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AVIS DE L’EDITEUR
Ce volume comprend les leçons, les mémoires et les observations de M. Charcot sur les maladies des poumons, du sang, du cœur et des vaisseaux. La réunion en un même volume de ces travaux, disséminés dans un grand nombre de recueils, sera accueillie favorablement, nous l’espérons, par le public médical. Sans doute, parmi ces travaux, dont certains datent de plus de HO ans, il en est quelques-uns qui n’ont guère, aujourd’hui, qu’un intérêt historique. Nous avons cru devoir les rééditer cependant, persuadé que l’histoire, elle aussi, est riche en enseignements.
Au lieu de publier par ordre de date ces divers documents, nous avons préféré les grouper suivant la nature des questions. C’est ainsi, que pour les maladies des poumons, nous avons été amené à intercaler, entre les leçons, des mémoires relatifs au sujet traité dans ces leçons. Pour cette partie du volume, nous avons été aidé des conseils de notre ami le D’’ Gombault, qui était le chef du laboratoire de notre éminent maître, lorsqu’il était professeur d’anatomie pathologique. Nous remercions M. Gombault de son bienveillant concours.
Bourneville.
PREMIÈRE LEÇON
Les Instituts pathologiques et la Clinique. — La struc ture lobulaire du poumon.
SoM.M.\iKE. — Objet du cours : lésions inflammatoires aiguës et chroniques des voies bronchiques et du parenchyme pulmonaire ; — tuberculose du poumon. — Solution apparente. — Nécessité d’une révision ; exemple de la phtisie tuberculeuse, dualité ou unicité de la tuberculose. — Difficultés de ces études. — Méthode qu’il convient d’employer. — Manière d’envisager l’anatomie pathologique ou la somatôlogie morbide. — Relations
entre l’anatomie pathologique, l’anatomie normale et la clinique.
Système allemand : séparation complète de la clinique et de l’anatomie pathologique. — Instituts anatomo-pathologiques. — Anatomie médicale de structure. — Structure lobulaire du poumon. — Parties similaires ou éléments de texture. — Lobules. — Espaces Interlobulaires et intralobulaires.— Comparaison entre le foie et le poumon.
Messieurs,
L’anatomie paihologique de l’appareil respiratoire sera, ainsi que je Tai annoncé, l’objet principal du cours de cette année: c’est vous dire que nous allons entreprendre une série d’é-
' Leçons publiées par IIoühneviu.e dans le Progrès médical, 1877.
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2 OUJET DU COUUS
tildes quüntéressent au plus haut degré la médecine pratique et c’est là un point de vue qu’il n'est sans doute pas hors de propos de mettre en relief dans un enseignement de la nature de celui-ci.
Lésions inflammatoires tant aiguës que chroniques des voies bronchiques et du parenchyme pulmonaire, considérées dans leurs formes très variées et très complexes ; tuberculose du poumon, tels sont, en effet, quelques-uns des grands chapitres que nous rencontrerons chemin faisant ; chapitres classiques par excellence et sur lesquels, sans toutefois négliger les autres, nous devrons diriger votre attention d’une façon toute
spéciale.
Le champ que nous allons parcourir ensemble appartient, vous le voyez. Messieurs, à la pathologie la plus usuelle, la
plus vulgaire et il pourrait vous sembler au premier abord^que,
dans ce domaine tant de fois exploré par les grands maîtres, les voies soient partoullargement ouvertes et qu’il n y ait plus, pour celui qui s’y engage, d’obstacles à redouter.
Si vous pensiez ainsi, je me verrais obligé de vous détromper, car plus d’une fois, je ne puis vous le laisser ignorer, nous nous trouverons dans le cours de notre exposé, en présence de questions ardues, de questions d’autant plus redoutables qu’elles avaient pu paraître un moment résolues, et qu’après mûr examen, il a fallu reconnaître que la solution proposée devait être soumise à une révision complète, radicale.
Il me suffira pour justifier ce que j’avance de citer, pour exemple, le cas de la phtisie tuberculeuse du poumon. Vous n’ignorez pas comment l’histoire de la tuberculose est entree, depuis quelques années, dans une période critique. Les uns proclamant, au nom de l’anatomie pathologique, la doctrine dite de la dualité, régnante aujourd’hui surtout en Allemagne; les autres s’appuyant également sur les données anatomiques, mais tenant grand compte aussi des enseignements e a c i
LÉSIONS AIGUES ET CHRONIQUES DES BHONCUES ET DES POUMONS
nique, protestent contre la scission et tendent à nous ramener aux vues du grand Laennec. Ce qui vient d être dit de la tuberculose, en général, s’applique nécessairement de tous points à la tuberculose pulmonaire en particulier.
