourdonnements d'oreilles, pho
bie, sommeille agité, fourmillements, faiblesse, soif. 41 kgr. 8oo gr., le pouls impercépti-
ble, pouls 108. 26 Juin: 38.3°, 20 ctgr. d’Atoxyl. 27 Juin: mélancolie, 1'état général amé-
lioré. 28 Juin: hallucinations. 3 Juillet: bien-8tre. 4 Juillet: pyrosis, céphalalgie, 37.3%,
90, 52 kgr. 5 Juillet: 1o ctgr. d'Atoxyl. 6 Juillet: bien-&tre. 11 Juillet: constipation,
purgatif. 12 Juillet: 10 ctgr. d'Atoxyl, s2l/; kgr., amélioration évidente. 31 Juillet:
bien-étre, 535 kgr. 700 gr. 1 Aofit: 1o ctgr. d’Atoxyl. 3 Aofit: tous les symptomes sont
disparus, . 54 kgr. 700 gr.

35. A. C. M. 35 ans; le pere mort de pellagre; mére pellagreuse; malaria il y a 7
ans, pellagreux depuis deux ans; début avec céphalalgie, vertiges, nausées; la deuxidme
année; €rythéme, diarrhée, maintenant érythéme modéré, pyrosis, céphalalgie frontale,
vertiges, délire la nuit, diarrhée. 17—22z Juin: pas d’amélioration, plutét aggravation,
22 Juin: 20 ctgr. d’Atoxyl. 23 Juin: amélioration des symptomes subjectifs, plus de
céphalalgie, 57 kgr. 200 gr. 28 Juin: 37.3, vertiges et pyrosis, diarrhée. 2 Juillet:
1o ctgr. d'Atoxyl. 3 Juillet: état général amélioré. 4 Juillet: pas de diarrhée, 37.19,
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84, Io ctgr. d'Atoxyl. 6 Juillet: complétement rétabli, 57 kgr. 300, 1o ctgr. d'Atoxyl.
8 Juillet: 58/, kgr., quitte 1'hépital guéri.

36. C. R. 45 ans. La maladie a commencé avec: toux, pyrosis, érythéme vésiculeux
aussi dans la bouche, l'empéchant de manger, céphalalgie, douleurs oculaires, bronchite,
matité aux sommets, vertiges, lumbago, faiblesse. Depuis le 12—22 Juin: amélioration
légere. 22 Juin: 20 ctgr. d'Atoxyl, 511/, kgr. 28 Juin: bien-étre, pouls 100, pulsations
4 l'épigastre. 4 Juillet: céphalalgie et ballonnement, 55 kgr. 5 Juillet 10 ctgr. d’Atoxyl.
6 Juillet: bien-&tre. 11 Juillet: les symptémes sont presque disparus, 57 kgr. 200 gr.
12 Juilet: 1o ctgr. d'Atoxyl. 18 Juillet: bien-étre, un peu de pyrosis, zo Juillet: 1o
ctgr. d'Atoxyl. 26 Juillet: bien-&tre 37% p. 102, 10 ctgr. d'Atoxyl. 31 Juillet: pas de symptd-
mes de pellagre, 57 kgr. 1 Aolit: 1o ctgr. d'Atoxyl. 3 guéri, 57 kgr. 6oo gr.
J4—1: Aofit complétement rétabli, A l'exception de légéres briilures & 1'épigastre, 359
kgr. 700, 14—22 Aoft: 6o kgr., deux fois par semaine 10 ctgr. d'Atoxyl.

37. A. T. 22 ans, malaria dans les antécédents, pellagreuse depuis 8 ans, ané-
mie, érytheéme, Sstomatite, langue crevassée, gastralgie, pyrosis, diarrhée intense, con-
fuse, fourmillements, vertiges, faiblesse générale, so kgr. 13—18 Juillet: pas de chan-
gement. 20 Juin: 20 ctgr, d'Atoxyl, 38,5% 21 Juin: 36° 112. 22 Juin: diarrhée sensible-
ment améliorée, plus de douleurs, appétit. 28 Juin: érythéme presque disparu, bien-
étre, légére diarrhée, quitte 1'hépital presque guéri.

Cas de I'hépital Dorohoi, truités par Dr. Apostoleanu,

38. C. H., 45 ans; érytheme pellagreux typique, manie pellagreuse, temp. 36.4,
51 kgr.; jusqu'au 2 Juillet: pas d'amélioration, 1o ctgr. d'Atoxyl, 4 Juillet: 1'état mental
amélioré, parle raisonablement.

39. V. M. 39 ans, érythéme trés intense, mélancolie et prostration, ne parle pas,
41 k'gr., temp. 36.2% Pouls 56; jusqu'au 2z Juin: pas d’amélioration, 1o ctgr. d'Atoxyl;
déja le 4 Juin: il commence & parler il se leéve et demande 4 manger.

4o. I. A., 45 ans; érythéme caractéristique, vertiges et faiblesse. 2 Juillet: 1o cigr.
d'Atoxyl, 62 kgr., temp. 36.2%, pouls 60. 4 Juillet: 1'érythéme s’est amélioré, bien-étre.

Cas plus infenses.

41. N. C. 36 ans; pére pellagreux, pendant le printemps il a la pellagre pour la
premiére fois Erythéme noirdtre, langue crevassée, pesanteur stomacale, vertige intense,
inscmnie, faiblesse générale, mélancolie, artériosclérose, diarrhée, le pouls petit 84, 353
kgr. Du 10—18 Juillet: 10 ctgr. d'Atoxyl par jours; depuis le 14 Juillet: bon état géné-
ral, pyrosis plus faible, temp. 37° pouls 120. 17 Juillet: gai et content, de temps en
temps légére céphalalgie, 56 kgr. 18 Juillet: quitte 1'hdpital presque guéri.

42. C. V. L. 38 ans; le ptre mort de pellagre avec manie, un enfant; pellagre
en hiver avec gastralgie, diarrhées; au printemps, érythéme; léger érythéme, surtout
de la bouche, langue crevassée, pesanteur a 1'épigastre, sensation de boule & la gorge,
melancolie; insomnie, faiblesse générale, tic des paupiéres, hypocondrie, le pouls petit
96, 65 kgr. Du 10—28 Juillet: 10 ctgr. d’Atoxyl par jour 18 Juillet légére amélioration,
plus de diarrhée, temp. 36.5% pouls 8o, 65 kgr. 8oo gr. 26 Juillet: tous les symptémes
sensiblement améliorés, sensations désagréables A 1'épigastre et sensation de boule i la
gorge. 2 et 3 Aofit: 10 ctgr. d'Atoxyl, pouls 98—r12, bien-étre, 691/, kgr. 4—13 Aofit:
mélancolie, furoncles & la cuisse. 60 kgr. 8co gr. 1o ctgr. d'Atoxyl deux fois par se-
maine 22 Aofit: bien-étre, hypocondrie.

43. H. S. H. 48 ans. Pellagreuse depuis 7 ans; début avec vertiges, hémoptysies.
Léger érythéme, langue crevassée, nausées, ballonnement de l'estomac, pyrosis, bourdo-
néments d'oreilles, 56 kgr., pouls 78. Du ro—zo Juillet: 1o ctgr. d'Atoxyl, ‘par jour
am¢élioration progressive, érythéme, mélancolie légeére. zo Juillet: 57!/, kgr., quitte I'hépital
presque guéri,

44. M. A. P. V. 36 ans. Pellagreuse depuis 5 ans; érythéme intense avec oedéme,
stomatite, langue crevassée, pyrosis, hallucinations, vertiges, céphalalgie, mélancolie,
faiblesse, insommie, goitre, le deuxiéme bruit du coeur accentué, pouls dépressible
68, Du 10—23 Juillet: 1o ctgr. d’Atoxyl par jour et amélioration progressive. 22 Juil-

34
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let: diarrhée sanguinolente, temp. 39% 24 Juillet: 20 ctgr. de sérum antidysentérique.
25 Juillet : diarrhée, temp. 37.2% 26 Juillet: les symptomes pellagreux sont disparus,
bien-étre. 27 et 28 Juillet: 10 ctgr. d'Atoxyl, bien-étre, pas de diarrhée, plus de symptd-
mes de pellagre. 29 Juillet: quitte 1'hopital.

45. A. P. P. 40 ans. Pellagreuse depuis 8 ans, érythéme, langue crevassée, ver-
tiges, confusion, 41'/y kgr. Du 1o—26 Juillet: ro ctgr. d'Atoxyl par jour; déjh au 21
Juillet: amélioration, 42 kgr., les symptémes pellagreux sont disparus. 30 Juillet—3
Aofit. 1o ctgr. d'Atoxyl par jour, rien que symptémes nerveux, apathie, mélancolie a2
kgr. 4—13 Aolt, dépression, vertiges, tendance de tomber du c6té droit, confusion
mentale, diarrhée, Elle quitte 1'hépital un peu améliorée.

46. B. P. M. B. 24 ans. Soeur pellagreuse, malaria, pellagreuse depuis 4 ans,
en €1¢é phobies et troubles nerveux; au printemps érythéme, plus tard diarrhée. Erythéme.
intense. langue crevassée, pyrosis, confusion, émotive, 48 kgr., pouls petit 100. Du
1o—20 Juillet et du 23—25: 10 ctgr. d'Atoxyl par jours. Déja aprés la 3-me injection
bien-ttre, les symptémes pellagreux sont disparus, temp. 36.79. Pouls 110, 52 kgr. 26
Juillet: quitte 1'hépital guérie & l'exception d'une sensation de boule dans la gorge,
de temps en temps.

47. 1. W. P., 43 ans. Pellagreuse depuis deux ans. Erythtme, langue crevassée,
coliques, confusion, vertiges, douleurs musculaires, démarche avec tendance de tom-
ber en avant, réflexes exagérés, 671/, kgr, Du 14—22 Juillet, aprés le traitement habituzl,
amélioration insignifiante. 2z Juillet: 20 ctgr. d’Atoxyl; jusqu’au 26 Juillet: tout les
jours la méme dose. 24 Juillet: la confusion a disparu. 25 Juillet: 1'érythéme a pali,
bien-étre. 26 Juillet; 69 kgr., démarche normale, amélioration évidente. 27 Juillet-2 Aofit:
20 cigr. d'Atoxyl par jour, de temps en temps céphalalgie =t vertiges, bien-étre, 68
kgr 3 Aofit: 20 ctgr. d’Atoxyl. Léger érythéme aux mains. 4—13 Aofit tous les symptd-
mes pellagreux sont disparus, 70 kgr. 300 gr. 13—22 Aofit: deux fois par semaine 1o ctgr.
d’Atoxyl. Bien-étre.

48. G. P. M. 30 ans. Depuis 1'hiver dernier, douleurs abdominales, depuis le prin-
temps érytheme, céphalalgie, 8o kgr. 8oo gr., constitution athlétique, léger érytheéme,
langue crevassée. hyperhidrose, pyrosis, sensation de boule dans la gorge, coliqu:s,
fourmillements, hémicranie, faiblesse générale. Excité, sommeil troublé, temp. 379, pouls
96. Depuis le 1—20 Juillet: amélioration insignifiante de 1'érythtme; 2o Juill. zo ctgr. At.
du 20—24 Juillet: seulement un peu de pesanteur temp. 37.4% 26 Juillet: 68 kgr. 700 gr.;
quitte 1'hépital guéri.

Cas simples chez des malades dgées.

49. B. G, 57 ans. Pellagreux depuis deux ans, érythéme moyen, 50 kgr. 25 Juin:
20 ctge. d'Atoxyl, temp. 37° constipation, purgatif. 2o Juin: amélioration sensible, A
partir du 22 Juin: diarrhée. 25 Juin: 20 ctgr. d'Atoxyl. 26 Juin: plus de diarrhée, appétit,
bien-étre. 27 Juin: quitte I'hépital guéri,

50. B. M. 57 ans. Pére et mére morts de pellagre; malaria; il y a deux ans tumé-
faction périodique de la moitié droite de la téte; aprés 6 mois pellagre avec consti-
pation; érythéme noirdtre, étendu, pyrosis, céphalalgie, lumbago, vertiges, faiblesse,
tremblement, insomnie, inappétence, 56!/, kgr. 16—22 Juin, pas de modification, 20 cigr.
d’Atoxyl, temp. 37° 9o. 23 Juin: bien dormi. 28 Juin: de nouveau insomnie, pyrosis
4 Juillet: 10 ctgr. d’Atoxyl, érythéme léger, légére diarrhée. 7 Juillet: diarrhée légere,
37Y% pouls 100, 57 kgr. 8 Juillet: 1o ctgr. d'Atoxyl. g Juillet: diarrhée légére. 1o Juillet:
1o ctgr. d'Atoxyl. 11 Juillet: plus de diarrhée; bien-étre. 13 Juillet: bien-étre. 14 Juillet:
1o ctgr d'Atoxyl 57'/s kgr. 15 Juillet: quitte 1'hépital guéri.

t1. S. M. 70 ans. Homme. Dans sa jeunesse la syphilis et malaria, pellagreux dc-
puis 3 ans; il prétend que l'érythéme et le pyrosis sont apparus le lendemain du jour
qu'il a mangé du mais avarié. Aprés 5 mois diarrhée, érythéme trés prononcé, oedéme,
langue crevassé, gastro-entéralgie, céphalalgie, vertiges, 58 kgr. 22 Juin: temp. 36.2°,
pouls 1oo, zo ctgr. d'Atoxyl; le lendemain fourmillement, 24 Juin: 'érythéme plus rouge.
28 Juin: érythéme moins rouge, bien-étre, légere céphalalgie. 3 Juillet: seulement un
peu de vertige. 4 Juillet; 1o ctgr. d'Atoxyl. 6 Juillet: 10 ctgr. d'Atoxyl. 12 Juillet: bien-
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étre, plus de vertiges, l'érythéme est presque disparu, 571/, 1o ctgr. d'Atoxyl jusqu’au

18 Juillet: quitte I'hopital sensiblement amélioré.

52. A. M. D. 8o ans. Pellagreux depuis le printemps; érythéme trés prono
gue crevassé pesanteur stomacale, vertiges, lombago, insomnie, faiblesse, conjoncti-
vité, cataracte, artériosclérose, 57 kgr., du 10—I5 Juillet : 1o ctgr. d'Atoxyl par jour.
12 Juillet: 5ol/, kgr. 14 Juillet: diarrhée. 16 Juillet: plus de diarrhée, 61 kgr. 17 Juil-
let: 12 ctgr. d'Atoxyl. 18 Juillet: indisposition générale, douleurs dans tout le corps.
19—26 Juillet: 1o ctgr. par jour, sol/y kgr., bon état général; 27—3 Aolt 10 ctgr.
d'Atoxyl par jour, 3591/, kgr., bien-étre, les symptomes de pellagre presque disparus
4—13 Aofit, pas de traitement, érythéme passager des mains, 60t/s kgr., 10 ctgr. d'Atoxyl
deux fois par semaine. 22z Aoflt: guéri.

ncé, lan-

Hoépital Dorohoi, Dr. Apostoleanu.

53. S. D. 61 ans. Erythéme prononce, vertiges, céphalalgie, gastralgie, temp.
36.2% pouls 64, 53 kgr. 2. VI, 10 ctgr. d’Atoxyl. 4 V1 bien-étre, érythéme pile.

Malades pus dgés avec troubles mentaux ou complications.

54. B. C. 6o ans; pellagreux depuis le printemps paralysie faciale droite, érythéme
prononcé, langue crevasséée, diarrhée intense, vertige, bourdonnements d'oreille, confus,
inscmnie, artériosclérose, 12—15 V. pas de modification. 15. V, 10 ctgr. d"Atoxyl:
fourmillement. 17. V, plus de diarrhée. 21. V. 36.19 pouls go, 56 kgr. 200 kgr. 22. V,
20 ctgr d'Atoxyl. 23. VI: bien-étre, pas de vertiges, I'intelligence normale, appétit,
quitte I'hopital sensiblement amélioré. :

s5. M. F. 64 ans; depuis 30 ans des accés de manie, Pellagreux depuis, 3 ans. La
maladie réapparait au printemps. Erythéme avec phlycténes, langue crevassée; bour-
donnement d'oreille, vertige, faiblesse prononcée. 15. VI: 20 ctgr. d'Atoxyl, fourmille-
ments. 17, V: mieux. 20. V: brflure aux mains et aux pieds disparues. 21. V.: temp,
36.8%, pouls 100, 65,800 gr. 2z Juin: 20 ctgr. d,Atoxyl. 23. V: bien-étre, & peine un
peu d vertige. 24 V: un peu de vertige et pyrosis. 28. V: bien-gtre. 5. VI: bien-étre,
10 ctgr. d'Atoxyl. 6. VI: douleurs dans les jambes, & part cela, bien portant. r2. Vi:
quitte 1'hépital guéri.

56. G. B. 54 ans. Pellagreux depuis 14 ans; aprés une guérison de 4 ans, de nou-
veau pellagreux depuis ¢ ans. Au printemps pellagre avec érythéeme trés prononce,
oedémes, diarrhée, langue crevassée, pharyngite, pyrosis, gastro-entéralgie, bronchite chro-
nique, céphalalgie, vertiges, lumbago, insomnie, st kgr. 300 gr., pouls trés petit 6. IV.
22. V: 20 ctgr. d'Atoxyl. 23. V: diarrhée légére. 28.. V: diarrhée. 4, VI: s1lfy kgr,
5. VI: plus de diarrhée, léger ténesme 10 ctgr. d’Atoxyl, temp. 37° 6. VI: 521/, kgr.
12. VI: bien-étre, 2—3 selles, 53!/, kgr., 10 ctgr. d'Atoxyl. 18. VI: légere diarrhée,
les autres symptomes disparus, 331/, kgr. 26. VI: légére diarrhée, sans cela bien-étre,
10 ctgr. d'Atoxyl. 30. VI: pas de /symptémes de de pellagre, quitte I'hépital sensible-
ment amélioré.

57. M. F. 58 ans; 7 enfants, dont un est mort de pellagre; pellagreux depuis un an.
Erythéme, stomato-pharyngite, langue crevassée, pyrosis, gastralgie, céphalalgie, vertige,
emphkyséme. asthme, tachycardie, artériosclérose, 53'/s kgr. 22 Juin: 20 ctgr. d'Atoxyl.
27 Juin® peu de modification. 4. VI: 36.5% 96, 55 kgr. 5. VI: 10 ctgr. d’Atoxyl. 6, VI:
amélioration’ de 1'état général. 11. VI: pyrosis et érythéme améliorés. 12. VI: bien-étre,
56 kgr., 1o ctgr. d'Atoxyl. 17. VI: symptémes pellagreux disparus, légere sensation
de ballonnement du ventre. 20. VI: bien-étre, 1o ctgr. d'Atoxyl. 31. VI: légére sensa-
tion de brilure & la téte, 58 kgr. 1. VII: 1o ctgr. d'Atoxyl. 3. VII: bien-étre, plus de
symptémes de pellagre.

58. R. T., 6o ans. Pellagreux depuis § ans. Erythéme noiritre, oedeéme, érythéme
de la bouche, bronchite chronique, vertiges, lumbago, insomnie. 24. V: 20 ctgr. d’Atoxyl.
28. V: amélioration sensible, plus de douleurs, légdre diarrhée. 3. VI: bien-étre, pouls
68, 54 kgr. 200 gr. 6. VI: bien-ftre, 1o ctgr. d'Atoxyl. 10. VI: de méme. 12, ViI:
55 kgr.. presque tous les symptémes sont disparus, 2 I'exception d'un léger pyrosis,
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14. VI: mélancolie, insomnie, 1o ctgr. d'Atoxyl. 16. VI: 1o ctgr. d'Atoxyl: bien-étre;
tout les deux jours 1o ctgr. d'Atoxyl. 26. VI: complétement rétabli, & l'exception de
légére céphalalgie. 28. VI: temp. 36.9%, 10 ctgr. d'Atoxyl; le soir 37.2% 55 kgr. 8oogr.
30. VI: 1o ctgr. d'Atoxyl. 1. VII: 10 ctgr. d'Atoxyl. 1. VII: bien-étre, sensation de
chaleur 10 ctgr. d'Atoxyl. 4—13 Aoflit: complétement rétabli, journellement, 10 ctgr.
d'Atoxyl, 57 kgr. 14—22 Aoflt: pharyngite, trachéite.

