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Etude des lésions anatomo-pathologiques du typhus 
exanthématique au cours de l'épidémie de 

1942-1943 en Iran 

par M. Habibi 

On rencontre généralement, tous les ans, dans les hôpitaux 
de Téhérah, quelques cas de typhus exanthématique sous une forme 
presque toujours bénigne et s·ans gravité. Mais au cours des 
.années 1940-43, par suite de l'arrivée de réfugiés venant de 
divers pays dans toutes les villes de l'Iran, le typhus exanthéma· 
tique a pris une allure épidémique à évolution grave. Dans les 
mois de janvier à juillet 1943, nous avons noté 15.500 cas de 
typhus et, suivant les régions, la mortalité variait de 17 à 20 

pour cent, Nos malades mouraient de complications cérébrales. 
cardiaques et surtout d'urémie. 

De nombreuses autopsies Ont été pratiquées par notre c,heC 
de la section d'autopsie. le Dr. Ovanissian,et nous avons étudié les 
lésions macroscopiques et microscopiques des différents organes, 

Lésions macroscopiques des organes 
Aspect externe du cadavre. 

En général, le cadavre est maigre et cachectique. Il présente 
une couleur rouge sombre, parfois même cyanotique, Quelques 
fois la peau est marquée d'éruptions exanthématiques. de pétéchies 
et aussi de plagues gangréneuses et escharotigues. 

Cœur. 

Le virus du typhus ex.anthématique a une prédilection 
particulière pour le cœur et les vaisseaux. Dès le début de la 
maladie et surtout à la période d'état on remarque un assourdis­
sement des bruits, l'apparition du bruit de galop, un trouble du 
rythme et enfin un abaissement pro!ressif de la tension artérielle. 
Tous ces signes marquent l'existence d'une lésion du myocarde 
(myocardite). A l'aut'opsie, le cœur montre une couleur pâle 
(feuille morte). Sa consistance est molle et flasque. Il s'étale sur 
la table d'autopsie. Nous n'avons jamais trouvé de lésions macros­
copiques au niveau de l'aorte, 



Poumons. 
Congestion et staSe surtout au niveau 'de la base. Il n',est 

pas rare de rencontrer des foyers de broncho.pneumonie. 

Rate. 
Elle est toujours hypertrophiée, parfois considérablement 

(2 à 4 fois son volume normal). La surf-ace est lisse, brill-ante, 
tendue. La teinte est rouge sombre. Sur la face de section, le 
tissu splénique fait saillie; il est friable et se détache très 
facilement au râclage. 

Foie et péritoine. 

Congestion très marquée. Les 'Vaisseaux sontgorgés d~ sang . 

. Estomac et Intestin. 

La muqueuse gastrique est souvent hyperhémiéè et on trouve 
dans la sous·muqueuse des suffusions hémorragiques s'étendant du 
cardia au pylore. 

La muqueuse intestinale présente également une congestion 
marquée surtout au ni'Vèau du duodénum et de l'iléon. De temps 
en temps on trouve dans l'intestin des zones hémorragiques, 
SOl;lvent disposées en anneaux. Pas de réaction des follicules 
lymphoïdes et des ganglions. Pas d'ulcération de la muqueuse ni 
des plaques de Peyer. 

Rein. 
Le rein est très souvent atteint; augmentation de volume 

importante, congestion intense. Les 'vaisseaux se dessinent crès 
nèttementsous là capsule et sur la surface de la section. De 
temps en temps on y trouve des zones d'hémorragies. La ligne de 
démarcation entre la zône corticale et la médullaire se détache 
nettement. Les pyramides de Malpighi, d'une teinte violacée, 
tranchent visiblement sur la pâleur de la région corticale. 

'Capsule surrénale. 

Elle est généralement hypertrophiée et congestionnée. 
Nous .avons remarqué au niveau de la région corticale des taches 
hémorragiques et des thrombus vascul.aires. 

Cerveau. 