Quel parti prendre dans un tel débat, en présence d’observations ou d’expériences contradictoires, émanant souvent d’auteurs compétents, et tellement nombreuses que pour vous en présenter le seul exposé, je serai obligé de vous conduire au milieu d’un dédale presque inextricable de documents. Je n’ai cité qu’un exemple, j’aurais pu en citer bien d’autres; mais je m’arrête, car je ne voudrais pas, assombrissant nos horizons, semer parmi vous l’inquiétude, le découragement dès nos premiers pas et j’ai hâte, en manière de correctif, d’affirmer la conviction que, j’espère, vous partagerez bientôt ; c’est qu’à l’aide d’une méthode déjà plusieurs fois éprouvée, à l’aide aussi d’une certaine dose de patience et de bonne volonté, nous parviendrons, sans trop de fatigue, à l'accomplissement de la tâche que nous allons entreprendre.
Puisque je viens de prononcer le mot de méthode, il ne sera peut-être pas inutile, avant d’entrer dans l’objet spécial du cours, d’indiquer en quelques mots, ainsique je me trouve d’ailleurs entraîné à le faire chaque année en pareille circonstance, les errements que j’ai l’habitude de suivre dans la pratique de mon enseignement, et dont je ne crois pas devoir me I départir.
Je trouverai là l’occasion d’éclairer les nouveau- venus sur ma manière de faire et aussi de répondre peut-être à quelquesunes des critiques qui pourraient m’être adressées. On pourrait me reprocher par exemple, entre autres choses, de m’écarter trop souvent des limites et des attributs de cette chaire; d’accorder du développement à des questions étrangères à ma compétence et qu il ne m’appartient pas de toucher parce qu’elles
SOMATOLOGIE MOiiUlOlC
sont, assLire-l-on, exclusivemenl du ressort soit de la clinique,, soit de la physiologie, soit môme de l’anatomie pure. Je serais sensible à ces observations s’il m’était démontré que le domaine qui m’est confié est aussi étroitement limité qu’on le prétend. Mais je me vois contraint de déclarer qu’au contraire, dans mon opinion, aucune limite fixe, précise, philosophiquement établie, ne sépare ce domaine des autres parties de la science biologique, que l’étude de la lésion organique en elle-même n’a pas de vitalité qui lui soit essentiellement propre et que, réduit à n’envisager que ce seul point de vue, notre enseignement tomberait bientôt dans le formalisme et dans le marasme.
On a quelquefois parlé, je ne l’ignore pas, dune anatomie pathologique idéale, constituant une science à part, qui doit U trouver en elle-même une méthode qui lui soit propre, une classification fondée sur la nature des objets dont elle s’occupe, c’est-à-dire sur celle des lésions considérées indépendamment des symptômes qui les accompagnent et des lieux où elles siègent h » Mais on ne saurait s’incliner ici sans discussion devant l’autorité des noms, quelqu’imposante qu’elle soit.
De fait, jamais cet isolement dans lequel on a voulu confiner l’anatomie pathologique ne s’est réellement constitué , j’ajouterai qu’il ne saurait jamais l’être parce qu’un M isolement n’est pas dans la nature des choses et qu’il n’a pas de fondement théorique.
En effet, l’anatomie pathologique — qu’on pourrait mieux appeler la somalologic morbide si des raisons toutes pratiques n’empêchaient d’y adjoindre la chimie pathologique, — l’anatomie pathologique, dis-je, chacun semble le leconnaîtie aujourd'hui, n’aurait qu’une existence incertaine, une portée restreinte, un rôle effacé si elle était véritahlement réduite à la seule contemplation de la lésion morte. Dans la situation
' Laënnec. — Didionnaire des sciences médicales, t. II, P- I8'2-
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qui lui serait ainsi faite, ou bien elle serait absorbée dans l’anatomie normale dont elle deviendrait un appendice, ou bien l’accumulation des matériaux, des faits partiels laissés à son autonomie précaire, serviraient tout au plus à constituer une sorte de musée plus ou moins encombré de pièces cataloguées suivant un arrangement nécessairement arbitraire.
C’est qu’en réalité, les attaches de l’anatomie pathologique avec les départements limitrophes de la biologie sont indissolubles. Placée, en quelque sorte, dans une situation intermédiaire, entre l’anatomie normale d’un côté et la pathologie de l’autre, elle les relie étroitement l’une à Pautre en même temps qu’elle se confond avec elles par une transition insensible.