59. I. B. 6o ans. Soeur pellagreuse); il y a trois ans opération pour calculs vesicaux,
ensuite pellagre avec érythéme et confusion. Erythéme intense langue crevassée, vertiges,
démarche chancelante; artériosclérose, hypertrophie cardiaque. 10—16. VI: tous les deux
jours 1o ctgr. d'Atoxyl; amélioration, aprés la deuxiéme injection, plus de vertiges.
14, VI: temp. 369 pouls go. 16. VI: beaucoup mieux, 1'érythéme a presque disparu,
64/s kgr. 18. VI: bon état général. 19—26. VI: 10 ctgr. par jour, sensiblement, amé-
lioré, seulement encore un léger pyrosis. 27. VI: ancun symptdéme de pellagre, quitte
T’hopital.

K) Quantités plus grandes d’Atoxyl chez des malades plus dgés.

60. F. P. ans. Malaria et tyhpus dans les antécédents; pellagreux depuis 2 ans,
551/, kgr., érythéme trés prononcé, le reste du corps de couleur terreuse, stomatite, langue
crevassée pyrosis, vertiges, l'ouie dure, insomnie, artériosclérose, les bruits du coeur
sourds, intermittences, pouls 34, constipation, alcoolique. ro—r17. VI: 10 ctgr. d'Atoxyl
par jour. 14, VI: tous les symptémes améliorés, temp. 360, pouls 64, 59 kgr. 16. VI:
tous les symptémes pellagreux sont disparus. 18. VI: quitte 1'hépital guéri.

61. C. O. O. 60 ans. Pellagreuse depuis 3 ans, 53!/s kgr. Erythéme trés prononcé,
avec oedéme, langue crevassée, confusion compléte, avec de petits intervalles, insomnic,
pouls trés petit (98). 10—17. VI: 10 ctgr. d'Atoxyl par jour 14. VI:: la confusion
moins prononcée, parle raisonnablement, 1'érythénve a diminué, 399, pouls 120. 19—26. VI:
par jour: la confusionl a disparu, seul 1'érythéme persiste encore. 21. V1: Légére diarrhée,
54 kgr., temp. 36.5—37.4, serp. go—i4o. 24. VI: guéri.

Hépital Dorohoi, Dr, Apostoleanu.

62. G. I. 50 ans. Depuis 20 ans, chaque printemps de 'érythéme, avec crevasses,
mélancolie prononcée, céphalalgie, vertiges, gastralgie, diarrhées, temp. 36.29, 6o kgr.
2. VI: 10 ctgr. d'Atoxyl, sensation: de chaleur aprés linjection. 5. VI: amélioration
légere.

b) Le traitement combiné de la Pellagre par I'Atoxyl et l'acide
arsénieux administrés a l'intérieur et en pommde.

Aprés avoir constaté qu’on peult guérir ou beaucoup améliorer les
pellagreux par Patoxyl a l'exception des cas des aliénés invétérés ou
des malades avec de graves complications, j’ai essayé le traitement préco-
nis¢ par Loeffler chez la trypanosomiase du cobaye par 'atoxyl com-
biné avec I'acide arsénieux chez lequel il avait observé souvent la dispa-
rition des parasites par une seule injection. En effet par ce traitement
tous nos malades ont été guéris en 1—2 semaines aprés un court
traitement. :

Vola comment les n¥alades ont été traités: ils ont recu d’abord
une injection de 0,5 atoxyl et en méme temps 1—5 mgr. acide arsénicux
et une friction 1:50 acide arsénique. Ce traitement a été répété le lende-
main, chez les malades plus graves et aprés une semaine les deux injec-
tions ont été répétées chez des malades chroniques.

Chez 3 de nos malades nous avons observé des récidives.
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Cas de traifement de ta Pellagre par 'atoxyl combiné avec
l'acide arsénieux

1. V. T. H. 40 ans. Strunga (Roman) entre dans I'hépital le 1 Juin 1908, pas de
maladies dans les antécedents. La maladie a commencé pendant les fétes de Paques,
avec des fourmillements dans les mains et dans les pieds. Une semaine aprés érythéme
avec crevasses aux mains.

Etat présent: érythéme trés pranoﬁcé avec crevasses de la peau sur la face
dorsale sur les parties latérales des mains sur le métacarpe, le carpe de méme que
sur la face palmaire, 1'érythéme se prolonge aussi sur l'avant-bras surtout sur sa face
cubitale. Les pieds & l'exception de la plante sont en totalité couvertes d'érythéme de
méme quc les jambes et les genoux. Le sternum en entier et les cétes sur 1'étendue du 4
cm. er la face présentent les mémes caractéres. Les lévres, les orifices nasales sont
tun: €fiés et couverts dune sécrétion de couleur jaune. La muqueuse buccale est rouge la
langue surtout 3 la base présente des sillons longitudinaux et transversaux. Le malade se
plaint de sychnosphygmie, de pyrosis et douleurs abdominales point de diarrhée. A 1'ascul-
tationn on entend quelques réiles de bronchite, le coeur et le systéme nerveux normaux.
Le pouls régulier 76. L'urine et la salive ont une réaction alcaline, pas du sucre pas
d’albumine. 3. VI, Température le matin 37.1° pouls 78, poids 62 kgr. On fait une
injection de o.50 atoxyl, & lintérieur 4 mmg. d'acide arsenieux en pilules et frictions
avec une péte contenant de l'acide arsénieux (1—s50). Le soir 37°. Le pouls 78, état de
bien-étre. 4. VI, Temp. le matin 37.2°% Le pouls 74, poids 62.500 kgr. Injection sous-
cutanés avec o.50 atoxyl. A lintérieur 4 mmg. acide arsénieux en pilules et des frictions
ave: unc phte contenant 5 gr. d’acide arsénieux. Temp. du soir 37,4%, pouls 78, poids
62.800 kgr. Le malade accuse des fourmillements dans tout le corps et se sent mieux
qu'auparavant. 5. VI, temp. le matin 37.2% le pouls 74, poids 63 kgr. L’érythéme a
diminué comme intensité et étendus, l'érytheme de la mugueuse bucale a disparu.
L'état générale s'est améliorée.

6. Température le matin 37% Le pouls 73, le poids 63.200 kgr. L'érytheme
est couvert d'une désquamation en lames.

7. VI. Temp. le matin 36.¢° le pouls 74, le poids 63.200 kgr. La muqueuse bu-
cale normale. Le malade n'accuse plus de douleur. La peau sur les parties desqua-
mées est d'un rouge clair.

¢ VI. L'état du malade satisfaisant. L'érythéme de tronc et des pieds a complé-
tement disparu. La muqueuse des lévres normale ainsi que la peau du nez, l'érythéme
des mains et de l'avant-bras presque guéri. Le malade se porte bien et veut quitter
I'hépital,

10. VI. Tous les symptémes ont disparu. Temp. 37, pouls 74, poids 65 kgr. 3oogr.
Le maladc quitte 1’hépital guéri.

2. Gr. Cristea, 19 ans. Bonesti (Bacau) entre dans 1'hépital le 1 Juin 1908 pas
d'antécédents héréditaires pas d'antécédents personnels excepté de temps en temps e
11 céphalée. Depuis deux années le malade accuse des céphalées et des douleurs dans les
mains. La peau des mains crevassée, les mémes symptOmes se répétent l'année apres,
surtout at printemps en été et en l'automne. Au mois de mars le malade accuse de dou-
leurs de téte et voit paraitre un érythéme sur le visage sur le tronc sur les pieds
tandis que les mains commencent a4 se desquamer.

Eta présent. Le malade présente A son entrée dans 1’hopital un érythéme trés
étendu sur les mains jusqu’a l'avant-bras, sur les pieds jusqu'au jambes, sur toute
la face. sur le cou et sur le tronc. La langue est légérement crevassée, la muqueuse buccale
est rouge, le malade accuse du pyrosis, de douleurs stomacales et intestinales, des
vertiges et de la céphalée. Pas des symptéomes de la part des autres organes.

4. VI. Temp. le matin 37.2% pouls 8o, poids 46 kgr. Injection sous-cutanée
ave: o.50 atoxyl, & l'extérieur 4 mmg. d'acide arsénieux en pilules, frictions avec 5 gr.
de péte arsenicale. La temp. du soir 37.4% pouls 76, Le malade accuse un fourmille-
ment dans tout le corps.

6. VI. Temp. le matin 37% pouls 76, poids 47 kgr. J.érytheme de la figure et des
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tnains a pali, l'érythéme du cou et de la poitrine a désquamé. Les leévres ont l'aspect_
normal, La muqueuse buccale n’est plus rouge; elle est moins sensible. La temp. du

soir 37.4% pouls 78.
7. V1. Temp. normale, pouls est plus fort 72, le malade se sent rétabli, le vertige.

presque disparu.
8. VI. Temp. et pouls normal. Le malade a la sensation de bien-étre. L'érythéme

est presque disparu.

to. VI. La temp., et le pouls normaux. Poids 48.300. Le malade est complétement
rétabli, toutefois reste encore dans 1'hdpital ‘en observation jusqu'au 14. VI. Pendant
cet intervalle le malade ne prend plus de medicaments et quitte 1'hépital guéri.

3. Meh. Bonb. 18 ans, Halaucesti (Roman) entre dans I’hépital le 1. VI. 1908.
Mariée a 15 ans, pas d'enfants, la maladie actuelle a commencé il y a deux ans
et la céphalée presque disparue.

Le pere du malade a eu la pellagre, la mére et les soeurs sont bien portantes,
Il y a 4 ans, le malade a eu la diarrhée. En Avril 1908 érythéme des mains, des
pieds, et de la figure. La peau présente aussi des crévasses et le malade accuse des
douleurs intestinales et stomacales une diarrhée simple, ainsi que des maux de téte.

Aux avant-bras, aux pieds, aux jambes, 4 la face des petits furoncles, autour
d=s scins, sur le nez, au cou, sur le sternum et sur le dos dans la région interscapulaire.
La langue est crevassée, la muqueuse buccale rouge, pyrosis, douleurs gastro-intestinales,
céphalée. Lurine et la salive légérement alcalines, pas du sucre pas d'albumine.

4. VI. Temp. le matin 379 pouls 88, poids 48.800 kgr. Injection avec 0,50
atoxyl., 4 mmg, en pilules, 5 gr. en frictions. La temp.. de soir 37.3% pouls g4.

5. VI. La temp. 37.3%, pouls 86. Le méme traitement. La temp. du soir 36.80.
Le pouls go, poids 48.

6. VI, La temp. le matin 36.6% pouls 86. Le malade accuse des douleurs au point
ol l'on avait fait l'injection, tons les symptomes ont disparu & I'exception de la céphalée.

7. VI. Temp. le matin 37° pouls 84. Les furoncles ont disparu, la muqueuse

buccale est normale. Le malade se porte bien.

Le méme état jusquau 16. ¥I1 quand le malade quitte 1'hopital. La peau est un
peu rosée. Le poids 52 kgr.

4. M. V. 8 ans. Roman. Le malade entre dans 1'hépital le 4. VI. Dans les anté
céden s personelles la rougeole a 1'dge de 4 ans, pas d'autres maladie. Pendant I'hiver
du 1907—1908 le malade présente de la dyspnée, de la toux de Ja céphalée et des sensations
de chaleur. Cet état dure jusqu'au mois de féyrier. En Mars le malade voit paraitre
sur les mains une éruption avec crevassés de la peau, accuse de la céphalée et des
syniptéme: gastro-intestinaux sans diarrhée. En Avril érythéme de la peau de la tace
du nez des mains et des pieds.

Etar présent. Le malade présente un érythéme étendu sur toute la face; les
glandes sébacées de la région nasale sont hypertrophiées et contiennent une séerétion
jaurne épaisse. Les lévres présentent des crevasses et de petites vesicules. Sur le cou
et dans la région sternale I’érythdme {est plus prononcé ainsi que dans la région
axillaire et sur la potrine. Sur les extrémités supérieures & partir des poignées jusqu'au
tiers inférieur de lavant-bras Uérythéme est trés prononcé avec des crevasses profon-
des et saignantes sur les phalanges; A la poignée des petites ulcérations les autres
parties des extrémités supérieures présentent une légere desquamation; de méme dans
la région interscapulaire. Les extrémités inférieures, présentent au niveau des pieds un
érythéme avec pigmentation surtout prononcé i l'orteil, dans le tiers inférieur de la jambe;
desquamation sous forme de lames; sur les genoux érythéme avec épaissisement de la
peau. Sur tout le corps de la purpura hémorragique. La langue est rouge, le reste de la
muqueuse buccale normale. L'abdomen ballonné augmenté de volume dépasse de deux
travers de doigt l'arc costale; la rite agrandie; l'appareil respiratoire normal.

La matité cardiaque agradie, le sommet entre la sixiéme et la septiéme cote, en
dehor= de la ligne mamellonaire. On entend un léger souffle au sommet. Le pouls
jugulaire trés fort surtout dans la position couchée. L'urine normale avec réaction
alcaline, la sztiivq a e méme une réaction alcaline.

6. VII. Temp. 37% pouls 140, poids 17 kilo. Injection avec o,50 atoxyl, frictions
avec 5 gr, de la pite et 4 mmg. d'acide arsénieux en pilules. Le malade accuse dans la
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soirée du fourmillement dans tout le corps. La temp. du soir 37%: pouls 140. Depuis le
7 jusqu'au g. VII le traitement habituel. Le malade n'accuse pas de douleurs; temp.
37.8% pouls 120, 10. VII. temp. 4o, pouls 150, le malade n'accuse pas de douleurs.

r1. VII. Temp. 40.20, le malade accuse une céphalée violente et lombagio. L'é-
rythéme en plein desquamation.

12. VII. Temp. 39.6°, pouls 120, céphalée, le malade re¢oit o.50 pyramidon et
o.zo de sulf. de chin. L'éruption a disparu complétement. Le malade quitte I'hépital le 14.
VII. Complétement rémis, temp. 37.69 pouls 110, poids 18 ‘kgr.

5. V. Cojocas 27 ans. Odobesti. Bacau. Entre 4 I'hépital le 4. VII. & cause de la
confusion mentale il n'est pas en état de donner des détailles sur ses antécédents.

Elal présent. Le malade est bien développé, léger érythéme, avec hypertrophie des
glandes sébacées et sécrétion séche sur le nez, sur le menton et sur le front. Erylhéme
pigment¢ sur le cou, sur la nuque et sur la région sternale, au niveau des phalanges
avec l'érythéme et crevasses profondes avec prédominance, sur la face dorsale des
doigts et des métacarpse, de méme sur les éxtrémités inférieures, surtout aux genoux.
Les gencives chargées, la langue rouge avec des crevasses profondes; légers trou-
bles gastro-intestinaux. Les poumons, le foie, la rdte normaux. Le malade est confus.
L'urine et la salive légerement alcalines, pas de sucre, pas d'albumine.

6. VIL. Temp. 37.8% pouls 8o, poids 55.500 kgr. Injection de o,50 atoxyl, & l'intérieur
4 mg. d'acide arsénieux en pilules, friction avec 5 gr. temp. 38%, pouls 10o. Le malade
est agité, la face congestionée, il fait des tentatives d'échapper; 4 gr. Hydrate de chloral
7. VII. Méme traitement. On lui applique & cause de l'agitation la camisole de force.
Temp. 38Y, pouls 8o. Refuse la nourriture, alimentation par la sonde 4 gr. de chloral.

8. VII. Le malade est plus tranquille, temp. 37.3% pouls 86. L’érythéme, palit
progressivemlent. Duans les jours suivants le malade est en état de répondre; il est hien
orienté I'érythéme a disparu,

13. VII. Méme traitement, temp. 37,8%, pouls 108, legérément agité.

17. VII. La diarrhée a disparu complétement. Etat cérébral normale. Le malade
quitte 1'hopital le 27. Complétement rémis. Temp. 37° pouls 8o, pois s59.

6. I. A. Tacob 18 ans, mariée. Marginea. (Neamtzu). Menstruée 4 15 ans, la menstrua-
tio1 reguliere. Mariée 4 16 ans, pas d'enfants, la maladie actuelle a commencé il y a
deux ans avec léger érythéme, desquamation, douleurs dans les mains, 1'état se répete
avec plus d'intensité le printemps avec érythéme i la face, aux épaules aux mains et auy
pieds, diarrhée. En 1908 I'érythéme se répéte encore plus intense avec douleur gastro-
intestinale. diarrhée. .

Ltat actuel. La malade bien développée. Erythéme avec desquamation sur la
figure, sur le nez, érythéme avlec des petites ulcérations et sécrétion sébacée plus
abondante. I

6. S. A. I. 18 ans. mariée. Margineni (Neamt), menstruation réguliére. Commen-
cement il y a 2 ans avec rougeur, desquamation et douleur légére aux mains.
L'annéé passée recommence l'érythéme plus fort et plus étendu avec diarrhée dou-
leureuse, érytheme avec desquamation étoilée & la figure. Séborrhée. Lévres gonflées,
crevées, saignantes. Erythéme pigmentaire A la poitrine. Aux extrémités un érythéme
polymorphe avec ulcérations et furoncles douloureuses. Pas de diarrhée, pas de sucre ni
d’albumine, urine alcaline. 6. VII. 37.4%, pouls 8o, 48 kgr. Inj. avec o,5 atoxyl, 4 mmgr.
ac. ars.. 5 gr. pomm. ars, Chaleur et frissons.. Soir 36,5, go. 7. VII. 37.7%, 88, le méme
traitement, chaleur et fourmillem. 8. VII, temp. 37,4% se sent bien, le nez et les lévres
gontlés ; le soir peu de céphalalgie. 10. VII. 379, pouls 76, érytheme disparu, 12
VII, temp 37° pouls 78, 48.300 kgr., peu de diarrhée.

Bism. subnitr, et eau minérale 14. VII, temp. norm. 3 selles, traitement, soir temp.
37-2° se sent hien. 16 bien portant, tous les symptémes disparus. 20. VII, parfaitement
bien, 49.5 kgr.

7. L. B. Vaslui, 8 ans. 4. VII. 1908, pére pellagreux. Rougéole, tonsillites.
En 1905 rougeur, douleur et desquamation aux mains et A la poitrine. En été 1906 les
méme éruptions, de plus aux pieds, douleur gastro-int.,, diarrhée sanguinolente, coli-
ques, ténesmes. Malaria-tiers; en 1go7 les mémes lésions. En février 1908 de nou-
veau érythéme aux mains et pieds A la poitrine et 2 la figure.
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Enfant anémique, accroupé, triste, la peau des parties découvertes rouge-jau-
nétre, couverte des désquamations lamelleuses, brunes, s'étendant en partie aussi aux
plantes des pieds. Les lévres présentent une éruption hérpetiforme avec des crevas-
ses, la muqueuse buccale rouge, la langue crevassée, douleurs intestinales, légére
diaithée appétit bon, rate tuméfiée. Pouls go, 1égére céphalalgie, faiblesse, apathie,
urine claire alcaline de méme que la salive, jusqu'au 12. VII. pas de modification,
temp. 37% pouls go, 18 kgr., il recoit 30 cg. atoxyl, 4 pill. ars. et friction a-
vec 5 gr. pommade. Soir temp. 36.9° 18 kgr. Il recoit 50 ctgr. at. 4 pill. ars. et
friction avec 5 gr. pommade Soir: temp. 36,0 88; 18. VII. Méme traitement matiny
temp. 37.8%, 96, soir, pouls 86. L’enfant est plus animé, commence a jouer. L'érythé¢me
palit. 14. VIIL. temp. 36,6% pouls 88, anémie, la peau devient rose, desquamation, 2 selles
16. VIII. 37,20, 84, figure rose lisse, soir 36,9 88, gai, court et joue. 18. VIII. 37.2,
84; L'érythéme des membres palit, desquamation, état général bon, pas des crevasses
des lévres, pas de rougeur de la bouche, pas de diarrhée, pas de l'entéralgie. 20.” VII.
temp. 37° 8o, poids 20 kgr. bien portant, 1'érythéme disparu. 25. VII. normal, poids
20.800 kgr. 30. VII. z1 kgr. bien portant.