A l'ouverture du crâne et à l'incision des méninges 
s'écoule un liquide abondant et clair, parfois aussi trouble. Les 
méninges sont fortement congestionnèes et œdématiées. Le cer"eàu 
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LËSIONS DANS 

FgLre 1--Thrombus vas:ulaire dans le ce -\'e<:" d'un homme de 45 ans, 

Figure 4--Lïmage j ' Jn nojule sombre situe dao. la subJtance 

blanche "u cervelet. 
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Fascicule 4, 1946, Cliches Collection Hablbl 
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Figure 3--Nodute périvasclolaire dans te rein, O~ y remarque au 
centre un petit rameau vasculaire presque oblitéré signe 
de début dc nécrose. et infiltration cellulaire autour de 
ce rameau . 

Figure 50 -Le même. faible grossiss Jment. 
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LËSIONS DANS 

Figure 7--Lésions cutanees au niveau de lâches exanthémali~"es , 

On y remarque ces mult iples ncdules caractéristiques, 

Figure tO--L'aspect microscopique du rein d'un malade mort il la 
suite d 'un~ anurie comptéte et d 'une lorle hyperazotémie, 
On remarque une glomérulonéphrile endocapillaire, les 
anses va zculaires sonl dila tées el vides, 

Fa sci cul e 4, t946, Clichés Collecti on Habibl 

L E TYPHUS EXANTHËMATIOUE (2) 

Figure tt .. Th ·ombus des capillL res glomérulaires chez le même sUlet 

,Figure 9--Hémorran'e in lerstit ie lle dans le rein. 

Figue 12 .. Throm bus, nécrose et dègénerescence hyaline des capil ­
laires d'un glomérule chez une femme morte il la suite 
d'une hyperazolem ie et d'une anurie complète au cours 
d'un type,us exanthémat ique, 
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parah être congestionné et œ~ématié. Les vaisseaux S:lnt gorgés 
de sang. 

Les circonvolutions cérébrales sont aplaties par suite de la 
congestion des vaisse·aux circulant dans les sillons et PlU l'augmen­
tation de la pression du liquide c~p3·J.lo-rachidien des ventricules. 
La substance cérébrale présente une consistance molle; elle est 
œdémateuse. On remarque parfcis des foyers de ramollissement et 
d'hémorra.;ies. Sur la sJ.rhce du cerveau et au niveau du plancher 
du 4ème v~ntricule existent de multiples petites taches hémorra­
giques. 

Cette description montre que l'autopsie des ma.lad~s mores 
de typhus exanthématique ne donne que crès peu de renseigne­
ments précis. Les lésions macroscopiques ne présentent aucun 
caractère spécifique. 

Lésions microscopiques 
Lésions vasculaires. 

D'après les travaux deWolbach, Todd et P.llfrey, les rickettsia 
chez l'homme ne se H:nccntrent que dans les cellules endo 
théliales des vaisseaux et des feuillets séreux. Ces micro-orga­
nismes une fois entrés dans l'organisme env·ahissent les cellules 
et causent une série de réactions qui sont le po:nt de dépare des 
lésio:ls vasculaires caractéristiques du typhus exanthématique. Les 
lésions vasculaires se présentent SJUS forme d'une artér i olo-capil­
larite mais il n'est pas exceptionnel de trouver aussi des lésions 
plus ou moins impJreantes au niveau des gros vaisseaux. Nous 
avons ren:oncré plusieurs fois, avec les Drs Azizi, Eghbal et Azar, 
des lésions gangréneuses cons~cutives à des altérations du tronc 
artériel et un cas de thrornbo-phlébi te de la veine fémorale du ~ au 
typhus exanthématique. 

Histologi lU ement les altérations vascul aires se caractéris ~nt 
par des réactions' endo- et péri-vasculaires. Les réJ.ctions endo­
vascuhires CO:ls:stent en une endo-vascularite hypertrJphique et 
thrombosante. On const·ate, en effet, au niveau des cap;lbires et 
des petits vaisseaux un gonflement des cellules endothéliales 
faisane sailiie dans la lumière vas:ubire et Clus:mt parfois l'obli­
tération des capillaires. 