A l’anatomie normale, elle emprunte ses méthodes, sa technique aujourd’hui si perfectionnée, sans y changer rien d’essentiel; car, dans l’examen méthodique de la lésion, elle n’a pas de procédés qui lui appartiennent en propre. Elle lui emprunte même ses matériaux d’étude, ou si l’on veut son siibst7'atum^ car la lésion considérée dans l’organe, dans le tissu, dans l’élément, n’étant jamais, à tout prendre, qu’une modification plus ou moins accentuée de l’élément, du tissu, de l’organe préexistants, l’état pathologique, sur ces divers points, ne saurait être dégagé de l’état normal que par le rapprochement minutieux des deux termes de comparaison, et ici le départ peut être tellement difficile à faire, que l’on hésite plus d’une fois à décider si telle particularité de forme ou de structure appartient cà l’une ou à l’autre.
Les rapports qui relient l’anatomie pathologique à la clinique ne sont pas moins étroits. S’il est vrai que le médecin ne doit pas connaître seulement l'organe altéré mort, mais encore l’organe altéré vivant, agissant, exerçant les fondions <iui lu. sont propres, il est clair que, dans ses i..vestigations
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anatomiques, il ne peut se dispenser de l’élude préalable des phénomènes dont il recherche la raison organique, lacondilion matérielle, le mécanisme. L’anatomo-pathologiste ne doit pas oublier que derrière toute perturbation fonctionnelle révélée par la clinique, il y a pour lui un problème résolu ou à résoudre, une lésion délicate ou grossière, passagère ou durable à décrire ou à trouver. Or, comment pourra-t-il apprécier la portée et connaître les conditions même du problème s’il n’en a pas les éléments constamment placés sous les yeux. Et, poui ne citer qu’un exemple propre à faire sentir les nécessités de la situation, qui pourrait méconnaître que les progrès rapidement accomplis de nos jours, après tant de recherches et de travaux souvent restés stériles, dans le champ de la pathologie du système nerveux, sont surtout le fruit de la doctrine qui réclame la confrontation incessante des données anatomopathologiques avec celles de la clinique, faite à la lumière de l’esprit physiologique ?
Vous voyez par là, que, suivant notre idéal, si l’anatomopathologiste doit concentrer une bonne partie de ses efforts dans les travaux du laboratoire et de 1 amphithéâtre d autopsie, il ne devra jamais déserter cependant la pratique assidue d’un service d’hôpital.
On opposera peut-être à ces vues ce qui se passe dans un pays voisin du nôtre, où les choses sont réglementées tout autrement. Là le clinicien enseignant, — je n’ai pas à rechercher si son enseignement lire du système un grand profil, — le clinicien, dis-je, ne prend à l’autopsie qu’une part indirecte. L’examen du cadavre appartient de fait au piofesseur d’anatomie pathologique, qu’aucune obligation n appelle, d’ailleurs, dans la salle des malades et qui ne peut connaître, par conséquent, que par les renseignements qui lui sont transmis plus ou moins bénévolement, l’iiistoire clinique
SYSTÈME ALLEMAND
des sujets qui lui sont confiés. Ainsi se trouvent constituées côte à côte, deux spécialités bien tranchées, séparées, quoi qu’on en dise, par une barrière quelquefois infranchissable, car, ainsi qu’on pouvait le pressentir, \'Ànat07n et le Khnikei , cela est dans la nature des choses, ne sont pas nécessairement toujours en bonne intelligence. Et cependant, Messieurs, personne ne songe à contester que dans le pays où règne cette discipline, l’anatomie pathologique brille actuellement d un vif éclat.
Mais il ne faut pas se laisser prendre aux apparences, et il y aurait lieu de rechercher si les progrès accomplis en anatomie pathologique sous le régime en question, sont bien réellement, comme on le soutient volontiers, l’effet de l’application . de ce régime ou s’ils ne relèvent pas plutôt de causes extrinsèques.
L’influence toute-puissante de quelques chefs d’école,^ personnalités de premier ordre, exceptionnelles, et qu’il ne sera peut-être pas facile de remplacer un jour, pourrait certainement être invoquée tout d’abord, pour une part, dans le succès obtenu. On doit tenir compte aussi du nombre relativement considérable des Universités qui existent dans le pays dont il s’agit et auxquelles répondent autant de foyers d’études autonomes : conditions particulièrement favorables à multiplier les travailleurs et à stimuler l’émulation. Il convient de tenir compte enfin du génie spécial à la race, de ses aptitudes vraiment particulières aux recherches patientes d’anatomie délicate.