8. G. C. 40 ans. Hangu (Neamtz), entre le 21/VII 1908, meére pellagreuse, ma-
niacale. Sa femme également pellagreuse depuis 7 ans, les trois enfants bien portants.
A souffert de rougeole et de malaria.

La pellagre commence a 30 ans. Au printemps érythéme doulereux. Depuis
chaque année apparait l'érythéme du Mars au Décembre 4 une ol plusieurs extrémités
avec diarrhées et entéralgies, céphalalgie. Cette année l'érythéme est léger.

Les mouvement de la bouche douloureux, stomatite, salivation abondante,
pyrosis, diarrhée, céphalalgie, vertiges, bourdonnement d'oreilles. Malade bien développé
§2.60 kgr. Erythtme sec, crevassé aux mains, avant-bras, pieds et jambes jusqu’au
tiers moyen. '

Les lévres crevassées saignantes avec des crofites. La bouche s’ouvre difficilement,
les gencives couvertes de masses putrides, la muqueuse et la langue trés rouges, aved
des crevasses longitudinales et transversales, le pharynx et les amygdales rouges et
tuméfiés. Il sent un gofit amer et acide, salivation, douleurs gastrointestinales, consti-
pation, céphalalgie, rhachialgie, vertiges, bourdonnements, amblyopie, inégalité des pupil-
les, urine jaune pale claire, sans sucre ni albumine, un peu acide, de méme la salive.
22. VII. mat. temp. 37,7% pouls 8o, 56.300 kgr. 5o cigr. atoxyl, 4 mmgr. pillules, 5
ctgr. pommade. Soir: temp. 37,20, pouls 84, fourmillement; =23. VII. méme traite-
ment; m. 36.8%, pouls 8o, céphalalgie, soir temp. 37.5% pouls 88. 24. VIL. m. 37.29,
90, S. 37. 25. VII. m. 37.4% p. 90, s. 37% 25. VII. m. 37.40, p, 94, 1, 37,60, la
nuit frissons, céphalalgie intense, douleurs aux extrémités sup. et du tube digestif,
Les lésions des leévres et de la bouche disparaissent peu & peu; de méme 1'érythéme
commence & désquamer. 26. VIL.m. 37.1% 8o, tous les symptémes disparus i 1'exception d'un
peu d'érythéme aux poignets. 28. VIL.37.20 8o, 57.900 kgr., 50 ctgr. atoxyl, 4 pill.
pommade, se sent bien; tous les symptémes disparus. S. 36.6°, 82; 29. VII. traite-
ment ars. la peau des mains est deyenue pigmentée et luisante. 31. VII. bien portant,
58.800 kgr. bien portant.

9. A. G. 53 ans. Lagna, Roman. 20. VII. rougeole comme enfant, malaria & 16
ans. Blennorragie a 20 ans. Marié 4 enfants bien portants. Depuis 20 ans pas malade.
Pellagre commence avant 8 ans avec céphalalgie, vertiges, le printemps érythéme dou-
loureux, avec crevasses aux mains et & la poitrine. En hiver 1'érythéme disparrait mais
il apparrait de la diarrhée et des douleurs épigastriques, pendant la 2. et 3. année la ma-
ladie apparrait légérement, mais au 4. et 5. 1'érythéme est acompagné de douleurs gastro-
intestinales, salivation, pyrosis, coliques, ténesme, selles mucosanguinolentes, céphalai-
gies, vertiges, névralgies bronchiales, insomnies et faiblesse. Les méme symptdmes ap-
paraissent l'année suivante, En 1908 l'érythéme commence déja en Feyrier: les mains
sont gonflées, rouges avec crevasses sanguinolentes, surtout A la partie extérieure, de
méme les mains deviennent tuméfifes, oedematiées. Aussi les symptdmes de la part
du tube digestif et du systtme nerveux, plus accentués. Le malade est bien développé,
58.800 kgr. L'érythéme jusqu'au milieu des avantbras, trés pigmenté, brun foncé et
tuméfi¢. Oedeme d:s mains et des pieds, & la figure séborrhée séche formant une couche



sur toute la figure. Tout le cortége des symptdmes digestifs, (bouche trés rouge, langue
crevassée, briilures, pyrosis, gofit amer, douleurs, diarrhée 10—12 selles par jour, inap-
pétence), bronchite chronique, céphalalgie, vértiges, insomnie. Urine normale 22. VII.
m. 37.1% p. 74; 50 cg. atoxyl, 4 mmgr. pill. friction, s. 37.4% fourmillements. 23, VII.
36.9%, le méme traitement; se sent bien, insomnie. S. 379 24. VII. m. 36.0—36.60. p. 8o.
selles sanguinolentes peu fréquentes, indolores, érytheéme pilit; oedéme et 'viertiges persis-
tent. 26. VII. 37.29 76, s. 36.8%, 82, selles plus fréquentes, plus sanguinolentes, crevas-
ses séborrhée disparues. 28. VII. 369, 80, 59.400 kgr. Peau presque normale, oedéme
presque disparu, A la poitrine desquamation. La bouche normale, peu de diarrhée
simple, les symptbmes nerveux disparus. 1. VIII. bien portant. 2. VIII. également.
12. VIII. Go.zoo kgr. guéri.

1o. M. H. 38 a. Gehaeraesti (Roman). 2o0. VII. famille bien portante. A 31 ans a
une pneumonie, asthmatique. Au commencement du printemps céphalalgie, se fatigue facile-
ment, triste, vertiges, douleurs partout. Au mois de Mars commence l'érythéme carac-
téristique, aux mains, pieds et au sternum. Agitation, se promeéne sans repos dans la
chambre, monologuise, violent, 60.500 kgr. Erythéme. Aux pieds encore oedéme. A
un pied une phlycténe renfermant un liquide sero-purulent. Au sternum pigmentation
Muqueuse buccale rouge, la langue crevassée; voracité. Emphyséme pulmonaire. Coeur
gauch: hypertrophié; p. 100, trés agité, tremblements aux extrémités A la langue,
convulsions, grimaces, incoordination de la langue, accés de manie. Urine trouble; réac-
tion normale sans sucre ni albumine, 22. VII. Commencement du traitement (50 cg. at,
4 mmgr. pill. pommade), s. 36.1% go, 61.500 kgr. s. 36.5% accés de manie aigué. Chloral
hydr. 4 gr. 23. VII. m. 36.8%. r1oo, traitement spécifique. Soir un Iléger accés. S. 36.97,
nuit tranquille. 24. VII. 37.3% tranquille, tremblements, 1'érythéme pilit ulcération,
aprés la phlycténe se cicatrise. 26. VIL. 36,5% go, 61.900 kgr. fcurmillements aux mains.
Tremblements, raisonable, 'érythéme palit, commencement de desquamation. 28. VI.
36,09 go, 62.1o0 kgr., traitem. Ars. se sent mieux. s. 37.2% 29. VII. m. 36.50, g4, traite-
ment. Plus calme, mange modérément. Erythéme presque disparu; la plaie au pied
guérie, 2 VIII. bien portant. 63.200 kgr. guéri.

11. G. A. 56 ans. Seucin (Bacau). 18. VII 1go7. Commence la maladie, en été com-
mence une éruption douloureuse a la région sternale et ensuite aux mains et pieds, faiblesse,
céphalalgies, névralgies, en 19o8 recommencent ces symtdmes. L'érythéme gagne le cou,
le dos, les lombes, salivation, pyrosis, gastralgie, entéralgie. Malade anémique 350.600
kgr. Erythéme avec crevasses et oedéme. L'érythéme s'étend aux génoux, & la région
thoracique inférieure séborrchée, salivation, pyrosis, douleur gastro-intestinale, diarrhée
muqueuse, appétit bon, faiblesse. Vertiges, bourdonnements, névralgies, réflexe rotulien
exageré, sensibilité diminuée, urine normale. z2. VII. traitem. Ars. 36,4% 84, 50.500 kgr.
s. 379 88. 24. VII. ’érythéme pilit. L'oedéme diminue. 26. VIIL. m. 37%

L’érythtme presque disparu, les bulles séchées, la séborrhée cesse, la bouche nor-
male. 1~ pyrosis disparu, les maux gastro-intestinaux améliorés, 4 selles; la force
musculaire augmentée peu de céphalalgie, rares vertiges et bourdonnement. 27. 28. 29.
VII. méme état. 29. VII. 36.9° py 8o. s52.100 kgr. Erythtme disparu, jambes pig-
mentées, brunes, pas de diarrhée. 31. VII.—r2. VIII. bien portant, 53.500 kgr.

12. I. C. 65 ans. Cuza-Vodd (Roman). Pellagreux depuis 20 ans. 21. VII. son
fils depuis 15 ans vient chaque année 1—2 fois a la pellagroserie. L’année passée
érythtme généralisé; symptomes digestifs et du systéme nerveux. La peau oedema-
teuse, grandes bulles aux extrémités, diarrhée violente, paralysie du sphynctére et de la
vessie, [paraplégie, cachéxie; beaucoup amélioré, aprés un traitement par l'atoxyl. Ce
printemps il va mieux. Il est bien fait; 60 kgr. érythéme étendu un peu d'oedéme aux
parties typiques. Urine et salive normales, douleurs épigastriques, céphalalgie, névralgies
lombaires, réflexes normaux. Le 22, VII. traitement arsénical. m. 36.8%, p. 72. s. 37°%
70. 23. VII; se sent bien: les névralgies ont passé 36.29, p. 70. 23. VII. quelques fu-
roncles aux membres; 1'érythdme disparait; un peu de névralgie lombaire. 27. VIL
36.4% 74, 66.700 kgr, A la place de 1'érythéme une coloration brun foncé des mains et
pieds; tous ces autres phénomeénes cutanés disparus. Depuis il est bien portant. Le
poids: 67 kgr. Le 31: 67.300 kgr. zo. VIII, 68.80c0 kgr. Il affirme que depuis 21 ans,
il n'a pas été si bien portant. guéri. »

35
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13. T. E. 45 ans. Doljesti (Roman). 19. VII, rougeole, toux convulsive, mala-
ria; marié, jusquh l'dge 42 ans bien portant de méme que sa femme, que ses enfants.
En 1905 au printemps il observe une rougeur aux mains et aux pieds, des crevasses,
céphalalgies et vertiges, 1'érythéme disparait pendant I'hiver, tandis que les symptémes
nerveus se maintiennent jusqu'd présent. Depuis 2 ans encore brilures, dans la bouche
pyrosis, douleurs gastro-intestinales, diarrhée, névralgies lombaires. Constitution faible,
39 kgr. anémique, érythéme fort avec ulcérations et une bulle au liquide trouble % laj
main. L'érythéme phlit, mais il apparait. un nouvel érythéme. L'érythéme & la poi-
trine a une couleur brun-café, La langue gonflée et crevassée. Douleurs gastro-intesti-
nales. Mélancalique, apathique, urine et salive normales. 22. VIL. 37.5% 86; traitement ars.
Malade se sent bien. 24. VIIL. 36.8%, douleurs dans la gorge, raideur des jambes, sommeil
calme. 25. VII. Délire, douleurs dans Ia gorge, raideur des jambes, someil calme-
25. VII. Délire, douleurs abdominales, bouche séchée, érythéme pélit, desquamation
phlycténes se sont ouvertes et commencent & sécher, Diarrhée simple. Les sympt6mes
nerveux persistent. 28. VII. 379, 41,200 kgr. Traitement 2—3 selles sans sang, pas
de douleurs abdemin, Erythéme des pieds disparu. 3o. VII. 379 36.80. traitement. Bou-
che et langue normales. Tous les symptémes disparus. Il reste jusquau 18. VIII dans
I'hopital. Parfaitement guéri.

14. V. G. 7 ans. Budesti (Neamtz), 20. VII. Parents pellagreux. Ce printemps
des érythémes aux mains, au cou et oedéme aux Jambes et aux pieds. Céphalalgies
et diarrhée. Bien constitué. L'érythéme sous forme de gants et de chaussettes avec
€paissisement et de profondes crevasses. Desquamation, peu de céphalalgie. Urine et
salive normales. zz. VII. m. 37/8% p. g9o. 21.800 kgr. Trait. atoxyl, ars. 23. VII. Se
sent bien. s. 37.20. 25. VIL 37.19 36.90. L'érythéme devient brun. 27. VIIL. 37.39, 100,
22.60c kgr. Erythéme disparu et l'oedime dégonflé. Trait. a. se sent bien et reste dans
l'asile jusquau 10. VIII, parfaitement rétabli, 24.400 kgr.

3. Traitement pour stimuler la sécrétion gastrique
dans la pellagre par A. Babes.

Par T'étude biochimique de la sécrétion stomacale des pellagrenx
faite sur une assez grande échelle, il a été prouvé que les troubles
stomacaux de ces malades, sont diis & une insuffisance de sécrétion de
la parl de Testomac et que consécutivemlent 3 ces anomalies, I'acide
chlorhydrique ne se produit que dans des proportions minimales.

Travaillant au commencement (en collaboration avec le Prof. Theo-
hari) sur des chiens avec fistule (le petit estomac) Pawlov et plus tard sur
des hommes souffrant de différents troubles fonctionnels de Pestomac,
nous avons conslaté qu’il y a des sources minérales qui stimulent la
séerélion stomacale et d’autres qui la diminuent.

On trouve chez nous des eaux de cette sorte, sous différentes con-
centrations, & Slanic de Moldavie et 4 savoir les sources connues sotus
les No VI et VIII. Nous avons SOngé a ces eaux pour essayer, une cor-
rection de celte grave anomalie sécrétoire de I'estomac,

Dans ce but, nous avons choisi au commencement 8 malades chez
lesquels on a élabli, Ianachlorhydrie, et nous les avons soumis au
régime d’ean de Slanic No. VI.

Au bout de 14 jours, on a fait un nouveau lubage a ces malades,
auxquels on donnait un verre d’eau chaque matin a jene, on a analysé
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le suc gastrique et I'on a encore continué le méme régime pendant 12
jours.

O1: a continué, ce systéme avec ceux restés A I'hopital et la plupart
onlt quitté I’hopital, disant qu’ils se sentaient trés bien demandant avec
insistance d’étre renvoyés chez eux.

L’état général de ces 8 malades s’est amélioré, chez la plupart
déja deés les premiers jours du traitement, quand la diarrhée avait cessé.

Ce fait qui s’est répélé a la suile avec d’autres malades de diarrhée,
montre que les diarrhées sont en liaison causale avec 'achylie gastrique,
car, par leur arrét, Pachylie s’est sensiblement améliorée. D’autre part
I'examen chimique a montré que lacidité totale (A) a augmenté, que
dans 2 cas I'anachlorhydrie avait disparu et que I'acide chlorhydrique
libre s’étail rapproché de la normale.

I1 en ressort encore que, quoique la séerétion et le chimisme de Pes-
tomac n’aient été ramenés a la normale que dans 2 des 8 cas inscrils,
chez les aulres malades, aussi la sécrétion a été stimulée a la suite du
traitement a 'eau de Slanic No. VI i

Le fait que méme la valeur de l'acidité totale se rapproche de plus
en plus de la normale, monlre que ce traitement a aussi une influence
sur les quantités d’acides organiques, en supprimant les processus de
fermentation.

I’augmentation de A (acidité totale) est en liaison avec I'augmen-
tation: des sécrélions et est diie aux phosphates acides qui réactionnent
eux aussi sur la phénophtaleine (indicateur), donnant naissance, comme
les acides organiques, aux hydroxyl-iones.

Les bons résultats obtenus dans cette série d’expériences nous ont
déterminé a continuer ce traitement aussi sur d’autres malades avec
anachlorhydrie, diarrhées et achilie et le résultat obtenu a confirmé
ce que nous avons constaté ci-dessus.

Dans cel intervalle de temps, on a commencé une nouvelle série
d’expériences dans le but de voir Peffet de 'eau No. VIII sur les pella-
greux. Cette eau, donne un pouvoir stimulant de la séerétion stoma-
cale bien supérieur a I'eau No. VI (la sécretion augmente plus de
100°,) et en contenant de notables quantités de fer, nous croyons
quelle serait mieux indiqué, en tenant compte de I'état avancé d’ané-
mie des pellagreux, qui recoivent a cause de cela de notables quan-
tités de sesquichlorure de fer pendant tout le temps de leur séjour dans
la pellagroserie, avec quelques succés thérapeutiques, sans changer ce-
pendant en rien le chimisme stomacal.

On peut done conclure de ces expériences que de méme que Patoxil,
I'cau de Slanic fait souvent cesser la diarrhée des pellagreux quoique
moins rapidement que I'atoxyl qui présente encore avantage d’agir éga-
lemenl rapidement sur foules les autres manifestations de la maladie,
nous recommandons de combiner ces remédes avec un régime el une
tonification appropiés qui ont donné jusqu’a présent de résultats,
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Nitzesco et Niculesco ont préconisé contre les diarrhées des pella-
greux le traitement par un mélange de bicarbonate de soude, de sous-ni-
trate de bismuth et de charbon végélal dans les proportions suivantes:

Charbon végétal
Bicarbonate de sonde al gr
Bicarbonate de soude

pour un cachet; & prendre 3 cachets dans les 24 heures, aprés les prin-
cipaux repas.

Dans les cas plus graves on prescrit deux cachets aprés chaque
repas.

En méme temps le malade est soumis a un régime normal (dn
pain, de la viande et des Iégumes) et & une médication tonique (décoction
de quniquina, perchlorure de fer et bicarbonate de soude).

Le sous-nitrate de bismuth aurait une action double, d’une part une
action topique sur la muqueuse intestinale et d’autre part une aclion
absorbante pour les gaz intestinaux.

Le charbon animal augmente de beaucoup Iabsorption des gaz
intestinaux. .

Avec cette médication les auteurs auraient obtenu des résultats supe-
rieurs & ceux réalisés par le traitement avec de Ieau de Slanic; méme
les diarrhées trés intenses, avee 30 selles par jour, cesseraient assez vite.

Les auteurs, dans leur publication sur ,La Pathogénie et le trai-
tement de la Pellagre” relatent les observations de 22 cas de pellagre
avec diarrhée, avec 6—21 selles dans 24 heures, et qui ont été soumis au
traitement indiqué plus haut. Chez les 22 malades ainsi traités, a I'ex-
ception d'un seul, qui avait quilté ’hopital avant la terminaison du
traitement, les diarrhées ont cessé aprés 3—19 jours de (raitement.

II est regrettable que les auteurs ne nous renseignent pas sur les
résultats obtenus dans tous les cas traités par eux ni sur la durée de
Paméliorattion, sans quoi nous ne saurions apprécier a sa juste valeur
le trailement préconisé.

4. Les traitements spécifiques par V. Babes.

L’historique de cette question est un exemple pour démontrer la
désorientation en ce qui concerne nos connaissances sur cette maladie.

II manque des études cliniques expérimentales pour jetter la lu-
micre sur les causes délerminantes des troubles fonctionnels et des
différents phénomenes pathologiques si constants el tenaces en méme
temps dans cette maladie.

Les pellagrologues réputés de I'Italie (Frapolli, Strambio et avannt
tout Lombroso), de la France (Roussel et Bouchard) et de la Roumanie
méme ont essayé d’appliquer différentes drogues réputées en thérapeu-
tique symptomalique, toutes, bien entendus dun effet temporaire, ou
dans la plupart des cas avec un succes thérapeutique problématique.

Enumérer tous ces prétendus succes thérapeutiques, nous semble
inutile, étant donné qu’il est trés difficile de constater la guérison radi-
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cale de la pellagre, due & un remeéde quelconque car nous avons vu que
la maladie peut guerir en apparence pendant 10 ans pour réapparaitre
du nouveau.

Il n’en peut étre d’ailleurs autrement, surfout chez nous, ot le nom-
bre des pellagreux est trés grand, ot presque tous sonl {rés pauvres et
ol il n'existe qu'un seul hopital avec un petit nombre de lits. I1 n’y a
ici ni lien ni temps pour étudier les effets d'un traitement qui demande
a €trc suivi pendant longtemps.