On rencontre aussi quelques fois des lésions destructives 
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plus ou moins limitées de la paroi vasculaire. 
Les cellules adventitieIIes aussi prolifères se confondent 

sensiblement avec l'infiltration péri-vasculaire. Les lésions des 
cellules endothéliales provoquent la formation du thrombus vas­
culaire. Celui-ci se produit dans les capillaires, les p~tites artères 
et veines et exceptionnellement dans les gros troncs, vers la fin 
de la mlladie, lorsque le processus infee.tieux s'étend le long 
d'un arbre vasculaire. II ea résulte une nécrose et une mortifi­
cation du tissu ou encore une gangrè.le des régions irriguées. 
Le processus inflammatoire ainsi formé peut envahir non seule­
ment l'endoth~lbm vasculaire mais toute l'épaisseur de l'intima 
et parfois même la tunique moyenne (média) jusqu'à la tunique 
externe des vaisseaux. Da:1s ce cas la lésion p~ut prendre une 
forme complètement des~ructive, causant des altérations profondes 
et détruisant toute l'éi'aiss~ur de h puoi vas2uhire. A l .. t pIace 
des vaisseaux détruits il se forme des granulomes inflammatoires 
forn'_és par des âmas de cellules réactionnelles, des débris tissu­
laires et cellulaires et des réseaux de fibrine. Ces lésions, du 
type destrqcti f, se rencontrent le plus sauvent dans des cas gra­
ves, à la fin de la deuxièm~ ou troisième semaine de la maladie. 

Les réactions rér i-V.lscuLures se caractérisent par une 
infiltration cellul lÏre, de forme nodulaire, et le lieu d'élection 
est péri-vasculaire autour des capillaires, des arté, ioles ou des 
veinules. Cette réaction nodulaire car.actéristique, décrite en 1914 
par Fraenkel et Licen, comme lésion spécifi::rue du typhus eX'ln­
thématique se rencontre dans la plUp.lrt des organes, tels que le 
système nerveux, le cœur, le foi~, le rein, le testicule, les sur­
rénales, etc. S:>n existence a été confirmée par les trav,aux de 
Bauer, Aschoff, Canielopolou, Ceelen, Chiari, KyrIe, Joffé, 
Nicol, Wolbach, Todd, etc ... 

Ces nodules apparaissent généralement vers le septième Jour 
de la maladie et atteigaent leur pleine évolution au douzième jour. 
Dans les cas graves ils peuvent déjà apparaître vers le cinquième 
jour. Les nodules SOnt formés pu un amas de c~llules polymor­
phes proven'lnt de l'adventic::: vasculaire et du tissu avoisinant 
avec la participation des cellules inflammatoires, 

Le développement des nodules de Fraenkel passe par diverses 
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phases. Au dé~ut, il se forme autour des v,J,!sse.:lux une légère 
infiltration cellulaire, puis ces cellules diffusent dans la paroi 
vasculaire dé;à hyperplasiée. Pendant ce temps là les cellules 
infhmmato:res et ré!lc.tionnelles de typ~s divers (polynucléaires, 
mononucléaires, leucocytes, plasmocytes, plasmazellen, etc ... ) 
réappa~aissent et forment parfois autour des vaisseaux un vr·ai 
manchon qui peut occuper une partie plus ou moins longue du 
trajet d.:: ce va:ss-::au. Par fois elles constituent des formations 
nodulaires, p~rivas:ulaires, caractéristiques qui peuvent être uni­
ques ou multiples. 

la ré'lction périvasculaire est toujours accompagnée d'une 
réaction endovasculaire. En effet, c.omme nous en avons déjà. fait 
la remarque, les cellules endothéliales se tuméfient et finissent 
par oblitérer complètement la lum:ère vasculaire. Il est à remar­
quer que le développement des nodules typhiques ne se fait pas 
toujours autour d'un vaiss~au. On peut m~me dire qu:! le èéve­
loppement se fait plus souvent à côté d'un capillaire 
0:.1 d'un petit vaisseau, sans provo=}uer à vrai dire une 
l~sion destructive importante ou une altération profonde de la 
puoi vasculaire. D'une part, nous avom obs:::rvé ces lésions 
nodulaires au sein du tissu, sans pouvoir trounr à ses côtés le 
vestige d'une bran:he vasculaire lésée ou détruite. Ce sont ces 
granulom::s spé2ifiques qui se guérissent facilement ·après le 
rétabliss~m~nt du malade sans laisser de trace. Par contre les 
nodules d~structifs p~uvent parfo;s produire des séqueI1es et des 
cicatrices irréparables. 