11 ne faudrait pas croire, d’ailleurs, que les inconvénients du système n'aient pas été plusieurs fois déjà ressentis et signalés par nos voisins et que « tout soit pour le mieux dans le meilleur des mondes possibles », même en Allemagne. L un des rédacteurs d’une des feuilles médicales les plus estimées de 1 autre côté des Vosges, s’écriait tout récemment;
INSTITUTS l’ATllOLOGtOUES
L’universalilé de noire science s’en va, hélas ! se dissolvant chaque jour ; elle se résout en un nombre de plus en plus grand de spécialités étroites!... Qui pourrait cependant tracer la limite qui sépare l’anatomie pathologique de la clinique' !. Je crois savoir, de source certaine, que l’un des professeurs éminents auxquels je faisais allusion tout à l’heure, ne voulant pas se soumettre à l’obligation si dure pour un pathologiste habitué aux vues d’ensemble de n’avoir à contempler jamais les phénomènes que par un seul côté, a réclamé et obtenu qu’un service de médecine interne fut annexé à sa chaire. J’ignore si son exemple a été suivi.
Enfin, il ne serait peut-être pas fort difficile de reconnaître, en y regardant d’un peu près, que bon nombre de nos collègues de l’étranger, privés du stimulant de l’observation clinique, en arrivent peu à peu à se désintéresser du point de vue pathologique, et sont entraînés, par une pente naturelle, à s’attacher surtout aux études d’anatomie pure, lesquelles, dans la situation qui leur est faite, leur offre nécessairement plus d’attrait scientifique.
Je n’insisterai pas davantage, car une étude en règle de ces questions nous entraînerait fort loin, et d’ailleurs, j’ai voulu seulement, aujourd’hui, indiquer d’une façon sommaire les fondements multiples sur lesquels doit, à mon avis, s’établir l’enseignement de l’anatomie pathologique. Puissent ces vues prévaloir dans l’organisation actuellement en voie d’exécution de nos nouvelles Facultés provinciales ! Autant que personne, peut-être, je me suis montré et je suis resté partisan déclaré des importations étrangères, dans ce qu’elles ont de légitime et j’admire sur plus d’un point le fonctionnement de ces Instituts jjathologiques dont nos voisins de l’Est se montrent fiers, à bons droits. Je ne suis pas, tant s’en faut, sous de certaines
* Berliner Klin. Wochensch., p. 470, n° 39, 1873.
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réserves, il est vrai, l’ennemi de ce qu’on appelle les spécialités. Je sais, par expérience, jusqu’à quel point les investigations anatomo-pathologiques, principalement dans la direction histologique, réclament des études spéciales ; et, à ce propo>, je saisis avec empressement l’occasion qui m est offerte de rendre hommage à l’un des maîtres en histologie, M. Ranvier, dont le concours bienveillant ne m’a jamais fait défaut. Mais je ne crois pas que, dans l’espèce, nos efforts doivent aboutira 1 imitation servile de ce qui se fait à l’étranger ; j’ose espérer, en particulier, que mes futurs collègues, conformément à ce qu’on pourrait appeler la tradition française, seront mis à même de rester, par un côté, « des cliniciens. »
Il est temps d’en venir à l’objet particulier de nos études. Il va s’agir d’abord, suivant la méthode que je viens de vous exposer, de nous assurer des connaissances solides relativement à l’anatomie normale. Car, comment pourrions-nous, en procédant d’une autre façon, être mis à même de reconnaître avec certitude les caractères de l’état pathologique dans les diverses parties de cet organe complexe?
Je suppose connues de vous toutes les particularités d’anatomie descriptive qui le concernent; je pourrais aussi vous supposer munis, dès à présent, des notions approfondies sur l’anatomie de structure et vous renvoyer d’ailleurs aux ouvrages spéciaux où vous trouverez à cet égard les renseignements les plus minutieux. Mais il y a lieu de remarquer, toutefois, que les descriptions des anatomistes n’ont pas été faites, d’habitude, en vue d’une application immédiate à l’étude des lésions. Or, tel détail de structure, de configuration, qui n’a, pour l’anatomie pure, qu’un intérêt de second ordre, peut avoir.
ANATOMIE MÉDICALE DE STRUCTURE
au contraire, une importance considérable au point de vue de l’anatomie pathologique. J’ajouterai que, pour ce qui a trait à l’organe pulmonaire, nous ne possédons pas encore une étude régulière du genre de celle qu’on doit à Kiernan pour le foie, étude où les détails de topographie microscopique si nécessaires à celui qui doit apprendre à s’orienter dans la recherche des lésions délicates, sont considérées d’une façon spéciale. Nous devrons donc nous efforcer de combler autant que possible cette lacune.