On pourrait toulefois faire beaucoup, si les expériences lailes dans
cette direction étaient basées sur des connaissances précises de la véri-
table nature des troubles dans les différentes manifestations pathologi-
ques de cette maladie.

Jai essayé done d’établir .un semblable traitement, partant de I'hy-
polhése d’'une intoxicalion maidique spécifique et me servant de cer-
tains exlraits toxiques, obtenus du miis avarié, par A. Babes qui a montré
que le sang des pellagreux guéris posséde un sérum capable de neu-
traliser 'action toxique de cerlains extraits.

De ce fait je me crois aulorisé de conclure que le sérum des pella-
greux contient une antitoxine contre les poisons extraits du mais avarié.
D-autre part, en injectant aux animaux des doses croissantes de 'extrait
mentionné ci-dessus, on arrive & produire un serum aclif, d'une puis-
sance de fixation de la toxine bien supérieure au sérum du sang des
pellagreux.

On peut conclure d’ici que, si I'on pouvail produire un tel sérum en
grandes proportions,, la pellagre se guérirait comme on a réussi a
guérir les animaux intoxiqués avec cerlains extrails du mais avarié.

En effel, j'ai obtenu la guérison des lapins, qui avaient été injeclés
avec de lextrait toxique obtenu du mais avarié et dont la maladie
présentait des symptomes quelque peu analogues a la pellagre, en leur
faisant des injections du sérum fortifié mentionnée ci-dessus. Les ani-
maux témoin auxquels on n’a pas fait cette derniére injection ont suc-
combé.

Le sérum obtenu par le traitement des chevaux avec les extrails
est sans effet contre des intoxications d’aulre nature, par exemple: I'into-
xicalion par la strychnine, ergoline, elc. en sorte qu'une certaine spé-
cificité de ce sérum contre le mais des régions pellagreuses parail
élre expérimentalement prouvée.

Malheureusement l'essai de produire un tel serum spécifique con-
tre les intoxications maidiques par les chevaux ou de répéler ces expé-
riences n’a pas pu étre suivi pour des raisons matérielles et surtout en
defaut d’'une quantité de loxine efficace assez abondante, de sorte que
celie importante expérience a di élre interrompue.
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IX.

Rapport sur I'état actuel de nos connaissances
sur la pellagre au congrés des medecins roumains 23 avril
1914 completé par des donnés plus récentes
par V. Babes.

A la veille d'une réforme radicale pour sauver noftre paysan du
danger de dégénérescence, il laut nous poser la question si unique-
ment en donnant au paysan de la propriété rurale celui deviendra digne
de remplir son réle comme régénérateur de la roumaine.

L’état et la société dovienl étre orienlés si a la suile les énormes
sacrifices qu’ils s’'imposent, le paysan deviendra en effet capable de sa-
tisfaire a la haute mission qui lui est confiée.

Aujourd’hui le paysan se trouve dans une profonde misére éco-
nomique, culturelle et sanitaire, qui a ébranlé sa vitalité, sera-t-il suffi-
sant de lui donner de la terre pour I'élever an niveau nécessaire alin
qu’il devienne la base d’'un peuple aux aspirations supérieures.

Avant tout il faut nous demander si les maladies qui paralysent
la foree morale et physique du paysan, si la malaria, la syphilis et
surtout la pellagre, permettront le développement désiré de la classe
paysanne.

Depuis plus de 30 ans nous avons étudié a ce point de vue les
maladies du paysan et surtout la pellagre, car tandis que pour les autres
maladies, la science a trouvé des moyens de guérison qu’il ne reste
qu i executer d’une maniére scientifique, intelligente et honnéte, la ques-
tion de la pellagre est restée jusqu'a aujourd’hui obscure el dilficile
a résoudre. '

Seize ans déja se sont écoulés depuis qu’avec le D-r Sion javais
proclamé que le premier et plus puissant moyen d'échapper de la pel-
lagre doit élre de 'donner aux paysans, en leur vendant a bon
marché de la terre qu'ils paieraient par petiles (raites. C'esl sur-
tout aux familles des pellagreux qu'il faul donner le plus 161 possible
de la terre a des conditions favorables, en renon¢cant méme pour quel-
ques années au paiement des [railes.
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Mais cette mesure isolée ne portera point les fruits attendus et
il est nécessaire que le Gouvernement prenne encore d’autres mesures
légales pour la réorganisation entiére de la vie économiques, de I'instruc-
tion, dela santé du paysan, sur la base de nos connaissances sur la
pellagre et toujours en vue de prévenir et de combatte la maladie.

Toutes ces dispositions devraient former une loi pour combaltre
la pellagre, comme est la loi italienne, hasée méme en partie sur nos
riecherches. ;. AN

De méme que la loi italienne, notre loi devrait avoir en vue non
seulement les causes prochaines de la maladie, mais aussi toutes les
insuffisances économiques et sanitaires qui collaborent a mettre le
paysan dans un état d’infériorité sanitaire qui prépare le terrain i
la| pellagre. { !

L’on ressent déja aujourd’hui leffet des mésures économiques et
sanilaires prises apres la désastreuse année de 1907 (révolte des paysans).
En effet, la statistique de la pellagre de 1912 montre une rétrograda-
tion de la maladie. Il y avait, en 1910, 53.000 pellagreux et ce nombre
est tombé en 1912 a 45.000 avec une mortalité de 1.958.

En présence de cette heureuse tendance, il faut espérer quune
loi bien faite et portant en elle méme les garanties de son exécu-
tion, une action énergique de I'Etal et de la Société et surtout du Ser-
vice sanilaire, et laffectation ¥ cette oeuvre des sommes nécessai-
res — U'ltalie dépense annuellement 1.000.000 lire — vaincront la ma-
ladie d’une maniére définitive.

La grandc extension qu’a prise la pellagre dans ces derniéres
années, en particulier dans le sud des Etats-Unis d’Amérique (de
1907 a 1911 il y a en 26.000 cas de pellagre) ainsi que 'exceptionnelle
gravité de la maladie dans ces régions (une mortalité d’a peu preés
30 a 50°%,) ont mis & nouveau cette maladie & lordre du jour. Une
sériec dc savants anglais et américains ont faits des recherches et des
enquétes pour établir sur des bases nouvelles I'étiologie etla pathologie de
la maladie et le moyen de la combattre. Mais dans la hite de I’établis-
sement des hypothéses, on a oublié le travail solide et important cque
Ien a déja appliqué a la résolution des problémes multiples que sou-
leve cette maladie, de sorte que la plupart des auteurs modernes
se son! égarés et qu'il existe aujourd’hui un grand nombre de re-
cherches et d’hypothéses contradictoires sur Iétiologie de la maladie,
bien que chacune d’elles soit annoncée et soutenue avec beaucoup de
conviction par des savants connus. Il est évident que tout au plus
P'une el, peut-etre, aucune de ces affirmations n’est la vraie.

Le résultat le plus évident de ces travaux est la grande confusion
et Uincertitude qui se sont produites dans les notions que nous avons
de la pellagre. |

Ii a été donc de grande importance d’établir si toutes ces re-
cherches nouvelles ont une base solide et si les fondements sur les-
quels nous avons établi nos recherches, la direction dans laquelle nous
avons travaillé jusqu’ici doivent étre abandonnés pour lune ou l'au-
tre des nouvelles hypothéses,
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1. Existe-t-il un rapport de cause a effet
entre la consommation du mais et la pellagre?

L’on sail que notre base pour I'étude de la pellagre est que
cetle maladie se déclare partout ou la population se nourrit de mais.
Mais comme dans I'Irlande, 'Amérique du Nord, le Mexique et d’au-
tres pays dont la population se nourrit de mais sain et non pas
d’une maniére exclusive, (étant donnée leur bonne siluation économique
et hygiénique) la pellagre n’existail pas, ou ne s'est pas rencontré
qu'exceptionnellement, il faut supposer que ce nest pas la seule nourri-
ture au mais qui produit la maladie.

Ce n’est pas non plus la mauvaise qualité du mais qui est 1'uni-
que cause de la pellagre, car dans beaucoup de familles, ou I'on con-
somme le méme mais, un seul ou quelques membres de la famille
seulement, deviennent malades et méme des pays enliers, comme le
Brésil, ou T'on consomme beaucoup de mais avarié, peuvent rester
sans pellagre.

On a toutefois constaté que la maladie est endémique seulement
dans les territoires ou la population minée par des maladies vit dans
la miseére, se nourrit presque exclusivement de mais et ol le mais est
de mauvaise qualité.

Que le mais soit en étroite liaison avec la maladie, cela est constaté
depuis longtemps, car la pellagre n’a fail son apparition en Europe
qu’aprés lintroduction du mais el suil pas a pas Pexlension de sa
culture.

Que cette maladie fut dés le commencement ce qu'elle est encore
atjourd’hui, cela est prouvé par ses dénominalions anciennes popu-
laires chez les différents peuples: pella agra, mal de la misére, mal
della sole, mal de la roza etc.

De plus, des auteurs distingués onl bien décril la maladie déja des
1600 et 'on a toujours constalé la liaison de la maladie avec la miseére
et la consommation du mais. Chez nous aussi, la pellagre s'est dé-
clarée apreés lintroduction du mais et 'on a de méme observé une
liaison entre la maladie el le mais.

Par contre on a remarqué que la ou la culture du mais a été
remplacé par celle du grain, comme en Espagne et dans le sud de
la France, la pellagre a presque disparu.

Nous pouvons done affirmer en toute streté aujourd’hui que c'est
seulement dans les régions ou la population se nourrit de mais,
qu'existe la pellagre comme maladie edémique de la population rurale.

Récemiment nous avons pu ajouter a ces conditions aussi des parti-
cularités de la maladie et notamment. 1) de fait observés au sud de
PAmérique du Nord qu’ici la maladie sevit surtout parmi les émigrés
roumains, venant du pays souffrant le plus de pellagre (Raubil-
schek, 2) que les prisonniers de guerre roumains, a la suite du faim
auxquels ils etaient exposés en Allemagne tombaient en masse de pel-
lagre. quoiq’uls ne se nourrissaient pas de mais. 3) a Bucarest ol il n’y

36



282

avail jamais d’épidemie de pellagre, 1a maladie éclatait 2 mois environ
aprés que Poccupation allemande forgait la population de manger du
paiu préparé avec du mais avarié,

Derniérement, le gouvernement italien a fait une enquéte minu-
tieuse (et nous avons de méme insisté sur ce point dans nos enquéles)
afin de savoir s'il existe des pellagreux qui n’aient pas mangé de mais ;
mais ni le gouvernement italien, ni nous, n‘avons pu rencotrer de pa-
reils cas parmi la population rurale parmi laquelle sévit la maladie
d’'une maniére endémique, il ne faut pas perdre de vue que dans d’autres
pays, olt la population se nourrit exclussivement d’autres gramindes,
il s2 produit de méme des maladies particuliéres, comme le béri-bési,
parmii ceux qui ne mangent que du riz.

2. Arguments des auteurs qui nient un rapport quelconque
entre la pellagre et le mais.

De ce que nous venons de dire il ressort d’une maniére certaine
que le pellagre, comme maladie populaire, est en étroite relation a-
vec la consommation du mais. Toutefois, il s’est rencontré des au-
teurs qui, s’appuyant sur quelques données fausses ou mal interprétées,
nient un rapport quelconque entre le mais et la pellagre.

Ainsi Pisenti affirme:

1. Qu'il y a en Roumanie des régions étendues ot on ne mange
pas de mais et ol la pellagre existe Gaucher).

2. Qu’il existe des cas de pellagre sporadique sans consommation
de mais.

3. Qu'il existe des régions et des pays ol I'on mange du mais el
méme du mais avarié, sans quon y trouve la pellagre (Brésil, Ir-
lande). Cet auteur dit encore que puisqu’il nexiste pas un latyrismie,
suns Lalyrus, de favisme sans Vicio FFabo, de phalaidisme sans Amanila,
ni d’ergotisme sans Secala cornuta, il ne devrait pas exister de pel-
lagre sans mais, en un mot qu'un seul cas de pellagre sans mais dé-
montrerait que la pellagre n’est pas causée par le mais.

D’autes auteurs, comime Sambon, nient la liaison entre la pel-
lagre et le mais, & seule fin de soutenir son hypotheése: Sambon pré-
tend qu’une sorte de moucheron, Simulium, produirait la pellagre par
sa piqgtire. Comme cette mouche n’a aucun rapport avec le mais, il est
evident que cel auteur voudrait prouver que la pellagre n’en a pas d'a-
vantage el comme la Simulie ne se trouve que dans les endroits oi
il y a des eaux courantes, cet auteur affirme que la pellagre ne sévit
que dans les parties ol se trouvent des eaux courantes.

Un auteur italien, Alessandrini, prétend au contraire, que la pel-
lagre se produit seulement dans les environs des eauz stagnanltes,
d'une certaine composition et contenant en particulier de la silice ¢ol-
loidale qui produirait la maladie, lui non plus n’a pas besoin du mais
pour expliquer la pellagre.

Quelque peu sérieux que soient les arguments apportés par ces
auteurs, il faut les examiner en quelques mots.
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1. En ce qui concerne le travail de Pisenti, il nous faut tout d’abord
délruire la légende qu’il existe en Roumanie de vastes régions avec
pellagre, sans qu'on y consomme du mais.

2. Il reste les cas sporadiques de pellagre sans consommation
de mais. Il est évident qu'une telle affirmation doit élre bien établie,
surtout lorsque l'on considére que des maladies peuvent se déclarer
par anaphylaxie, ¢’est-a-dire, par I'introduction répétée a une certaine dis-
tance, de petites quantités de certaines substances, en particulier chez
les personnes sensibles ou chez certaines espéces d’animaux, et qu’alors
on n’a pas besoin d’'une consommation exclusive ou méme réguliére pour
I’explication de la maladie. :

Si donc on publie le cas d'une femme qui, venue déja depuis 16
ans d’une région pellagreuse, a contracté la pellagre, ou encore si
Pon a constaté auparavant des cas de pellagre dans des prisons ou
dans des asiles, ol 'on ne mange pas de mais, cela n'exclue .pas que
ces personnes n‘aient avant mangé du mais et que, étant sensibilisées,
elles n’aient contracté la maladie en mangeant méme une petite por-
tion de mais ou des produits de mais.

Toul aussi peu fondée est Paffirmation de la Commission Amé-
ricaine de la Pellagre (Siler, Garcison el Macreal) de ne pas avoir
trouvé de rapport entre la pellagre et le mais, par ce que plusieurs
pellagreux ont affirmé ne pas avoir magé du mais depuis longtemps
et aussi parce quon a observé des pellagreux et des non pellagreux
qui on! mangé du mais. .

En d’autres termes, en présence de la sensibilisation prononcée
des pellagreux pour des produits de mais avarié (Volpino), en par-
ti> méme des non-pellagreux qui se sont nourris presque exclusive-
ment de mais avarié et ont vécu dans des régions pellagreuses (nous
méme) el qui réactionnent par la fiéyre et des éruptions a des injections
de petites quantités d’extraits de mais, les données sur la pellagre sans
mais doivent étre toutes revues, el nous ne pouvons pas par suite
conclure des quelques données citées que la pellagre n’a rien A faire
avec le mais, lorsque des milliers de cas nous prouvent le contraire,
Mais alors méme qu’il arriverail qu’une personne, qui n’a jamais con-
somm¢ du mais, présente quelques signes de pellagre, cela n’indique-
rail pas encore que nous avons a faire avec la pellagre, comme mala-
die populaire car nous savons parfaitement que beaucoup d’intoxica-
tions et d’infections produisent des symptomes semblables. Nous dou-
tons toutefois qu’un tel cas presente tous les symtomes, la marche, les
conséquences et les réactions de la pellagre.

Tant qu'on n’établira une réaction spécifique siire de la mala-
die, nous pourrons affirmer que ces cas, déclarés sans l'intervention
du mais, ne sont pas de véritables cas de pellagre.

3. Qu’il existe des pays ot 'on mange du mais sans que la pellagre
existe, cela ne prouve rien contre le fait que la consommation du
mais est en liaison avec la pellagre, car il n’y a aucun doute qu’a coté de
I’alimentation avec le mais il ne faille encore d’autres circonstances pour
que la pellagre se manifeste, autrement toute la population qui se
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nourrit de mais et non seulement quelques pourmilles devraienl con-
tracter 1la maladie. \ )

La Commission pour I'étude de la pellagre de New-York conclul,
sans en produire aucune preuve, que la pellagre serait problablement
une infection spécifique, communiqué de I'homme a I'homme, sans
doute par la contamination des aliments, par les déjections infectées de
pellagreux ou par d’autres moyens inconnus. Une pareille hypothese
naurait pas da étre lancée sans qu'on aie d’abord expérimenté si
les déjections des pellagreux ou les microbes qu’elles contiennent pro-
duisent la pellagre, ou bien ont un rapport de spécificité avec clle.
Mais aprés qu’avec le D-r Busila jai prouvé que ni les déjections ni les
microbes intestinaux des pellagreux ne déterminent pas la pellagre
chez T'animal et ne présentent pas un rapport de spécificité, avec 'a
pellagre cette hypothése doit étre écartée.

D’aufres auteurs modernes, quoique apportant des hypothéses nou-
velles sur D'étiologie de la pellagre, admettent toutefois la liaison de
la pellagre et du mais.

Ainsi Raubitschek atribue la maladie & une substance grasse pho-
todynamique fluorescente du mais.

- Kohlbrugge considére la pellagre comme une maladie produite par
certains microbes mal étudiés, qui se trouvent dans les intestins des pei-
lagrcux ainsi que dans le mais peu étre des coli ? et qui agiraient sur le
mais en produisant dans DPintestin des fermentations et substances
toxiques. _ \ el

Enfin Funk, basé sur les résultats obtenusi contre le Béri-Béri,
applique aussi a la pellagre sa théorie des maladies de carence produi-
tes par manque de vitamine et affirme que la pellagre se produil
par ce que pendant le broyage du mais on en sépare lei son el I'endos-
perme qui contiennent I'huile et les vitamines, ¢’est-a-dire des quantilés
minimales de substances azotées indispensables au maintien de la sanlé
et de la vie.

Nous voyons donc que méme les auteurs modernes les plus au-
torisés soutiennent la liaison entre la pellagre et le mais et que les
divergences d’opinion ne reposent sur aucune base et s’expliquent le
plus souvent par la tendance de soutenir par analogie des hypothéses
absolumenl sans fondement sur la pellagre.

Plusieurs auteurs croient que le mais sain comme le mais avari¢
produisent la pellagre.

Lombroso, en étudiant la pellagre, a trouvé dans le mais avarié
une substance toxique, sous forme d'une huile rouge, provenant d'un
champignon du mais, et qu’il considére comme la cause de la pellagre.

D’autres auteurs décrivent d’autres organismes du mais avarié
comme cause de la pellagre. Enfin nofre conviction est que presque
tout le mais est plus ou moins avarié et par suite est plus ou moins
pellagrogéne. Nous distingons deux sortes d’avaries du mais: les unes
sont dies au manque de malurité et par suite au manque de substances
nutritives et les autres sont produites par différents parasites, qui se
greffent avec prédilection sur le mais humide et par suite non mir,
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I'ai encore établi, le premier, un rapport, de spécéficité enire le mais
avarié el la pellagre.

Tous ces avis n'ont pas une valeur purement scientifique, mais
ils ont en méme temps une grande importance pratique. Si en effe,
la pellagre n’a rien a faire avec le mais, la culture de celte plante n’a
aucun role dans la production de la pellagre, non plus que lavarie
du mais, et il nous faut chercher ailleurs pour combattre la maladie.
Mais si au contraire n’importe quel mais produitl la pellagre, on doit
alors prendre des mesures sérieuses et urgentes pour changer Iali-
mentation fondamentale du paysan. Si enfin le mais avarié est la cause
de la pellagre, il faudra prendre des mesures légales, comme celles pri-
ses en ltalie, avec tant de succes, pour empécher a toul prix la consom-
mation du mais avarié.