Si l'on examine au faibl::: grossiss~ment plusieurs prépara­
tions histologiques provena:}t du cerveau d'un homm:! mort du 
typhus exanthématique, on est frappé par la différence de struc­
ture et de teinte des nodules typhiqu~s. On y distingue facile­
ment deux sortes de nodules: les nodules compacts et les no­
dules clairs. 

Les nodules compacts sont formés par un amas de cellules 
polymorphes (lymphocytes, mononucléaires, de rares polynuc­
léaires et plasmocytes et d'autres cellules réa:tionnell:!s) s:!rrées 
les unes contre les autres et groupées autour ou à cote d'un 
capillaire ou d'un petit vaisseau plus ou moins intact avec paroi 
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épaissie, ou même au sein du tissU. Ces nodules serr_bLènt être 
formés par les lésions les plus jeunes.-

Les nodules clairs semblent être formés par des altérations 
histologiques plus anciennes_ Ils sont constitués par de rares 
cellules inflammatoires (lymphocytes, mononucIéaires)ou plutôt 
par des cellules irrégulièrement ramifiées à protoplasme clair 
et à gros noyau (entra!. Ces cellules sont unies entre elles par 
leur prolongement cytoplasmique. 

La nature de la plupart des cellules ré.lctÎonnelles qui 
constituent les nodules change suivant le siège de la lésion. Dans 
les tissus nerveux, p-ar exemple, la plupart de ces cellules sont 
des éléments névrogliques alors que dans la peau se sont géné­
ralement des lymphocytes. 

D'après ce qui précède, les lésions vasculaires se manifes­
tent sous deux aspects différents: le type prolifératif et le type 
destructif. Rarement on trouve ces deux différentes lésions l'une 
à côté de l'autre etau même d~gré d'évolution. D'après Davidow­
ski <quand la lésion destruc:ti ve domine, b réaction proliféra­
tive est moins nette; par contre si la ré-action proliférative do­
mine, la lésion destructive est moins importante>. Cette différence 
de caractères structuraux des lésions du typhus exanthématique a 
une grande influence sur l'évolution et la marche de la lésion. 
Dans l~s cas où l'on note des lésions prolifératives sans lésions 
destructives apparentes, dès que l'infection évolue vers la guéri­
son, la polifératio:1 cellul-aire cess:! et les c::l!ules inflammatoires 
et réactionnelles disp:ltaissenr sans laisser de tr.ace. Et là où les 
lésions destructives existent, une fo:s l'infection disparue, il se 
forme à la place des régions lésées une réaction cic'J.tricielle 
avec une prolifération du tissu sc1ér;;ux. La paroi vasculaire 
subit une dégénérescence 1 yaLne, la lumière du vaisseau se 
rétrécit et se ferme complètem~nt. Il se forme abrs une sé­
quelle plus ou moins importante. C'est surtout au nivea\.l de la 

peau et du système nerveux. central que l'on rencontre le plus 
fré~uemment ces lésions. 

En plus des lésions nodulaires on observe parfois au niveau 
de la peau et du cerveau des zônes d'infiltration diffuse, plus ou 
moins étendues, à prédominance lympho::ytaire et mononucléaire. 
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Ces lésions sont rares: nous n'·avons pu en observer que deux c;as 
sur 50. Elles étaient situé~s au niveau du cerveau et de la surrénale. 
Lésions du système nerveux, 

En examin2nt les coupes des différentes p,uties du système 
nerveux d'un malade mort du typhus, on est frappé par une série 
d'altér.J.tions histologiques qui S~ caractérisent pu une cJngestion 
très intense du throm::'us vascu1.1ire avec une infiltration périvas­
culaire et nodulaire. 

D'une manière générale, les lésions des centres nerveux 
dans le typhus exanthématique sont de règle. Par conséquent on 
peut considérer cette affection comme une encéphalite. Les 
altérations histologiques décrites par différents auteurs, connues 
comme des lésions spécifiques du typhus sont à vrai dire essen­
tiellement d~s lésions d'encéphalite. Elles se présentent d'une 
parr par des lésions vasculaires du type général déjà signalé 
(congestion, stase, thrombus et lésions d'endo et périvascuhrite 
avec infiltration perivasculaire), d'aucre p.:lrt par des lésions 
générales d'encéphalite qui peuvent être diffuses sous forme 
d'une infiltra':ion générale parenchymlteuse ou localisées, ou for­
mant des lésions noduhires car.actéristiques. 

Les nolules sont formés par des -amas cellulaires où l'on 
distingue particulièrement des lymphocytes, des cellules névro­
gliques et enfin de rares polynucléaires et plasmocytes groupés 
autour de foyers n~uronophagiques. Ces lésions nodulaires se 
trouvent surtout au niveau de la substance grise, du cerveau, du 
cervelet, de la moelle et plus rarement dans la substance blan:he. 
Elles sont spécialement abondantes au niveau de la protubérance 
(noyau d'origine du nerf auditif), dans la rég:on sous-corticale 
des circonvolutiO:lS frontales et des lobes paracentraux et enfin 
dans la bulbe (sur le plancher du quatrième ventricule, au niveau 
des olives bulbaires et des noyaux d'origine des nerfs du grliUld 
hypoglosse et du pneumogastrique). 

Le nombre des nodules change suivant les cas. Davidowski 
a remarqué qu'o:! peut facilement c,cmpter plusieurs dizaines de 
nodules sur une coupe histologique de 1,1 région bulbaire et 
plusieurs milliers dans un centimètre cube de substance cérébrale. 

nans un· cas où les nodules étaient particulièrement 
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abondants, nous ·avons pu compter sur des coupes histologiques 
sériées 3.000 à 3.5QO nodules env;ron dans 1 cent:m~lre cube de 
substance bulbai re. N uus avons aussi recon tré ces lésions nodul aires 
au niveau du système sympathique et des nerfs périphériques. 

D'après les recherch~s faites par différents au~eurs, les 
lésions céré:'rales s~ forment v~rs la fin de la premiè:e s~maine, 
mnis ce n'est qu'à la deuxième ou troisième sema:ne qu'elles 
prennent leur maximum d'évolution. La guérison et la restitution 
ad integrum commencent à la fin de h troisième ou quatrième 
sema:ne et continuent jusqu'à la. cinquième ou septième semaine. 
D'une m:mière générale ce n'est qu'au dix-septième ou dix-huit:ème 
jour, après la chute de la température, que les lésions cérébrales 
disp:uaissent. Dans plusieurs cas nous avons remarqué que m2me 
25 à 35 jours après la chute d::. la fièvre, des lésions nodulaires 
exist.aient encore au nivea.u de la protubérance et du bulbe, et 
presque tous ces nodules étaient du type nodules cl3.ir. La resti­
tution ad integrum se manifeste pu Il displrition des cellules 
réactionn~lI::s, la préi)lration et la cicatrisation de la réJion 
lésée. Ce sont donc. tout d'"ôord I::s lymph)~ytes, les polynucléaires 
et d'autres cellules inflammatoires· et migratric~s, ensuite les 
cellules névrogliques qui comm~ncent à dispul,lÎtre. Généralement 
les lésions nerveus::s guérissent sans laisser de trace. Mais dans 
les cas où les lésions nerv::uses prennent un caractère destructif, 
produisant au nivel,lu des vaisseaux l'oblitération de la lumière, la 
nécrobios~ de la paroi vas:::ulaire, l'hém:>rragie, etc ... il peut se 
produire, après la guérison, des cicatrices et des sequelles plus ou 
moins imporr.antes qui sont parfois la caus:: d:: troubles n::rveux 
et psychiques. M. Eghbal et S. Azizi nous ont signalé plusieurs Co:l.S 

de p3.ralysie, d'hémiplégie, etc ... survenant après le typhus exanthé­
matique mais disparaissant toujours dans un è.élai plus ou moins 
long après la guéris:>n. 

Outre les lésions déjà sign'llées, on trouve au niveau de~ 

centres nerveux des thrombos::s vascubires des foyers hémorra­
giques et enfin des zones de ramollissement. 

Parfois les cellules nerveuses présentent aussi des phéno­
mènes de dégénérescence, de la chromatolyse, de la vacuolisation 
du cytoplasme, et de l'atrophie. 
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La réaction méningée est aussi fr~quente (cinquante pour 
cent). On constate, surtout al:l niveau èe la pie.mère, des conges­
tions, des hémorragies et de l'œdème. 