Nons avons pu jusqua présent écarter Iavis, que la pellagre
puisse étre tout a fait indépendante de la consommation du mais ; il
reste 4 examiner lavis de ceux qui affirmenl que méme le mais sain
produit la pellagre.

3. Le mais sain produit-il la pellagre?

Cet avis est assez ancien et le D-r Neagoe, qui a été envoyé en
Itahe par notre gouvernement pour étudier la pellagre, est revenu
adepte de la Lhéorie que tout mais provoque la pellagre et donc ad-
versaire convaincu de Lombroso.

En conséquence de retour dans le pays il a propagé lidée que,
pour combattre la pellagre, il fallait changer complétement le régime
alimentaire de notre paysan. Cel avis a ¢été aussi soutenu par ceux
qui ont affirmé que le mais est un aliment insuffisant et que par suite
ceux qui se nourrissent seulement de mais lomberaient malades et mour-
raient d’inanition. Ces affirmations n’ont pas été cependant confir-
mées et la théorie que le mais sain produirait la pellagre n'a pas
été non plus prouvée.

Si, au lieu de mais non mur et avarié, le paysan se nourrissait de
mais sain il consommerait 100 gr. d’albumines, au lieu de 60 gr., cav
le mais Cinquantin ou du Canada de méme que le bon mais roumain
contiennent 9.120/, de substances azotées, c’est-a-dire une quanlité a peu
prés suffisante, tandis que le mais roumain ordinaire ne conlient que
69/, de substances azotées. De méme aussi le mais non mfr et avarié
donne moins de 60 gr. de substances albumineuses, étant trop pauvre
en graines et en hydrates de carbone.

Il est vrai que dans ces derniers temps, la pellagre s’est étendue
aussi en Amérique surtout parmi les immigrés roumains, dans des
régions, ol la population quoique pauvre, consomme en partie la guan-
Liltd nécessaire en substances nulritives, ce qui démontrerait que la sous-
rulrition n’est pas une condition indispensable pour la manifestation
de la pellagre. Nous n’avons pas pu cependant nous convaincre si le
mais consommé dans ces conlrées était sain ou avarié.

Raubilschek, basé sur ses expériences lailes avec du mais dela Bu-
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tovine, n’a pas réussi A produire une maladie semblable 4 la pellagre
chez les animaux nourris avec des huiles de mais avarié; il n’a pas pu
nen plus produire des anticorps contre les proteines ou contre les
microbes du mais ; enfin il a montré que les souris blanches, nourries
avec du mais ordinaire méme non avarié, deviennent sensibilisées en
preseicc: des rayons solaires et meurent si on les expose A la lumiére
solaire.

Mais Sormani (jeune), qui a répété ces recherches, constate
que les souris blanches, nourries avec du mais sain choisi, ne sont pas
sensibilisées et ne meurent pas si on les expose A la lumiére du soleil,

C’est seulement le mais avarié qui pourrait produire cette mala-
die photodynamique, qui ne peut toutefois étre identifiée avec la
‘pellagre.

J'ai montré de plus que l'action du soleil ne produit pas la pel-
lagre car les personnes exposées au soleil étaient déja auparavant pel-
lagreuses.

De méme que nous avons vu que les défenseures les plus en vue
de DPétiologie de la pellagre sans Pintervention du mais partent de points
de vue absolument faux de sorte quon ne peul les prendre au séricux,
de méme aussi les meilleurs défensurs de Ihypothése que le mais sain
produirait la maladie partent de suppositions tout opposées: tandis
quc Raubilschek affirme que c'est Uhuile du mais qui produit la
pellagre par une action photodynamique, Funk soutient au contraire
que Thuile étant lié aux vitamines, le manque d’huile serail la cause
de la pellagre . moins la farine de mais contient d'huile et plus stirement
elle produit la pellagre. Nous croyons que ces contradictions montrent
suffisament ie peu de solidité de ces avis.

Dans ccs derniers temps, les auteurs sont revenus & nouveau sur
linsuffisance du mais sain comme nourriture. Bezzola, en parliculier,
affirme que les cobayes contractent une sorte de scorbut avee diarrhées
et chute du poil, si I'on les nourrit seulement avec du mais bon ou
avarié, :

Luksch trouve encore a ces cobayes la tumefaction de la capsule
surrénale; il affirme que si 'on ajoute au mais des choux verts, ils ne
confractent pas de maladie et que ces animaux, ainsi que les chiens et
les lapins nourris au mais tombent malades plus griévement au prin-
temps que pendant les autres saisons.

Host invoque, pour l'insuffisence nutritive du mais. les symptomes
scorbutiques fréquents chez les pellagreux.

Chiltendem et Osborne affirment que le mais complet tout en ren-
fermant tous les acides aminés (lysine et tryptophane) indispensables
a la nutrition, toutefois il ne les contient pas en proportions convenables.
D'apres ces aulteurs les albumines du mais sont représentées moitié par
la zéine, moitié par la gluteline et d’autres prostéines; mais tandis que
ces derniéres sont suffisament riches en lysine et [ryptophane au contraire
la z€ine en est déficiente. Mais cest surtout la farine de miais qui serait
particulierement déficiente, le bleutage enlevant une grande partie de
la gluteline. Chick et Hume, cité par Rathery, auraient méme oblenu
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ches le singe, au bout de quatre mois, avec de la zéine des signes de
pellagre; l'addition de tryptophane aurait provoqué une amélioration
et 'adjonction de 5—10 gr. de caséine une disparition de la maladie.

Le plus important travail, qui tend 2 montrer que le mais méme
sain produit la pellagre, est celui de Funk déja cité sur les vitamines
du mais,

Aprés que Eykmann a montré que le Béri-Béri, maladie qui se
produit par I'alimentation au riz, se contracte quand le riz est consomme
sans la pellicule enveloppante du riz, il explique ce fait par ce que la
pellicule du riz neutraliserail les toxines du riz.

Funk, au contraire, cherche a pouver que cetlte pellicule contient
une substance azotée, la vitamine, qui est indispensable a la santé et
a la vie, et qui, si elle manque, provoque chez les consommateurs une
sorte d’inanition. Déja Eykmann a montré que chez les pigeons on peut
facilement obtenir le béri-béri avec le symptéme principal, les poly-
névrites, par une alimentation au riz décortiqué, mais que les animaux
gravement malades, guérissent au bout de quelques heures si on leur
donne une quantilé minimale de son ou, d’aprés Funk, 4 milligramk-
mes dc vitamine, extraite de grandes quanlités de son d’orge, ou mieux
de la levure de biére, qui conlient relativement beaucoup de vitamine.

Cette vitamine cependant existerait en trés petites quantités dans
le sor. du riz (0.4 gr. par. 50 kgr. de son). Elle est extraite par I’alcool
acidul¢ sous forme cristalline, elle est composée de plusieurs sub-
stances: amine, pyramidine et en particulier de I'acide nicotinique. Cette
substance passe dans l'eau, aurtout dans I'ecau bouillante et est dé-
truite par un chauffage prolongé au deld de 100°: & savoir a 1200

Les substances cristallisées de la vitamine ont une action plus
faible que la vitamine brute.

Funk applique son hypothése de la vitamine et des avitaminoses a
diverses maladies: béri-béri, scorbut, maladie de Barlow, rachitisme et
pellagre, _

La pellagre serait donc causée par du mais privé de sa membrane ;
si la farine du mais se faisait sans éliminer la membrane, la pellagre
ne se produirait pas. Un critérium pour le contenu de la farine de mais
en vitamines serail le contenu de la farine en graisses, qui sont étroite-
ment liées aux vitamines. Le mais contient 5%/, graisse, 'embryon 309/,
et la farine pellagrogene moins de 49, d’habitude seulement 1—29/,,.

En effet, en Amérique, du nord la farine provient du mais décor-
liqué et moulé, de sorte qu'il est privé de la couche sous membraneuse,
qui contenait la vitamine et les graisses, serait donc presque compléte-
ment privée de vitamine.

La manifestation, 'intensité et I'étendue de la pellagre dépen-
drait donc de la maniére de préparer la farine de mais. La maladie
dépend en méme temps de la quantité de mais consommé. La ou le
mais constitue I'aliment presque exclusif de la population, la pellagre
sera plus grave que dans les contrées ot 'on mange d’autres aliments
riches en vitamine (fruits et légumes [rais, lait, beurre, pommes-de-
terre, etc.).
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L’auteur déerit des cas de pellagre qui se sont produits par lali-
mentation exclusive avec du mais mondé (privé de membrane). On
aurail établi, surtout dans PAfrique du Sud, Pexactitude de cette con-
ception, en particulier dans une prison de la Rhodesia, ol ceux, qui se
sont nourris avec du mais moulu a la machine a vapeur el qui ne
contenait pas de membrane, auraient contracté la pellagre, tandis que
ceux qui ont mangé du mais moulu & la main n’ont pas été malades.
Une autre observation analogue a été communiquée a Funk de Cape-
T'own, ol il s'est déclaré une épidémie de scorbut avec pellagre (?) pro-
voquée par la consommation du mais privé de sa membrane. Les ma-
lades ont été toutefois rapidement guéris par lintroduction d’'un mais
non privé de membrane.

Funi distingue une pellagre aigué, produite par le manque pres-
que absolu de vitamine et qui guérit siirement par des aliments qui
contiennent de la vitamine, et une pellagre chronique, produite par une
alimentation avec du mais et d’autres substances contenant de la vita-
mine, mais en trop petite quantité. Cette forme, dans laquelle il s’est
déja produit des lésions graves, ne guérit que rarrement.

La prophylaxie de la pellagre serait done, d’aprés Funk [Dali-
mentation avec le mais intégral et un supplément de pommes-de-terre,
ou d’auftres aliments frais, riches en vitamine.

La thérapie serait de méme l'alimentation avec des aliments riches
en vitamine : jus de fruits frais, soupe de légumes, lait non bouilli, jus
et soupe de viande, le tout en grande quantités. Comme médicaments,
on recommande les préparations trés riches en vitamine, comme la le-
vure de bierre et 'huile de foie de morue.

Les expériences de Goldbery et de Randoni semblent aussi prouver
que cest pas le manque de certaines protéines, precisément du lryptop-
han.. et de la lysine, qui intervient dans I'eclosion de la pellagre, mais le
manque de vitamines.

Goldberg chez T'homsme aurait suplémenté la déficence du mais
par une tres petite quantité de feuilles riches en vitamijnes. Randoni
a insisté de son coté sur le fait qu’il suiffit d’ajouter a Palimentation
maidique des pellagreux de petites quantites d’aliments riches en vita-
mines (feuilles de choux) et pauvres en protéines, pour atténuer la
maladie.

En ce qui concerne la question de savoir laquelle des vitamines,
A, B ou C, intervient dans la pellagre les auteurs ne sont pas d’accord.
D’aprés Finks et Paul ce serait la vitamine B, d’apreés Goldberg la vi-
lamine A et B, et d’aprés Randoni la vitamine C. Enfin Funck fail inter-
veni: une nouvelle vitamine.

Nous ne pouvons pas nous associer la théorie de I'avitaminose
pour les considerations suivantes:

1. La vitamine est une substance encore inconnue, peut-étre ima-
ginaire, et en tout cas contenue en trés petite quantité méme dans le
son de riz (1 gr. par 100 Kgr.). En d’autres termes, pour ne pas con-
Lracter le Béri-Béri, il serait suffisant de manger 1 milligramme de vita-
mine par jour.



Si un pigeon, atteint de béri-béri, a besoin de 4 milligrammes de
vitamine, il faudrait donc qu'un homme en consomme 0.5 gr. par jour,
ou bien qu’il mange 20 Kgr. de riz non décortiqué ?! Mais Pexpérience
monire que le béri-béri guérit si les malades mangent des rations ordi-
naires de riz intégral (1 kgr.).

2. Plus cette substance brute se purifie, moins elle devient active.

3. On n’a pas encore étudié si dans ie son de mais on trouve cetle
vilamine (il est 'possible que Funk se prononce uniquement par analogie),
et, en général, la vitamine n’est pas une substance bien définie et on ne
sait pas s’il est question d’un corps unique ou de différentes substances :
amines, alcaloides, lipoides. D’ailleurs il faut se demander s’il ne s’agit
pas encore de différentes acidamines plus ou moins spéciliques
et assimilables qui manquent dans certains aliments (triptophan etc.)

4. 11 faut se demander si les malades observés par les autres afri-
cains élaient véritablement des pellagreux. Nailingale lui-méme parle de
zéisme et non de pellagre et Nurray dit: un scorbut avec des cas de
pellagre (7). Ces 2 observations sont les uniques preuves apportées par
Funk pour son hypothése.

5. D’aprés Funk, le traitement du riz par leau bouillante et le
rejet de cette eau riche en vitamines, produiraient le béri-béri, tandis que
Kohlbrugge alfirme au contraire que les négres qui rejettent cette eau
ne contraclent pas le béri-béri. Abderhalden, qui n’est pas non plus
partisan des vitamines, constate que les pigeons ne contractent pas la
maladie, ou seulement une maladie légére, s’ils consomment du riz
bouilli, tandis que, d’aprés Funck, les restes de vitamine se détruiraient
par Iébullition et I'écoulement de l'eau bouillie. I1 faudrait donc au
ncontraire que les neégres et les pigeons nourris par le riz bouilli soient
particulicrement exposés au béri-béri ce qui s’est pas le cas.

6. Nos recherches ont montré que chez nous, la pellagre a existé
quand le mais était moulu a la main, alors que, d’aprés Funk, il con-
tient de grandes quantités de vitamine. Chez nous, au contraire, la fa-
rine de mais, moulue d'une maniére primitive, & la main par la popu-
lation pauvre est beaucoup plus pellagrogéne que celle moulue au moulin
a vapeur, car la population pauvre est la plus éprouvée par la pellagre.
Méme aujourd’hui, c’est la farine des pauvres qui contient le plus de
son et qui, selon Funk, devrait non pas produire, mais au confraire
guérir la pellagre.

7. A. Babes a prouvé que méme la farine de mais ordinaire, moulue
au moulin a vapeur, contient, chez nous, prés de 4%/, de graisses, pres-
quautant que le son de miais. Done, d’aprés Funk, notre farine de
mais ne devrait pas produire la pellagre.

8. En Amérique, lorsque la pellagre y était trés rare, on décorti-
quait intentionnellement 'le mais, en enlevant I'embryon, d’une part
pour gagner l'huile de mais, de I'autre, pour que la farine ne s’avarie pas
si facilement. I1 aurait done fallu, qu’a la suite de ce procédé, la pellagre
fut beaucoup plus répandue qu'en Roumanie, ot la farine de mais est
riche en vitamine. Au contraire au nord des Etats-Unis ot I'on consom-
mailt depuis longtemps la farine dégraissée la pellagre a élé inconnue el
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a présent elle ne sévit comme endémie que dans les états du sud de
I'Urion.

9. Si le manque de vitamine était la cause de la pellagre, nous au-
rions alors a faire & une maladie par défaut d’aliment et ce défaut se
traduirail par une misere, une faiblesse, un amaigrissement, une atrop-
hi:. Mais la pellagre, & co6té des signes de pauvreté, a encore d’autres
caractéres et d’autres lésions qui prouvent qu’ici nous avons aussi af-
faire a l'action: des substances irritantes et spécifiques. Si le seul manque
d’un aliment indispensable produisail la pellagre, les hommes puissants
et travailleurs contracteraient la maladie plus facilement que les faibles
et les femmes mais c’est le contraire qui a lieu, et, en général toute la
population se nourrissant avec le méme mais, ou presque exclusivement,
aurail la pellagre.

10. Si c’était I'absence séule de vitamine qui produirait la pellagre
il faudrait que toutes les mialadies causées par le manque de vitamine,
présentassent & peu pres les mémes phénomenes et pourtant personne
ne confondra le béri-béri, (I'hydropisie, la polynévrite, la dilatation
énorme du coeur droit), avec la pellagre, ou bien la pellagre avec le
rhachitisme ou le scorbut. Si la pellagre se combine parfois avec le
scorbut, cela ne veut pas dire que le scorbut est une des manifestations
de la pellagre au contrarie nous avons constaté pendant la guerre que
daus les camps des prisoniers en Allemagne les Russes a la suite du
méme régime de faim gagnaient seulement le scorbut et seulement les
Roumains la pellagre.

11. L’érythéme pellagreux, la périodicité de la pellagre, les dé-
générescences particuliéres, les manifestations cérébrospinales et gastro-
intestinales de cette maladie, et tout le tableau classique et spécifique
de la maladic montrent qu’a cété d'un manque, la pellagre manifeste
les symplomes caractéristiques indiquant d’influences actives loxiques
ou peul-étre méme parasitaires.

12, L’on sait depuis longtemps que le changement de régime et
d’hygiéne améliorent I’état des pellagreux mais ce changement est loin
de guérir constamment et rapidement la pellagre, comme par exemple,
le traitement au son de riz guérit les cas récents de béri-béri.

Sans nier la possibilité de I'intervention, dans la production de la
pellagre, d’'un certain manque de substances azotées, (des aminoacides
specifiques par exemple) ou les soi-disantes vitamines, il faut toutefois
écarter 'hypothése que la pellagre n’est qu’une avitaminose.

13. Des travaux de Funk il ne ressort pas des preuves irrécusables
que le mais non-avarié produit la pellagre, car cet auteur ne s’est pas
préoccupé de savoir si le mais employé par les pellagreux a été bon
ou mauvais et d’autre part en Sicile, en Irlande, au Mexique, il se con-
somme beaucoup de mais sans qu’il y ait la pellagre. Il n’y a que
20 ans que la pellagre est apparue dans le sud des Etats-Unis sur une
grande échelle et avec une gravité exceptionnelle. (Voir le travail de
Perroncito (jeune) dans le manuel de Pathologie de Bouchard).
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4. L’avarie du mais en rapport avec la pellagre.

Le mais et la farine de mais sont ftrés exposés a I'avarie
par les insectes, les champignons et les microbes. Plus un mais
est ecru et plus il est humide, plus facilemennt il s’avarie et
moins il contient de substances nulritives. L’avarie du mais diminue
sa valeur nufritive. Neusser a décrit une maladie des chevaux de I'A-
mérique du Sud, Pamaizadura,” produite par leur nourriture avec du
mais avarié. Les chevaux qui sont nourris avec du mais sain ne contrac-
tent pas la maladie. L’amaizadura se manifeste par la chute du poil,
des dents et des sabots, des élourdissements, de la tristesse et des
crampes.

Chez nous, le mais du paysan, outre qu’il est de qualité inférieure,
se moissonne souvent cru et ne séche pas assez. Nous avons aussi
montré que plus le mais est avarié, plus facilement aussi il produit
la pellagre.

Le mais importé en 1907 d’Argentine a été avarié (moisi) et a
la suite de sa consommation, les cas de pellagre se sont rapidement
multipliés dans le pays.

A ces observations se sont encore ajouté nos recherches, qui ont
montré que plus le mais est avarié, plus aussi il est toxique et plus
aussl on en peul retirer des substances toxiques.

Plus tard nous avons pu montrer avec M-me Manicalide-Venert
que le sang des pellagreux guéris est en état d’arréter 'empoisonne-
ment des animaux par cerlains toxines tirées du mais avarié. Ces re-
cherches ont été les premieéres qui ont établi un rapport de spécificité
enlre le¢ mais avarié et la péellagre.

En effet, ces animaux: cobayes, lapins affaiblis, avec chute de
poil, peuvent guérir par des injections de ce sang; mieux encore, le
pcison du mais mélangé au sang des anciens pellagreux ou des ani-
maux traités avec le sang des anciens pellagreux ou des animaux guéris,
empéchc leur empoisonement, tandis que les animaux- non-traités ainsi
succombent a la suite de l'injection du poison.

Les grands animaux traités avec du poison du mais, peuvent don-
ner un sérum actif contre la pellagre. Ce n’est que faute d'une méthode
pour extraire du mlais avarié toujours des toxines spécifiques, qui nous
empéche d’employer celte sérothérapie sur un grande échelle dans le
traitement de la pellagre.