Lésions cutanées. 

L'un des ce.fnctères cliniques du typhus exanthematique 
consiste dans l'apparition d'éruptions cutanées se présentant sous 
l'aspect de petites taches ffi.lculeuses et apparaissant sur le corps 
entre le quatrième et le septième jour. Ces taches prennent leur 
maximum d'évolution vers le dixième jour de la maladie. 

Les taches exanthématiques ont souvent un aspect poly­
morphe plus ·au mo;rts marqué. Nicolle et Conseil en distinguent 
deux sortes. 
1) De petites taches maculeuses à bords flous, irréguliers, de 
couleur rose pâle, de la grosseur d'une tête d'épingle à celle d'une 
lentille, siègeant au niveau de la partie inférieure et latérale du 
dos ainsi que sur le flllnc. 

Au début de leur apparition elles s'effacent au toucher, 
mais plus tard, lorsque ces taches ont acquis une couleur rouge 

sombre elles disparaissent plus difficilement on pas du tout sous 
la pression du doigt. Finalement elles about issent à de véritables 
pétéchies. D'après M. Eghbal,î'extension des eruptions, l'ébondance 
des pétéchies et enfin la couleur foncée de c.es taches ont un rap­
port direct avec la gravité de la maladie et l'augmentation du 
taux d'urée dans le sang. 
2) Des taches plus grandes qui peuvent atteindre 1 à 2 cm. de 
diamètre et qui sont situées plus profondément dans l'épaisseur 
de la peau. Elles donnent à la peau un aspect marbré d'une 
teinte violacé:. 

Dans tous les cas les modifications histologiques des 
lés:ons cutanées se présentent le plus souvent sous la même forme. 
L'étude histologique de ces lésions a été faite pour la première 
fois par Fraenkel en 1914. On constate, dans toute l'épaisseur du 
derme, au niveau des taches exanthématiques et parfois même au 
niveau de la peau en appltence sa:ne, une oblitération des artérioles 
par un processus d'endartérite aigüeavec nécrose pattielle de la pa­
roi, de la thr;>mSose, des h:morragies interstitielles, de l'infiltration 
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cellulaire et enfin des formations noduhires avec particip'ltion des 
Iymphxytes, des polynucléaires et d'a:Itres cellules infl;lmm':ltoires 
groupées en amas autour des v·lisseaux. Les cellules ép:théliales 
de l'épiderme présentent dans les CQS graves des signes de dégéné­
rescence et de nécrose_ 

Ces altérations histologiques avec leurs troubles cor:sécu­
tifs entraînent souvent des accidents tardifs importan·s comme la 
phlébite, l'escarre, la gangrène profonde et superficielle, étendue 
et p~rcellaire qui contribuent à la gravité de I·affection. 

Lésions microscopiques des autres organes 
Cœur. 

Les lésions histologiques du myocarde ont été bien étudiées 
par différents auteurs (Carreton, Herva. Silva et Del SJlar etc .. ) 
D'une manière générale, nous avons constaté des lésions nodu­
laires périvasculaires co.ractéristigues, une congestion intènse des 
vaisseaux nourriciers, des thromboses et enfin des lésions des­
tructives plus ou moins importantes des ramifications vasculaires. 

En outre, il existe par endroits, d~s zones d'infiltration 
cullulaire où prédominent des cellules lymp~opIasmocyt.J.ires. 

Nous avons aussi pu c.onstater des lésions dégénératives des fibres 
musculaires du myoc,arde surtout au nivea\l dç la cloison interven­
triculaire. 

Rein. 