Des auteurs italiens des plus autorisés en matiére de pellagre
Antonini et Mariani, ont contrélé ces recherches et les ont confirmées,
montrant de¢ nouveau que les animaux empoisonnés avec certains pro-
duits du mais pellagrogéne, peuvent guérir par le sérum' des pellagreux
guéris.

Ces recherches montrent donc qu’il intervient dans la pellagre une
intoxication par le mais avarié, car le mais sain ne nous a pas donné
(ou seulement des {races) de poisons ; de telle sorte que nous n’avons pu
trouver un rapport de spécificité entre le miais sain et la pellagre.
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Il faut encore mentionner que l'avarie du mais, dans les cas ex-
périmentés, était produite par des champignons ainsi que par des ba-
cilles sporulés et d’autres appartenant en partie au groupe des coli.

Une autre preuve de la spécificité et du rapport entre le mais avarié
et la pellagre est celle de Volpino (1910) qui a montré que les pellagreux
sonl trés sensibles aux injections des extraits de mais avarié (pella-
grogéne) qui produisent chez eux une fiévre typique, qui peut servir
au diagnostic de la maladie. Des injections répétées produiraient une
amdlioration et méme la guérison de la maladie.

Une autre preuve de la spécilicité de la pellagre déja mentionnée a
€L¢ apporlée par Sormani, qui a monlré que les souris blanches nourries
avec du mais sain sélectionné ne tombent pas malades si on les expose
at. scleil, tandis que celles nourries avec du mais avarié deviennenl
malades el meurent au bout de quelques semaines.

Avanl de revoir les différentes hypotheéses toxico-et infeclioso-mai-
diques, qu’il me soit permis de revenir par quelques mots sur la théorie
photodynamique de la pellagre. Raubitschek cherche avant tout a ¢li-
miner toutes les auftres théories et n’a pu trouver que les extraits
du mais avarié produisent chez les animaux les symptomes de la pel-
lagre. II n’a pas non plus trouvé de microbes dans la polenta, ni dans
le sang des pellagreux.

Nous ne nions pas que jusqua présent on n’ait pas pu produire
la pellagre par le mais avarié, car ce n'est pas la forime que revét la
maladic chez les animaux, mais ceci n'est pas une preuve contre la
texicit¢ des produits du mais avarié. Ce qui prouve la relation entre
la pellagre et le mais avarié, ce n’est pas la forme que revét la ma-
ladie chez les animaux, mais la possibilité, de pouvoir prévenir et
guérir cette maladie par le sérum des anciens pellagreux.

Raubitschek trouve que si les souris blanches sont nourries avec
du mais avarié¢, mais aussi avec du mais sain, leur peau devient sen-
sible aux rayons solaires; c’est-d-dire que si ces animaux restent 2
Pobscurité, ils restent sains, mais si nous les exposons pendant 5—6
semaines a la lumiére, ils deviennent malades, s’affaiblissent, présentent
ensuite une rougeur des oreilles et de la bouche et meurent avec de la
diarrhée et des crampes. Les souris blanches, nourries autrement,
ne deviennent pas malades et ne meurent pasy si on les expose a la
lumiére.

La substance sensibilisante se trouve dans 'huile du mais et passe
du mais dans P'alcool, de sorte que le mais traité a I'alcool ne produit
plus cette maladie.

De ces expériences, Raubitschek conclue que la pellagre est une
maladie photodynamique, produite par les loxines mises en liberté par
I'action des rayons solaires.

Conlre cetlte conception, nous avons objecté ce qui suit:

1. La pellagre commence rarement par Pérythéme et se déclare
Phiver sans les briilures du soleil. L'érythéme apparait d’habilude au
printemps el beaucoup de pellagreux affirment quwils ont été malades
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longtemps avant apparition de I'érythéme. D’autre part nons avons ob-
serve, des prisonniers non-exposés au soleil avec érylhéme pellagreux.
Nous publions ici plus d'une centaine d'observations a appui de nolre
affirmation.

Wellmann et Sparks onl confirmé ces [lails.

2. L’érythéme s’étend souvent aussi aux parties non-exposces i la
lumiére du soleil. .

3. Tous les animaux blancs ne monlrent pas cellte sensibilité et
I'homme a peau blanche ne différe pas a ce point de vue de celui a
peau foncée- Tziganes, Arabes, etc. el méme du negre qui d’apreés plu-
sieurs auteurs sont aussi éprouvés par la pellagre.

4. En toul cas, 'érythéme n'est qu'un symptéome de la pellagre.
On sait depuis longtemps que le soleil est en liaison de cause avec cet
érytheme, mais la plupart des autres symplomes n‘ont que faire avec
le soleil, car ils se produisent sans les rayons solaires.

5. Nous avons vu que le mais avarié produit en particulier celle
sensibilisation de la peau. Si Raubitschek a pu produire cel effet avec
du mais ordinaire, il faul nous demander si le mais employé étail bien
réellement non-avarié, car nous avons depuis longltemps insisté sur
le fait qu’il n'existe pas de limite précise entre le mais avarié el celui
non-avarié. Sormani a éliminé certains grains avariés el seulement ainsi
il a pu montrer que le mais bon ne produil pas la maladie photody-
namique. L’expérience de Raubitschek ne montre done pas autre chose
si ¢t n’est que le mais, et en particulier celui avarié, contient des sub-
stances qui produisent, sous l'influence de la lumiére solaire, un érythéme
des parties exposées, qui n’est toutefois quun symptome dela pellagre.
Cette action peut se recontrer aussi dans d’autres maladies, quoique
d’un: maniére moins prononcée.

I1 y a certaines substances colorantes, solubles dans la graisse, avec
des caracteres de fluorecence, qui servent de filtre aux rayons solaires,
laissanl passer les rayons ultra violets, irritants pourla peau de 'homme.
On connail aussi d’autres maladies, ou interviennent de ftelles substances
photodynamiques, comme la maladie des chevaux produite par le saras
sin et I'érythéme hydro-estival, dans lequel fonctionnent de tels filfres
de lumiére, provoqués en particulier par P'hémaloporphyrineine, sub-
stance fluorescente, provenant dune décomposition du sang.

En effet Umnus affirme qu’il faut deux substances pour produire
la pellagre: la substance photodynamique et une autre substance toxique
du mais. : i

6. Nous avons constaté que chez nous non seulement le mafis
jaune, mais aussi le mais blanc ne renfermant pas de substances colo-
rantes fluorescentes produit la pellagre, tandis que lon sait que par
contre le Cinquantin trés coloré et fluorescent, qui mirit rapidement
et s’avarie plus difficilement n’est presque pas pellagrogéne, quoiqu'il
contienne une grande quantité de substances fluorescentes. D’autre part
il est vrai que le mais avarié, pellagrogéne, contient des huiles co-
lorées et fluorescentes.

Nous pouvons donc faire abstraction de la théorie de Raubitschek,
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qui explique un symptome important de la maladie, mais non la ma-
ladic. I1 n’a pas prouvé que le mais non-avari¢ produit la pellagre.

Les théories sur le role pellagrogéne du mais avarié se partagent
en deux. celle de l'intoxicalion et celle de l'infection par le mais avarié.

Lombroso, trouvant certains champignons, qu’il croyait spécifiques
pour le mais avarié, extrait de ce mais une huile toxique rouge, provo-
quant chez les animaux une maladie ressemblant a l'ergotisme. Ces
recherches, quoique trop unilatérales, ont servi de base a la théorie
acluelle toxicozeinque d’Italie.

Ceni et Otfo ont isolé différents penicillium et aspergilli toxiques du
mais avarié, provoquant, avec ces champignons, des maladies aux a-
nimaux. Ils affirment entre autres, que ces champignons auraient une
actionn plus toxique au printemps que dans les aulres saisons.

Les auteurs italiens modernes: Gozio, Anfonini, Volpino, Berla-
relli, Camuri, etc., restent aujourd’hui sur ce terrain et supposent que
divers champignons et leurs produits en méme temps qu'une insuffi-
sance du mais comme aliment complet, constituent la cause de la
pellagre.

Sur la bases de ces conceptions ,Lombrozistes”, on a promul-
guc¢ en 1902, en Italie, la loi pour combattre la pellagre, qui a donnég
jusqu’ici de bons résultats.

Une variante de la théorie toxico-maidique est celle des autotoxines
intestinales. Neusser et Giaxa onl supposé que la pellagre serait die
a 'des substances toxiques /des intestins qui se produiraient sous I'influence
de microbes intestinaux du groupe des .coli”. Ces microbes, d’apreés
les uns, proviendraient du mais avarié; d’aprés d’autres, ces microbes
intestinaux détermineraient la formalion des toxines du mais consommeé.

La théorie de Kohlbrugge des maladies de fermentation rentre
dans ce cadre. Cet auteur a trouvé un microbe, un bacille sporulé mal
défini, sur le mais avarié ainsi que dans l'intestin des pellagreux et qui
serait responsable de la maladie en formant une fermentation vicieuse
déterminant une autointoxication. :

Tandis que Lombroso et son école affirment que ce ne sont pas
les parasites du mais, champignons plus ou moins connus, mais les
produits toxiques de décomposition du mais qui causent la pellagre,
d’autres affirment avoir trouvé ces champignons méme dans lorga-
nisme des pellagreux. Ainsi Di Piefro trouve certaines variélés de peni-
cillium, et Ceni des aspergielles (fumigatus et fluorescences) non seule-
meut dans le mais avarié mais aussi dans lorganisme des pellagreux.
Nous méme n’avons jamais trouvé de tels parasites dans I'organisme
des pellagreux.

Tizzoni et Panichi décrivenl un certain streptobacille (strepto-
bacillus pellagrae) dans les organes, dans le liquide céphalo-rhachidien
et dans les féces d'une part, el dans le mais avarié d’autre part.

Les cobayes nourris avec du mais avarié et ensuite infectés avec
ces microbes, deviendraient malades avec des symptomes de pellagre.

Au Congrés de Bergamo nous avons montré que les streptobacilles
démontrés ne sont autre chose que des streplocoques qui s’associent
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4 beaucoup de maladies ol il existe des pertes de substance par les-
quelles ils peuvent pénétrer.

Il y a longtemps que nous aussi avons trouvé dans les phlye-
ténes des pellagreux et quelquefois chez les pellagreux morts avec
paralysic et manie des streptocoques plus ou moins polymorphes secon-
daires comme on en trouve souvent dans les associations streplococciques,
formant méme des embolies A intérieur des petits vaisseaux du cer-
veau; nous sommes pourtant loin de pouvoir trouver un rapport Spé-
cifique entre ces microbes el la pellagre.

Aussi les auteurs Italiens, qui ont contrdolé les afirmations de
Tizzoni, nont pu se convainere non plus de lexistence d’un strepto-
bacille comme celui décrit de Tizzoni ni dans P'organisme des pellagreux
ni ailleurs. '

Dans nos publications avec notre regretté collégue le D-r Vasilio de
Roman, sur le traitement de la pellagre par 'atoxyl, nous avons exprimeé
ce soupcon que les bons résultats obtenus avec une substance qui a une
activité a peu prés spécifique sur les protozoaires et en particulier sur
les trypanosomes, serait un indice que la pellagre pourrail élre
produite également par des profozoaires trés petits, comme j'en ai lrouvé
dans la peau et dans le cerveau et qui ressemblent aux plus petils cor-
puscules rabiques (de Negri) des pellagreux.

Plusieurs auteurs sont partis de cette idée pour soutenir la nature
parasitaire protozoarique de la pellagre. Ainsi Ranitsch-Eisenman croit
que la maladie proviendrait de certains oiseaux (merles) qui, par U'in-
termédiaire des mouches, infecteraient les homme avec des trypano-
somes. Il n’appuie son avis sur aucune preuve.

Bien mieux documenté parait étre le distingue enthomologiste an-
glais, Sambon, qui affirme, toujours basé sur nos observations, quune
petite mouche, simulia, et en particulier des variétés de cette mouche,
transmettraient par leurs piqires un protozoaire producteur de la pel-
lagre.

Dans notre critique a I'Académie Roumaine, nous avons immeédia-
tement exprimé nos doutes qui sont les suivants :

1. Il est indubitable qu’il existe une étroite liaison entre le mais
et la pellagre. Donc la simulie n’ayant aucun rapport avec le mais ne
peut entrer dans I'étiologie de la pellagre. '

2. D’aprés Sambon, la pellagre doit étre en liaison avec les eaux
courantes et des roseaux sur lesquels ils déposent leurs oeufs car c’est la
seulement que peut se développer la simulie. Nous avons cependant
trouvé dans le pays de nombreuses régions pellagreuses sans eaux
courantes sans roseaux et sans simulia mais avec beaucoup de pellagre

3. Sambon, pour soutenir sa theése, affirme qu’'en Roumanie il au-
rait rencontré un antagonisme entre la malaria et la pellagre, c’est-a-
dire que 12 ou est la malaria (eaux stagnantes), la pellagre n’existerail
pas. Sambon se trompe absolument, car au contraire la pellagre est tres
fréquente dans beaucoup de régions malariques.

4. Chez nous les hommes sont trés peu molestés et piqués de la
simulic el nous n’avons jamais observé qu’aucun pellagreux se soit
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plaint d’avoir été piqué par de semblables mouches. D’ailleurs érytheme
preduil par la simulie est tout a fait différent de I'érythéme pellagreux.

5. Le développement de la simulie ne coincide pas avec I'appa-
rition de la pellagre, car la simulie a 2 cycles de développement, I'un
a1 printemps, I'autre Pautomne, tandis que chez nous Iérythéme pel-
lagreux dans la grand majorité des cas ne se produit qu'a la fin du
printemps.

6. Il n’existe aucun rapport de fréquence entre la simulie et Ia
pellagre: souvent aussi la simulic manque ou est trés rare et ne pique
pas 'homme la ol la pellagre est (rés fréquente (Etats du sud des Etats-
Unis d’Amérique).

7. On a constalé la pellagre dans certaines régions de la Roumanie
ct de la Bassarabie, dans les iles Bermudes ete. ot la simulie n’existe pas.

8. L’un de nous (A. Babes) a fait des recherches a Burienesti, ex-
tirpant le carex sur lequel se développent les larves de la simulie. L’an-
née apres, il s’est déclaré peu de cas nouveaux de pellagre, mais cette
diminution s’est aussi observée en d’autres années, et le carex n’était
pas alors extirpé. Dans les années suivantes la pellagre faisait de nouveau
des ravages.

9. Nous avons aussi insisté sur ce fail que la plupart des malades
sont déja pellagreux avant de sortir aux champs et d’avoir eu la pos-
sibilité d’étre piqués par la simulie.

10. Enfin personne n’a trouvé dans le corps de la simulie des pa-
rasites susceptibles d’étres transmis 2 ’homme par piqgtre ni de tels
parasites chez les pellagreux. '

Pour ces considérations, nous ne pouvons accepter 'hypothése de
Sambon et, & notre suite, c’est dans ce sens que se sont prononcés les
pellagrologues les plus distingués italiens, anglais et américains.

Il exisle un rapprot quelconque de spécificité entre la pellagre
el enlre cerlaines préparations arsénicales, 11 est bien certain qu’il
faut poursuivre I'étude de la cause de cette réaction.

Notre observation que Patoxyl a un effet plus favorable sur les
pellagreux que autres médicaments ne doil pas étre évidemment inter-
prétée dans le sens que la pellagre doil étre une maladie prolozoarique,
car les préparations d’arsenic ont aussi un effet contre les maladies geé-
nérales ou de la, peau, qui n'ont rien a faire avec les protozoaires; d’autre
part nous avons constaté que ni la possibilité d’administrer une plus
granae quantité d’arsenic par Patoxyl n’explique pas son efficacité
car d’aulres préparations organiques arsenicales, comme le salvarsan et
Parsacetin qu’'on peut également administrer en grandes doses n'ont pas
(’effet sur la pellagre, ce qui indiquerait un rapport quelconque de
specificité entre la pellagre el entre atoxyl. 11 est bien certain quil faut
peursuivre I'étude de la cause de cette réaction.

Mais méme si nous admettons la spécificité de la pellagre sur la
basc des expériences ci-dessus, il faut admettre, que cette spécificité se
manifeste d'une maniere moins réguliére et prononcée que dans les autres
maladies spécifiques. .

Ainsi nous avons fait avec le D-r Busila des essais pour obtenir
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la déviation du complément en employant des extraits aqueux et alcooli-
ques du mais avarié, des déjections el des organes, des microbes isolés
des pellagreux et du mais avarié, comme antigéne et du sérum de pel-
lagreux comme anlicorps. Nos résullals élaient négatifs, mais il ne
faut pas oublier que tout mais avarié n’est pas pellagrogéne, produisant
un systeme spécifique avec le serum des pellagreux. Nos recherches
citées sur le rapport du mais avarié et le sang des anciens pellagreux,
ne réussissent pas non plus toujours, de sorte qu’il nous faut dire que
quoiqu’il existe stremient un rapport de spécilicité entre le mais avarié
et la pellagre, nous ne connaissons pas encore bien les conditions dans
lesquelles on pourrait toujours démonltrer ce rapport.

Dans ces derniers temps nous avons aussi essayé la réaction des
ferments défensifs de Uorganisme c¢n ce qui concerne la pellagre. Cer-
taines recherches onl éLé failes el publiées avanl nous par le D-r
Nitzesco. 1l trouve que la zéine donne avee le serum des pellagreux une
réaction positive, ce qu'elle ne donne pas avec le sang des personnes bien
portantes el qui se nourrissent de mais.

Nos recherches onl donné les résultats suivants:

L. Les pellagreux donnent avee la zéine une réaction d’autant plus
prononcée, que la pellagre et surloul les Iésions gastro-intestinales sont
aussi plus prononcées.

2. Mais cette méme réaclion se produit aussi chez des personnes non-
pellagreuses, nourries avec du mais et souffrant de lésions gastro-
intestinales.

3. Les personnes se nourrissant de mais el qui n’ont pas de 1é-
sions gastro-intestinales, ainsi que les personnes qui ne s’alimentent
pas avec du mais donnent une réaction négative.

Dans tous les cas les résultals de Nilzescu sont trop peu prononcés
el les recherches encore trop peu nombreuses pour en tirer des conclu-
sions générales.

Méme si I'on prouvait par des recherches de controle que les tissus
parentéraux produisent un ferment de défense contre le mais chez les
pellagreux, cela ne prouverait pas autre chose, si ce n’est que lintestin
des pellagreux expérimentés est devenu perméable pour certaines sub-
stances albumineuses du mais, mais pas du toul que le mais produit
la pellagre. Il faul au contraire supposer que, d’abord le mais a produit
des pertes de substance de la muqueuse et que seulemient d'une maniéve
secondaire la zeine entre dans le tissu parentéral.

Il est certain qu'une fois Uintestin altéré, I'albumine de n’imporle
quel mais et probablement aussi différentes autres substances albumi-
neuses des aliments entrent dans le tissu parenteral, évéllant la réaction
d’Abderhalden.

Il est encore une autre question non-résolue, c’est de savoir si la
présence de l'albumine dans le tissu parentéral a ou n’a pas une action
nccive sur 'organisme, ajoutant peut-étre encore son action aux autres
phénoménes de la pellagre.

Cette réaction ne nous réléve pas si la maladie est produite par

-

le mais normal ou par le mais avarié; il est cependant a supposer
38



208

que cerlains corps toxiques, provenant du mais avarié auront une ac-
tion plus nocive sur les tissus que la zéine qui est si peu toxique que
Pimmense majorité des gens qui se nourissent pendant toute leur vie du
mais restent parfaitement bien portants.

Comme nos recherches ont montré que la réaction d’Abderhalden
devienl positive aussi chez les paysans non-pellagreux, mais avec d’au-
tres maladies de Pintestin déterminant de pertes de substance méme
insignifiantes, nous pouvons nous demander si de telles Iésions intes-
tinales ne constituent pas une prédisposition & la pellagre, en permettant
a certaines albumines du mais avarié de pénétrer dans les tissus paren-
téraux, méme sans avoir été (ransformées par la digestion.

De ce que nous avons dit, il ressort que toutes les théories nou-

velles sur la pellagre sont plus ou moins erronées et que celles qui nient
ce fait établi, qu’il existe une liaison nécessaire entre le mais et la
peliagre ne sont pas bien fondées.
_ Méme les théories fondées sur la supposition que le mais parfai-
temeni sain serail pellagrogéne ne peuvent étre soutenues car j’ai monltré
que méme le mais ,sain” renferme toujours un certain nombre de
grains averés qu’il faudrait éliminer avant de déclarer d’avoir expéri-
menlé par le mais sain.

A la suite de notre critique, il reste donc établi :

1. Que le mais avarié est 1’'élément principal dans la production
d= la pellagre ; nous avons ajoulté que I'avarie du mais pouvait étre plus
ou moins grande et qu’il n’existait pas de limite précise entre le mais
dit bon ou ordinaire et le mais avari¢ proprement dit. -

2. Que la misére et des maladies affaiblissantes, surtout nerveuses
et infecticuses représentent la prédisposition la plus importante a la
pellagre.

3. Qu'il existe un certain rapport de spécificité entre la pellagre
ct ie mais avarié.

5. La prédisposition dans la pellagre.

Nous avons toujours insisté sur la misére et les aulres causes prédis-,
posentes ala pellagre et qui sont laffajiblissement et la reconvalescence
apres les maladies infectieuses et congénitales, le goitre, le crétinisme,
la syphilis, T'alcoolismie, la malaria, 'anémie, les accidents, les mal-
heurs ainsi que diverses autres maladies et leurs convalescences.

~ Afin de prouver ces affirmations, nous avons pris une anamneése
dctaillée a 50 malades non-sélectionnés el nous avons établi les moments
éliologiques, établissant en méme temps par la que dans la plupart
des cas la maladie n’a pas commencé au printemps mais bien avant.

D’aprés nos enquétes, méme les pauvres se nourrissent mieux chez
eux que quand ils travaillent chez les proprietaires qui presque lou-
jours leur donnent de la polenta noire et amere, de la soupe aux pois
aigri: el du poisson salé passé.

Des autres malades, pour lesquels nous avons pu préciser quand
el commenl a commencé la maladie, nous apprenons que la maladie
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dans la majorité des cas ne commence pas au printemps et quelle est
précédée par les causes prédisposantes mentionnées plus haut.

6. Recherches préalables sur le bactériophage
dans la pellagre par Dimitrie lonescu.

Encouragé par le Prof. V. Babes, jai expérimenté aussi dans la
pellagre¢ le phénomeéne d'Hérelle. Ce phenoméne 'a pu éfre répro-
duit et confirmé ultérieurement par les auteurs: Kabeschima, J. Dumas,
J. Debré et Hagueneau, Bordet, Ciuca, Olto, Géldemeisler etc. '

Ainsi quil a été concu par les auteurs, le bactériophage est
un hote normal de Pintestin chargé de la défense de cette partie impor-
tanle de l'organisme et ne manque généralement que chez les indivi-
dus gravement atteints par la maladie au point de provoquer la mort.

Cela étant, nous avons choisi au cours de nos expériences des ma-
lades ayant des formes gastro-intestinales chroniques, la diarrhée et
des selles fréquentes.

Cest le fait suivant qui nous a dirigé a travers nos expériences:

L’orsqu’on ajoute par exemple quelques goultes du filtré par
bougic des déjections d'un convalescent de dysentérie a une culture
bien developpée de bacilles dysentériques, on obtient, apreés quelques
heures de séjour dans le thérmostate a 37°, la clarification compléte
de 11 culture par la lyse des bacilles. Le transport d'une goutte de cette
lyse dans une culture raiche, produite, dans les mémes conditions, la lyse
de cette deuxiéme culture et ainsi de suite.

Les selles provenaient des 6 malades suivals:

1. Ton Darodici, 4gé de 60 ans. Entré a 1hopital le 16 Septembre 1922 pour
cause de vertiges, cephalée, douleurs dans les articulations du genou et tibio-tarsiennes.

A eu dans sa jeunesse la malaria, la fidvre typhoide; abusant depuis longtemjps
du tabac et de 1'alcool. Alimentation exclusivement de malis.

Historique. La maladie dure depuis 3 ans. Erythéme léger aux pieds (au dos
de pieds). et aux jambes; la langue présente quelques crevasses; facies mélancolique.
On entend aux poumons des riles ronflants et sibilants. Au sommet du poumons droit
'inspiration est saccadée.

Galop protodiastolique.

Les réflexes exagerés. Les pupilles réactionnent.

La sensibilité tactile douloureuse et termique diminuée. Sensation -de soif trés vive.

Le langage difficille, la mémoire un peu réduite.

Il a la diarrhée.

2. N. P. 68 ans, rentre a4 I'hépital en Avril 1922 pour céphalalgie, pyrosis et
désquamation dermique; a souffert de fidvre typhoide avec des points de cbté et
hémoptysie. abuse du ‘tabac et de l'alcool. Il fait maigre sévérent; il se nourrit exclu-
sivement ‘de mais. La maladie a commencée avec des douleurs aux membres inféricurs
et des brilures épigastriques. La figure est maigrie, mélancolique, le regard fixe et
incertain; présente les doigts hypocratiques, un érythéme intense au dos des mains et
des pieds. Il a 4—;5 selles par jour. La langue rouge avec 7 crevasses transversales.
On constate au coeur un galop au sommet et un dédoublement du second bruit de la
pulmonaire.

3. R. C. R. 50 ans du département de Neamtz. Est venue il y a 3 ans a 1'hépital
pour céphalalgie, vertige, desquamation et des sensations de peur. Elle a eu la petite
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vérole, In fiévre typhoide, 1a malaria. Se nourrit exclusivement de mais: Elle a mangé
maigre la plupart de I'année. Son mari est mort de pellagre. Blld a 2z garcons dont un est
pellagreux. La maladie a commencés il y a 3 ans avec vertiges, douleurs a I'épigastre,
pyrosis, vomissements, apétit diminué, sans érythéme. L'aspiration est dpre, l'expi-
ration prolongée et soufflante au sommet droit. Des rales nombreux sous-crépitats
le long du poumon droit. La rate arrive A la ligne axillaire antéricure. Réflexes
NOrmz ux.

4. D. P. Sincegti, dép. Baciu, 6o ans; entré i I'hépital & cause des douleurs aux
jambes et des vertiges. Il abuse du tabac et de I'alcool. Se mnourrit exclusivement de
mais ¢t fait maigre longuement. Il y a 2 ans la maladic a commencée par des douleurs
aux membres et dans .la région lombaire et de maux de téte, Il présente un éryt-
héme “léger au dos des mains et des pieds. La langue plus rouge présente de nombreuses
crevasses transversales. Il avait une diarrhée intense qui a cessé. I1 a des confusions
mentale: avec mémoire affaiblie. Le signe de Romberg positif. Incoordination des mou-
vement- et démarche incertaine. Les réflexes trés éxagérés. La sensibilité thérmique,
tactile et douloureuse est diminuée.

5. I. I. 28 ans, Girceni, dép. Vaslui. Entre avec douleurs épigastriques, desqua-
mation et faiblesse. Se nourrit exclusivement de mais et observe rigourensement les
carémes. Les parents sont morts jeunes. Eflle a eu 2 avortements et 3 nourrissons d'un
mois morts. Elle a une fille de 6 ans, bien portante. La maladie a commencé il y a
2 ans avec gastralgie, vomissements bilieux, pyrosis, diarrhée et maux de téte. Consli-
tution faible, menstruation suspendue, la langue rouge et avec des crevasses, érythéme
au dos des mains et des pieds. L'inspiration apre, I"éexpiration prolongée au sommet
droit. Le second bruit de la pulmonaire plus accentuée. La rate percutable 4 dogts sous
I'arc costal. L'abdomen ballonné et douloureux i la pression. Six selles par jour. Les
réflexes légérement exagérés, ;

6. Gh. D. 20 ans. Zinesti, dép. Neamtz. Entre & I'hépital & cause de maux de téte,
brélures épigastriques, désquamation et érythéme. A eu la malaria. Se nourrit exclusi-
vement de mais. La maladie a commencée il y a4 6 ans avec dtourdissements, désqua-
mation et gastralgie. Il est de \constitution médiocre. De caractére brusque, chan-
geant, ¢émotif. L'érythéme va avec désquamation des pieds, des jambes et du dos
des mains. Il a 5 selles par jour. La langue rouge avec de nombreuses crevasses.
Dans. I'espace interscapulo-vertébral droit, des réles sous-crépitants moyens. La rate
arrive & la ligne axillaire antérieure. L'abdomen douloureux i la pression. Les reflexes
trés exagérés. Les mouvements incoordonnés,

Nous nous sommes loujours servis, pour lisolement et la culture
du bactériophage d'un philtre Chamberland L. 2. Comme substance de
cullure nous avons employé le bouillon gélosé 20/, et du bouillon pep-
toné alcalin comme pour le choléra (—16 au tournesol).

Comme matériel d’ensemencement nous nous sommes servis des
malieres fécales des malades et dans les cas ol ces matiéres onl ren-
fermé le baclériophage il se trouvait dans le philtrate. Nous avons d’a-
bord bien émulsionné les déjections dans le bouillon alcalinisé (3 gr.
pour 30 c. ¢.). Cette émulsion est mise dans le thermostate & 370 pendant
12 heures pour qu’il se fasse une désagrégation: ensuite on procéde
a la filtration par la bougie dans des conditions de stérilité absolue.

Le liquide filtré est controlé par ensemencement sur gélose an
le laissant au thermostate entre 14—48 heures. Ensuite on ajoute une
ou deux gouttes de ce liquide & une culture récente de 4 heures en bouil-
lon du bacille & examiner. Si I'on observe un empéchement du dévelop-
pement de la culture, on la laisse au bain-marie & 600 pour détruire
les microbes peu résistants, tandis que le bactériophage résiste méme

-

a 100°% Souvent le bactériophage ne donne pas la moindre lyse de
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I’émulsion bactérienne. Dans ces cas ou jai exalté sa virulence en le
filtrant de nouveau par la bougie en y ajoutant 4 a 5 gouttes du
filtrante, aprés un séjour de 24 heures dans le thermostate a 37° on
essaye de nouveau son pouvoir dissolvant, jai expérimenté aussi sur
des tubes a gélose dans des séries de dilution (V. Babes) et sur des pla-
ques de Petri sur lesquelles jai ensenxencé d’abord des microbes &
examiner et j’ai mis en 2 ou 3 endroits une goutte du filtrate. Aux en-
droits ol nous sommes en présence du bactériophage, il se produil
un cercle rond transparenl, comme si rien ne s’était développé a
ces endroits. Cependant en faisant des préparations microscopiques de
ces cercles en colorant avec Giemsa, on dislingue des granulalions
irrégulicres, trés fines. A la limite de ces cercles on distingue a la loupe
des colonies trés petites, transparentes et passageres (Flatterformen).

En bouillon trouble il faut une plus grande quantité de bactériopha-
ges pour produire une dissolution appréciable des microbes. Cepen-
dant le 2-iéme, ou le 3-iemle jour les microbes deviennent polymorphes,
prolongés, gonflés, comme des levures, des fragments et des granulations.
Ce sonl peut-étre des restes des nyicrobes lysés.

Encore plus intéressant est le fait que cette mutation esl accom-
pagnée d’une vitalité considérable et d’une virulence exaltée. Dans ces
préparations un voil de nombreux coques ou formalions rondes peul-
étre des formles de resistance. J'ai cherché a isoler un certain nombre
de microbes de chaque malade en examinant pour chacun Taclion
lytique du filtrat du méme malade. -

1 Jai isolé des dejections a) des cocci gram-négatifs parfois
en chainettes courtes sur agar aprés 24 heures en petlites colonies
luisantes el transparentes. Sur Endo de pelites colonies rouges apres
24 hcures. La recherche d'un bactériophage négatif.

2. Bacilles courts plus mince que le coli mobile, gram-négatif 0.5—0.6.
Dans les cultures, formes allongées, avec granulations bipolaires. Sur géla-
tine colonies a aspect d'une feuille de vigne, sur gélose les colonies ressem-
Mblenl a celles de la fiévre typhoide seulement étant plus grosses. Le bouil-
lon esi troublé, il se produit del'indol. Aprés 3 jours onobserve une pelli-
cule a la surface du liquide. Les substances a glucose sont fermentées en pro-
duisanl des boulles de gaz, L’Endo est rougi. 11 s’agit donc d’un coli ayant
action positive. Une culture de 14 heures avec 2 goultes de Tiltrat est
clarifi¢ aprés 6 heures. La culture a été chauffée au bain-mariea 60
degrés une !/, heure, ensuite une goutte de cette culture transplantée
dans une autre culture jeune produit le méme phénomene. De méme
sur le cristallisoire avec gélose il se produit des cercles aux endroils ou
Pon avail mis une goulte du filtrat. Mais le bacille gagne peu a peu
une grande résistance contre le baclériophage de sorte que la bH-ieme
transplantation ne produil plus de lyse.

3. Il a été, isolé encore un entérocoque, le proteus vulgaris et le
bacillc fécal alcaligéne.

No.- 2, 3 et 6. On a trouvé chez ces malades le coli communis cn
culture pure le 2 et 3 sont immobiles, le 6 mobile. Chez le 2 el le 3
o n'a pas trouvé un bactériophage en face du bacille, tandis que le
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No. 6 a donné une lyse positive, donnant une séric de transplantations.
La source du malade No. 1 est restée réfractaire avec le filtrat No. 6.
Chez le malade No. 6 jai isolé encore un proteus vulgaris sensible au
bactériophage No. 6. Le filtrat No. 1 a empéché également sa crois-
sance dans 4 transplantations successives.

No. 4 et 5. Chez ces 2 malades auprés du proteus des staphylo-
coques et des levures jai isolé au No. 5 un cpli immbobile réfractaire
un bactériophage du filtrat 4 et 5 mais lysable par le filtrat No. 1 en
6 passages successives.

Conclusions. J'ai expérimenté chez 6 malades et en 3 séries je me
trouvais en présence d'un principe lyctique. Dans les selles jai frouvé
surtoul le coli communis associé a I'enterocoque, aux levures, au bacille
fécal alcaligéne. Dans la pellagre il existe toujours une -inflammation
particuliére de l'intestin décrite de V. Babes; il s'agit probablemieent de
Pactiorr d’un colibacille particulier, peut-étre un coli immobile. Le fait que
~ Je n’ai pas trouvé une lyse puissante en face de ce microbe peul-étre attri-
bué en partie aux toxines intestinales de la pellagre. En effet on sait
que les substances antiseptiques introduites dans Tintestin empéchent
le développement du pricipe lytique. Dans la pellagre on trouve dans
les intestins de l'indol, le scatol, et des phénoles.

Nous insistons surtout sur la présence chez nos malades d’un
coli immobile étant lysé par le filtrat respectif de méme que sur un
microbe ayant le caractére d’un proteus vulgaris qui également a &té
lysé par le filtrat de quelques-uns de nos cas; ces microbes peuvent
avoir un rdéle quelconque dans les fermentations vicieuses et dans la
preduction des toxines ayant un réle dans I'étiologie de la maladie.
Il faut donc continuer I'étude de ces microbes.

Qu’il me soit encore permis d’exprimer ma vive reconnaissance a
Mr.le Prof. V. Babes pour son aide el pour ses conseils qui m’ont, permis
d’accomplir ce travail.

7. Notions statistiques.
En Roumanie, la statistique nous donne les chiffres suivants :

en 1888 il y avait 10,000 pellagreux
PR eTe AL AL LR 16,500 "
en 1893 il y avait 7.000 pelagreux
I EUCE L e 6.600 0
Siigggst Bl olisssani
o E g6 NI 131000 =
S a80T iy HELAS00 Y
v TE808 S AR e R 21800 =
5 BG83 2:200 &
IrAta R L N ERa00 T
a S0 RGN - {5 R 5T 1) "
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En Italie il y avait:

en 1879 97 000 pellagrenx
» 1881 104.064 "
y 1899 72.608 n
» 1905 55.000 "
» 1910 33.869 B

C’est-a-dire que, tandis qu’en Italie la pellagre a diminué rapi-
dement, a la suite des mesures et des lois spéciales, chez nous, au con-
traire, le nombre des pellagreux a augmenté constamment et c’est a
peine si dans les derni¢res années avant la guerre mondiale elle montre
une certaine tendance a la décroissance et ce n'est qu’aprés la guerre
que cette tendance devient manifeste.

La mortalité atteint, en Roumanie comme en Italie, prés de 5%,
La grande mortalité des pellagreux dans le sud-ouest de I'Union s’expli-
que peul-étre par ce que la maladie ne sest pas étendue el aggravée
que depuis une dizaine d’années de sorte que les médecins ne la connais-
senl pas assez bien. Ainsiil est probable que le nombre des pellagreux des
Etals-Unis soit beaucoup plus grand que celui donné par les médecins
et par suite I'e pourcentage des morts est probablement beaucoup plus
petil. :
2. Les malades de Roumanie sont distribués surtout dans 7—12
districts, la plupart en Moldavie, ou il existe un groupe de 4 districls:
surtoul Roman ot plus de 20 promille des habitants souffrentdela mala-
die. Dans les districts Tutova, Tecuci, Covurlui, Dorohoi et Bolosani, il y
a aussi beaucoup de pellagreux: plus de 190 des habitants. Dans les
derniers temips, la Monténie aussi fait concurrence a la Moldavie et
les districts d’'Ilfov et de Dambovitza sont trés atteints; des districts
jusquiici & peu preés indemnes: Gorj, Mehedintzi, Vlasca, souffrent de
la pellagre, tandis que Prahova, qui jusqu'en 1896 était un foyer de pel-
lagre, ne figure plus depuis lors parmi les districts les plus éprouvés.

En 1912, le district de Roman montrait une diminution remarquable
des cas.

3. Les femmes sont plus atteintes par la maladie que les hommes,
surtout entre 20—50 ans il y a 2 fois plus de femmes pellagreuses que
d’hommes, probablement par ce que leur systéme nerveux el circula-
toire et leur peau est plus sensible de plus elles travaillent beaucoup
se nourrissent mal et ne peuvent pas se ménager pendant la grossesse
et les couches. :

4. Dans les grandes villes, la maladie est rare: 1 citadin pour 50
paysans pellagreux.

5. C’est surtout la race latine, en se nourrissant de mais, qui est
éprouvée. Toutefois en Roumanie les tziganes, les juils, les colons
lsheangos (race turanienne apparantée aux hongrois) sont également
trés sensibles a la maladie, tandis que les irlandais, les américains du
ncrd el d’autres nations gérmaniques ou slaves, quoique se nourrissant
en partie avec du mais, ne contractent que rarement la maladie.
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8. La prophylaxie de la pellagre.

Les plus distingués auteurs onl constaté que la pellagre ne se
manifeste comme maladie populaire que 12 ot le paysan se nourrit avec
du mais de mauvaise qualité ou dune quantité insuffisante. La
pellagre, comme maladie du peuple est presque toujours la compagne de
la misére, quoique des hommes aisés soient aussi atteints, s’ils se nour-
rissent  tout aussi mal mais en général les pauvres contractent la ma-
ladi¢ en beaucoup plus grand nombre.

Ou commence la misére ? La ot le paysan n’est plus en état de
rétablir I'équilibre entre les substances perdues et I'alimentation. Dans
la carte démonstrative du district de Roman, on voit bien le rapport de
la pellagre avec la misére et les autres maladies.

Le paysan doit consommer chaque jour 130 gr. d’albumine, 34
gr. de graisses et 430 gr. d’hydrates de carbone pour rétablir son équi-
libre. Mais chez nous, il ne consomme que 56—70 gr. albumine, 45—60
gr. graisses et 550—700 gr. hydrates de carbone.

{ C’est-a-dire que le paysan pauvre ne mange que la moitié de I'al-
bumine qu’il lui faudrait pour maintenir ses forces. A peu prés dans
tous les autres pays, le paysan recoit la quantité nécessaire d’albumine.