L'image histologique du rein change suivant les cas. Gé:J.é­
ralement on constate une con -estion très intense avec de multiples 
foyers hémorragiques interstitiels. Les glomérules scnt parfois 
gorgés de sang, les cellules endothéliales sont tuméfié~s. On 
remarque aussi la formation de thrcmbus dans les capillaires. 
Quelques fois les glomérules sont pres1ue anémiqu~s, plus ou moins 
nécrosés et dégénérés. Mais le plus souvent on constate l'image 
d'une glomérulonéphrite endo-capillaire très caractéristique. La 
capsule de B1Uml'1n est soav:!nt dilatée, les tubes c.ontournés 
montrent parfois des lésions p~u importantes. Les cellules éithé­
Hales qui tapiss:=nt ces tubes sont en général tuméfiées et présentent 
des signes de dégénérescence vacuolaire; Dans d'autres plfties des 
tubes urinaires on ne trouve presque p~s de lésions importantes. 
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P.u contre il existe dans le tissu interstitiel des lésions noduln; res 

caractéristiques et des altérations vasculaires bien nettes avec la 
formati'Jn de thromboses, de foyer5 hémorragiques et enfin des 

zones d'infiltration lymphocytaire. 

Benhamou, au cours d'une épidémie en Algérie et M. Fghbal 

et S. Azizi au cours de l'épidémie de 1942-43 à Téhéran, ont 

remarqué chez des malades atteints du typhus exanthématique qu'il 

n'y avait ni albuminurie ni œdème; le taux d'urée augmentait 

jusqu'à 2, 3 et même 5 grammes dans le s'lng, accompagné d'anurie 

presque complète. 

D'après les recherches histologiques de ces cas, Benhamou 
conclut que le mécanisme de l'hyperazotémie chez ces malades est 

sans doute dû, en grande partie, à des lésions glomérulo-néphri­

tiques, du type infectieux, plus ou moins avancées. 

De mtme qu' Azizi et Eghbal, nous pensons qu'il est 

difficile de donner une explication convaincante du mécanisme 

de cette hyper·azotémie intense et de ses rapports avec les lésions 

déjà s:gnalées. 

Presque dans tous les cas on a constaté une ·augmentation du 

taux de l'urée d,ans le sang, mais chez ces malades on n'a pas trouvé 

d'autres symptômes d'insuffisance rénale de sorte qu'on p~ut 

rarement douter, cliniquement, de l'existence d'une urémie sans 

faire de dosages systématique d= l'urée sanguine. Nous croyons 

qu'il est plus logique de penser que l'hyperazotémie chez des 

malades atteints de typhus exanthématique est du:! à des lésions du 

centre nerveux plutôt qu'à des altération rénales comme dans les 

cas d'hyp~razotémie d'origine traumatique nerveuse. 

RaIe. 

Ll structure histologique de la nte est floue, le nombre des 

plasmocytes et des myélo::ytcs parait être <lugmmté. Les lésions 
vasculaires sont assez fréquentes. 

Capsule surrénale. 

Ici, les altérations vasculaires et Ls formations nodulaires 

sont fréquentes au niveau du hile. Nous avons remarqué à plusieurs 

reprises des zones d'infiltrations dans la partie corticale. 
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Recherche des Rickettsia dans les lésions 

Chez l'hcmme, les rickettsia ont été mises en évidence dans 
les cellules endothéliales vasculaires par Todd et Wolbach. Il est 
à noter que pratiqu:mene l:!s rickettsia sone difficiles à trouver. La 
recherche nécessite une techniqu~ très minutieuse. Pour les coupes 
histologiques nous avons essayé la méthode de C:lstanéda et ta 
coloration à l'érytrosine orange, bleu de toluidine de même que 
d'autres colorations trichromes. L: résultat n'était pas très sltis­
faisane. Seul un Giemsa prolon.Çé nous a donné de bons résultats 
(Giemsa 24 à 48 heures différenc.iation à l'eau acétiLée ou mieux 
encore avec un méhnge d'alcool absolu: 9.) cc. Ess~nce de girofle: 
10 cc.) Nous avons pu, avec cette méthode, en collaboration avec 
L.P. Delpy et N, A:lsary, mettre en évid~r.c:e les rickettsia dans les 
cellul~s endothélial~s des vaiss~aux de l'homme, du cobaye et des 
embryons de poulets, infectés et ino:ulés avec d~s souches de typhus 
historique, Nous n'avons jamais trouvé de rickettsia ni dans les 
cellules nerveuses quel que soit leur degré d'altér·:ttion, ni dans 
les foyers d'infiltration, ni dans l~s nodules. 

FacuLté de médecine de Tqhéran 

Service d'anatomie pathoLogique 
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