S’il 'se nourrissait de bon mais, au lieu de mauvais, au lieu de
60 'gr. d’albumine, il en consommerait plus de 100 gr., c'est-A-dire a
peu preés la quantité necessaire, car le mais cinquantain, celui du Ca-
nada et le bon roumain ont 9—12°/, de substances azotées, tandis que
le roumain ordinaire n’en a que 6—49/, (en grande partie albumine).
On voit done que le paysan roumain, qui se nourrit en grande partie
avez du mais, vit dans la misére, souffre de la faim en mangeant du
mais ordinaire mal preparé ou avarié, tandis qu’il s’alimenterail assez
bien avec méme quantité de cinquantain.

i

On a montré d’'une maniére évidente dans tous les pays et chez
nous en Ilfov, par exemple, que 13 ou le paysan mange, avec le mais,
aussi d’autres aliments en quantite convenable, la pellagre n’existe pas.
Tous les villages ou il y a des vaches laitiéres, ot 'on mange du pain,
des fruits, des légumies verts ou du fromage et du lait, la pellagre fait
peu de victimes ; par exemple a Jilava la pellagre n’existe pas, tandis
quelle se trouve dans les communes voisines, qui consomment du
mais. Ces faits étaient bien établis avant Papparition de la théorie des
vitamines et des acidoamines spécifiques, mais malgré cela un change-
ment de régime dans le sens indiqué est loin d’empécher la pellagre.
Ce Tait a é1¢é prouvé a Buruienesti, I'une des communes les plus frappées,
ou le Prof. Manolesco a créé des cuisines, des boulangeries, la culture
de fruits et des légumes; mais il [i’a pu obtenir par 13 qu'une amélioration
passagere. Il faut remarquer que dans les régions ol passenl les voies
ferrées, le nombre des pellagreux se réduit d’habitude beaucoup.

Les jefines interminables sont encore chez nous une calamité.
Mais tandis que le paysan aisé ne jetine que la moitié de I'année ou
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moins, le pauvre jefine les 5/6 de Pannée et cela, parce qu’il ne peut
faire autrement. - .

Sl avail au moins en temps de jetine une plus grande quantité
de haricots ou d’autres légumineuses, il pourrait se nourrir, mais comme
il ne cullive rien dans son jardin, il ne mange alors que 40 gr. d’albu-
mine, 19 gr. de graisses et 310 gr. d’hydrates de carbone, c’est dire
quil est soumis & un régime de faim et consomme moins que les cou-
turicres pauvres de Londres qui sont considérées comme le type de
I'alimentation insuffisante.

Si nous considérons en méme temps que le mais est I'aliment le
meillewi marché, de sorte qu'avee 50 centimes on regoit une quantité
deuble de mais et avec une valeur nutritive double que le blé, par exem-
ple et d'une valeur nutritive triple de celle de la pomme de terre, on
peut mieux encore apprécier 'énorme misére du paysan roumain. Com-
ment pourrons-nous combattre la famine en demandant & un paysan
complétement privé de moyens de se nourrir avec un aliment qut lui
colilerait le double du mais ?

Nous avons montré par nos expériences qu'en effet le mais avarié
contient des substances nuisibles a la santé. Il faut cependant remarquer
qu'on na pas trouvé des substances d'une toxicité plus prononcée que dans
le mais trés avarié et qui ne sert quexceptionellement comme nourriture
au paysan. Mais méme ce mais est mangé sans incovénient par nos
animaux domestiques. 11 est donc évident que les affirmations de
Lombroso sur la toxicité du mais avari¢ sont exagérées.

Ces substances ne coincident pas avec celles trouvées par Lom-
broso, mais ce dernier les a trouvées mélangées avec d’autres substan-
ces non spécifiques. Ces substances sont d'autant plus toxiques que
Je mais est plus avarié par la moisissure et par certains microbes de
putréfaction et de fermentation.

Cependant aucun des microbes trouvés jusqua présent n'est ca-
ractéristique pour la pellagre; mais différents microbes végétant sur
le mais produisent ces toxiques. La farine de mjais aussi s‘avarie faci-
lemenl et produit de semblables substances, si elle n'est pas séchée,
relroidie, aérée. : :

Nous avons montré que les animaux sont d’autant plus sensibles
4 ces substances, quils sont plus faibles et a jeun. Il faul touteflois
sayoir que certains animaux ne supportent pas méme une alimentation
au mais sain comme les cobayes, les lapins domestiques et les chiens
qui deviennent malades a la suite d’'une alimentation exclusive au mais.

En dehors de la prédisposition pathologique la prédisposilion
pécessaire A la maladie est une alimentation insuffisante. Ainsi les
paysans pauvres, justement par ce qu’ils mangent du mais non miar
ou avarié, ne se nourrissent pas suffisamment et s’empoisonnent ¢n
méme temps.

Nous avons montré par les expériences mentionnées ci-dessus, que
le mais sain sélectionné ne produit pas la maladie chez I'homme.

Chez nous, dans les régions ou l'on mange du mais sain, en Si-
cile, en Irlande, au Brésil, au Mexique ou l'on consomme beaucoup

39
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de mais et en certains endroits presque exclusivement, il n’y a pas la
pellagre. : '

La différence entre le traitement du mais chez nous et dans les
pays menlionnés est grande, car en Irlande, au Mexique, elc., a) on ne
récolte le mais que complétement mir, b) on le séche dans des fours
spéciaux, ¢) on l'a¢re au moyen d’appareils particuliers.

Tout d’abord il faut prendre des mesures pour renforcer la
résistance du paysan, en réduisant sa morbidité et Iui donnant au
moins le minimum d’alimentation absolument nécessaire pour main-
tenir ses forces.’ .

Pour améliorer cet état de choses désespéré, il faut des mesures
extracrdinaires de la part de I'Etat. Il faut empécher exploitalion
des paysan par les fermiers, il faul sévérement punir ceux qui distri-
buent ou vendent du mais avarié, qui avant tout ne conlient pas assez
de substances nultritives (49/, d’albumine, au lieu de 129/,).

Il faut revoir les lois agricoles, qui, aujourd’hui, comme dit trés
bien Siourdza, dans 'sa réponse a une de mes communicalions A I'A-
 cadémic Roumaine, n'onf pas en vue le paysan, mais onl élé [ailes pour
l'exploiler le plus possible. La famfine inadmissible dans un Etat bien
organis¢ eslt chez nous un élal de choses conslant. Espérons que la
nouvelle législation agraire aura un effet salutaire sur le bien-élre du
paysan en enrayanl en méme temps les désastres produils par la pellagre.

Les mesures que nous avons recommandées avee le D-r Sion, ont
¢élé probablement utilisées pour élaborer la loi italienne de 1902 pour
combattre la pellagre. .

a) Il faut en premler lieu s’assurer que la culture du mais soit
bonne, et empécher ainsi la consommation du mais avarié.

Ceci est le but des mesures les plus importantes dans la lulle
conlre la pellagre, et sera oblenu par la modification rationnelle des
lois agricoles. La mesure la plus salutaire serait de donner plus de
terrain au paysan, afin qu’il puisse travailler en paix dans sa pro-
priété. L’actuelle loi agraire qui partage les grandes propriétés aux
paysans satisfait amplement & ce besoin.

On sait que jusqu'a présent les lois agraires ont été dirigées conire
le paysan, car c'est 4 peine quand le mais du propriétaire été levé
que le paysan qui a été obligé de travailler tout le temps pour le pro-
priélaire pouvait songer a labourer son champ, c'est-a-dire d’habitude
2 mois plus tard qu’il ne faudrait.

Pour cette raison, le mais ne murit pas sur son champ et ne peut
sécher aux mpis de grande chaleur. En général, on séme chez nous
le mais trop tard, parce que son tour ne vient qu’aprés I'ensemencement
des autres graminées et que la loi agrairé ne s'applique pas trop et
méme si elle s’applique, elle ne protége pas assez le villageois contre
I'exploitation de son propriétaire ou fermier. Il fallait done modifier
celle loi dans l'esprit des propositions de Sfourdza et Averescu.

b) En oulre, I'Etat devrail s’intéresser a ce que les paysans appren~
nent a cultiver le mais d’'une maniére plus rationnelle qu’ils ne le font
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ct e sémient sur les hauteurs que les variélés qui arrivent assez rapi-
dement a maturité. i

Cette oeuvre d’enseignement pourrait s’obtenir en partie par l'in-
termédiaire de I'instituteur et des prétres qui au moment de leurs études,
devraient s’assimiler de solides connaissances d’agriculture. Il faudrait
enseigner aux paysans de culliver les légumes, a planter et a soigner
les arbres frutiers, qui ne se cultivent presque plus dans le pays.

c) En dehors de cela, il faudrail créer dans chaque district, des
commissions indépendantes, de conlréle en ce qui concerne les moulins,
la meunerie, la cullure du mais et Ualimentation de la population avec
le mais, qui signaleraienl au Ministeére loules les infraclions el lous
les abus de la part des aulorilés, des propriélaires, des fermiers el des
paysans. Parallement avec cette commission, devrail aussi travailler une
ligue antipellagreuse, soutenue par le gouvernement.

d) L’Etat devrait ensuite établir par Pinterm@édiaire de spécialistes,
quelles sont les variétés de mais qui murissent le mieux dans les di-
verses régions du pays, afin de pouvoir conseiller et au besoin imposer
dans chaque localité la culture de la qualité qui présente toute garantie
d’arriver a malurité. Il1 faudrait enfin bien établir si la stérilisation du
mais, comme elle se fait en Amérique ou I'enlévement du germe pour
la préparation de I'huile maidique sont réellement utiles et si dans ce
cas elles ne pourraient pas s’introduire chez nous. D'un aulre colé,
il faudrait établir scientifiquement si Uemploi de la farine de mais
avec son écorce est en vérité un moyen efficace contre la pellagre
comme 'alfirment quelques auteurs anglais basés sur certaines analogies
que présente la pellagre avec les avilaminoses.

e) Le création de boulangeries rurales et de soupes populaires se
recommanderail également; elles sont d’aprés l'avis du gouvernement
italien le meilleur moyen pour combaltre la pellagre. Chez nous lor-
gapvisalion de ces inslitulions dans les régions les plus éprouvées étant
inlerrompue n'a pas donné les résultals désirés.

Nous partageons nous aussi 'avis que 'homme qui ne consomme
pas de mais, ne peut pas devenir pellagreux et que la plupart du temps
si le pellagreux au début de la maladie ne consomme plus de mais, il
peut guérir de sa maladie (voyez la pellagre a Bucarest).

Nous ne nierons pas que ces institutions ne soient en élat de com-
baltre la pellagre, mais nous doulons de la possibilité de leur execution,
élanl donné que chez nous la pellagre est trés répandue, tandis que la
charité publique et le soin de I'Etat pour les pellagreux sont peu de-
veloppées.

Le D-r Neagoe nous a montré que linstallation de boulangeries sys-
lémaliques serail assez chére. Malgré tout, I'Italie est arrivée a en créer
dans loutes les régions. :

Le trés regretté D-r Vasilio de Roman a recommandé un pain in-
tégral préparé directement avec du blé mouillé et pélri, mais méme
celui-ci est plus cher que la polenta et son elficacité est encore a
prouver :
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Dernierement le’ prix du mais a lellement augmenté qu’il alteint
celui du blé, de sorte que nyaintenant on pourrait penser séricusement a
remplacer le mais par le blé, au moins dans les régions les plus éprou-
vées par la Pellagre.

f) L’Etat pourrait obliger certains . établissemient et cerlaines insli-
tutions a créer les fours nécessaires aux besoins des paysans, la ol
sévit la pellagre, par exemple sur les propriétés de I'Elat, et de la
Couronne, aux hopitaux ruraux, aux chemins de fer, aux propriélés
des éphories et des épitropies de bienfaisance, aux écoles rurales et
aux églises bien situdes ete., il faudrait en méme temps que les pay-
sannes fussent initiées a la confection du pain.

L’Etat devrait encore prendre linitialive de créer, dans les ré-
gions éprouvées, des soupes populaires, ou l'on puisse se procurer au
moins une bonne soupe avec des légumes et de la viande, ce serail.
assez bon marché et combattrait avec succes la pellagre. Les pel-
lagreux en profiteraient les premiers, ainsi que leur famille qui a
besoin de secours, élant plus exposée & contracter la maladie.

Ii faudrait que les Inmstitutions ci-dessus indiquées prennenl soin
au moins de semblables établissements, ainsi que de fours pour sécher
le mais. ;

Les Commissions de pellagre et la Ligue feront des proposilions
a ce sujet. . \

g) Les fours qui servent a sécher le mais et qui, en Italie, avant
I'introduction des boulangeries rurales et des soupes populaires, ont
rendu de bons services, devraienlt élre créés surlout dans ces régions
ol 'automne est pluvieux. Les hangars, bien entendu, devront étre con-
strués systématiquement et bien ventilés en défendant d’entasser le
mais pour quil ne soit pas exposé a la fermentation et a la moisissure.

Il faul inlervenir pour que UElal inlerdise, de la maniére la plus
rigoureuse, le commerce avec du mais avarié. Celle question est tres
sérieuse el mérite loute notre attention.

Aussi bien en Italie qu’en Roumanie il arrive que les propriétaires
et’ surtout les fermiers donnent I'hiver aux paysans duymais avarié
quiils n'onl pas pu vendre, en acomple du Llravail qu’ils fourniront
pendant la saison d’été suivante. Et combien de fermiers ne choisis-
sent-ils pas le nxais le plus avarié pour le repas des travailleurs ?

A la suite de nos insistances, on a introduit dans la loi des mesures
sérieuses contre cet inconvénient mais jusqu'a présent elles sont restées
lettre morte.

h) Il faudra d’urgence, et en particulier dans les communes altein-
les, instiluer un agent sanitaire sous la surveillance du médecin, pour ¢é-
tablir le vrai nombre des pellagreux et pour surveiller la nourriture des
paysans.

Il nous faut insister en premiere ligne pour que chaque famille
paysanne, recoive assez de terre pour que son produit suffise aux be-
soins de la vie et a toutes les aulres dépenses, comme les impots envers
I'élat, la commune, etc., et I'émanciper de sa dépendance du pro-
priélaire. ;
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En Roumanie, nous avions une loi sur la vente des propriétés de
IEtat, qui prévoil que cette vente ne peut se faire quaux paysans. [l
arrive souvent, toulefois, que ces propriélés sont vendues en bloc a
d’autres personnes, tandis que de nombreux paysans n‘ont pa‘; le plus
petit lopin de terre. ?

Il faul vendre de la terre aux paysans, mais il aurail fal!u ajouler
dans la nouvelle loi: surtout dans \les régions ravagéespar la pella-
gre, dans des conditions particuliéres, la venle au meilleur marché, sans
demander immédialement, mais seulement au boul de 1 a 2 ans le
paiemenl des (raites, el ne pas obliger Uacheleur a payer le loul dans
un délai trop court”.

L’Etat devrait de méme lutter contre ces malheureuses circonstances
qui font que les villageois n'ont pas de paissances, ils sont done conli-
nuellement endellés aux propriétaires a cause de quoi ils sont inhumai-
nement exploités.

i) Il faudrait que I'Etat insisle sur la nécessité de I'assurance aussi
bien des récoltes que des animaux de (travail.

k) Enfin I'Etat devrait songer, a coté de lI'embellissement des vil-
les habilées, en grande partie par des étrangers, a faire quelque chose
aussi pour le relévemtent hygiénique des villages. Clest surtout dans
les écoles rurales que 'on devrait donner une plus grande altenlion a
Ihygi¢éne, a la culture de la terre, au traitement du mais, des arbres
fruitiers et de légumes.

Du moment que I'Etat, convaincu de l'importance de ces mesures,
sera décidé a les appliquer et a intervenir énergiquement, il n’y a
pas de doute ‘que les prochaines générations échapperont a la pellagre.

9. Le traitement de la pellagre par V. Babes.

Une grande parlic des dispositions préventives appliquées dans les
régions pellagreuses contribueront & la guérison de la maladie.

Il ne suffit pas pour cela que la sitlualion économicque du paysan
s‘améliore, mais il faut encore que ce dernier change sa manicre de
vivre. A ce point de vue, le paysan est trés conservateur et il faudrar
longlem'ps pour qu'il accepte les principes d'un genre de vie meilleur el
pius hygiénique.

Jusqu'alors il ne nous est pas permis de rester inactifs, mais il faut
chercher les moyens thérapeutiques d’une aulre nature. Funck recom-
mande une alimentation riche en vilamine, mais nous avons montré
que la théorie des vitamines n’est pas encore bien élablie el n'est pas
simplement applicable a la pellagre. Malgré cela, I'on sait depuis long-
temps qu'une ;111111011[dli011 variée, dans laquelle entrent le lait, les ocufs,
le beurre, le fromfage, la viande, les fruits, les légumes frais, les pommes
de terre, prévient et guérit souvent la pclldgre.

Nous avons en outre trouvé que les préparations organiques d'ar-
senic,. el en particulier 'atoxyl, ont une action tres favorahlc sur cette
malddle :

' Nous avons trouvé et préparé des S(,I‘I.ll]lb spcuhqum qui ont 66
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recommandés pour le traitement des pellagreux. Nous avons également
préparé un sérovaccin par le mélange de toxines maidiques avec le
serum antipellagreux qui paraissait avoir une action réelle (voir ,,Die
Pellagra” 1901), Malheureusement la difficulté d’obtenir couramment
de la toxine spécifique, nous a empéché de poursuivre ces essais.

Certains médicaments, empéchant des fermentations vicieuses gastro-
intestinales, parmi lesquels certaines eaux minérales contribueront égale-
ment dans le traitement de la maladie.

Mais ce sont én prémier lieu les mésures générales largement trai-
lées dans cette monographie qui auront meilleur effet pour faire dis-
paraitre définitivement la pellagre du lerritoire de la Roumanie et
parmi lesquelles nous insistons surtout sur l'exclusion du mais avarié
de l'alimentation du paysan et si cela serail impossible méme du mais
soi disant sain et I'amélioration de la situation économique du paysan,
son émancipation du propriétaire et du fermier par la division ct la
venle des grandes propriétés aux paysans. Une preuve éclalante
pour la diminution rapide de la pellagre a la suite des condi-
lions meilleures économiques de paysans a élé fournie par la guerre.
mondiale suivie de la vente de terre aux paysans (ui a reduit le nombre
des pellagreux a la moitiée du nombre d’avant la guerre el qui garde
celle heureuse tendance griace au bien-étre progressif des paysans de
méme que par le soin des nos gouvernements, pour leur éducalion
physique, culturale et sanitaire.

Nous espérons d’avoir alteint le bul de ce travail, qui a élé, de neltoyer
par une critique serrée le champs des recherches sur la pellagre de tant d’hypo-
théses lancées a la légeére, de croyances, de traditions et de théories non-justifiées
et de les remplacer par quelques faits bien prouvés, par de nombreuses observa-
tions et réproductions.

Il en résulte que le rapport de la maladie avec le mais et surfout avec le
mais avarié a été bien établi, que la sensibilisation de I'organisme eréée par cetle
alimentation a été mise hors de doute que U'incubation dela maladie,la durée de la
sensibilisation, les sympiomes du début de la maladie ont été précisés; la sensi-
bilité de I'dge, du sexe, différentes formes non-décrites jusqu’a présent ont été
précisées de méme que les prédispositions qui déterminent les manifestations de la
maladie.

Les traitements médicamenteux et avant tout les mesures générales indiquées
pour combattre la pellagre comme maladie sociale et particuliére du paysan ont
été étudiés sur une grande échelle et ont abouti @ des résultats remarquables.

La guerre mondiale a ajouté de nouvelles expériences sur les conditionsde
vie dans lesquelles se trouvaient nos paysans pendant et aprés la guerre el sur
leur influence favorable dans la lutte contre la pellagre.

Loin d'ignorer les insuffisances de ce travail, surtout en ce qui concerne
les derniéres statistiqucs de méme que quelques-unes de nos planches, qui nepou-
vaient pas élre bien soignées ou renouvelées acause desconditions défavorables ot
nous nous trouvons aprés la guerre, nous ne pouvous qu'implorer lUindulgence
du lecteur.
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