Ces considérations qui vous feront comprendre, Messieurs, que, k côté de l’anatomie normale de structure, il y a lieu de donner une place à une anatomie correspondante, faite en vue de l’application à la pathologie et qu’il serait bon peut-être d’appeler anatomie médicale de structure^ justifieront, je l’espère, les développements dans lesquels je vais entrer.
En premier lieu, nous devons nous appliquer à envisager la structure lobulaire du 'poumon. Par nos études passées, relativement à divers viscères, le rein, le foie, par exemple, vous savez combien la notion de l’arrangement lobulaire offre d’intérêt pour l’examen anatomo-pathologique de ces organes. C’est là, vous ai-je enseigné, une des clefs de la situation. Eh bien, ce que j’ai dit alors je puis le répéter aujourd’hui à propos du poumon.
On sait, depuis fort longtemps, que le poumon est composé de parties toutes faites sur le même modèle et dont chacune reproduit en petit, dans ses caractères essentiels au moins, la constitution de l’organe tout entier. 0^0,% parties similaires ou, comme on pourrait les nommer encore, ces éléments de tex--
STRUCTURE LOBULAIRE DU POUMON
iiire lie sont autres que les lobules. Ils ont une indépendance anatomique réelle : il est, en effet, facile de les injecter, de les insuffler séparément. On peut les' isoler les uns des autres, sans altérer d’une manière notable la structure propre, à l’aide de l’hydrotomie et de la dissection. Après ces opérations, ils sont comparables aux feuilles d’un arbre supportées parleur pétiole, celui-ci étant simplement figuré par un ramuscule bronchique.
Mais, tandis que dans d’autres organes, je citerai le foie, les dimensions du lobule élémentaire sont assez minimes (1 ;j-), elles se montrent dans le poumon, vous le savez, comparativement colossales. Dans le poumon, les grands lobules atteignent quelquefois jusqu’à un centimètre cube. Il y a, du reste, sous ce rapport, de très grandes variations et il est possible de rencontrer dans la profondeur de l’organe, remplissant l’angle des divisions bronchiques, de très petits lobules qui, eux, ont à peine les dimensions d’un pois.
La forme des lobules est aussi très variable. Les lobules, qu’on qualifie de superficiels, parce qu'ils sont placés sous la plèvre, ont généralement l’aspect de pyramides dont la base pentagonale ou hexagonale ^ est marquée à la surface de l’organe par des sillons rectilignes s’unissant à angle droit ou obtus, et, en outre, chez l’adulte et surtout chez le vieillard, par une ligne noire plus ou moins foncée, tandis que le sommet, qui reçoit une bronchiole, est dirigé vers les parties centrales. — Quant aux lobules qui constituent les bords tranchants du poumon, ils offrent habituellement la forme d’un coin dont la base est tournée vers le centre. — Enfin, les lobules profonds revêtent des configurations si multipliées qu’on ne saurait guère les rattacher à un type commun.
Tout à l’heure, je vous parlais de l’indépendance relative dont jouissent les lobules et de la possibilité de les isoler les
* A oyez Sappey. — Traité d’anatomie descriptive, t. IV, p. 4o0, fig. 830.
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uns des autres par la dissection ; cet isolement, cependant, ne peut s’opérer sans que la trame conjonctive qui les relie entre eux soit detiuite. Et s il en est ainsi, cela tient a ce que tous les lobules sont comme enclavés dans une trame conjonctive qui les enveloppe de toutes parts d'une sorte de capsule. Celleci se confond, d’un côté, avec le tissu cellulaire sous-pleural et, de 1 autre, avec les tractus cellulaires qui, à partir du hile, accompagnent les tuyaux bronchiques dans leurs divisions et subdivisions.
La connaissance de cette région de la trame conjonctive du poumon n est pas, tant s’en faut, à dédaigner. Elle offre même, vous le verrez, un intérêt majeur au point de vue pathologique. Qu’il me suffise de vous faire remarquer pour le moment: 1° qu’elle sert de support à de nombreux vaisseaux ou lacunes lymphatiques, à des ramifications de la veine pulmonaire ; 2° que ces vaisseaux aussi bien que la gangue conjonctive elle-même peuvent être primitivement le siège de lésions importantes. Elle forme ce qu’on pourrait appeler dans le poumon, les espaces interlobulaires, se rapprochant des espaces du même nom dont nous avons parlé dans notre description des lobules du foie.
Ces espaces sont tout à fait distincts de ceux que, par opposition, je qualifierai à^intra-lobulaires. Ces derniers sont constitués par des tractus conjonctifs qui suivent, jusque dans la profondeur du lobule, les ramifications bronchiques et celles de l’artère pulmonaire.
Imitant les auteurs, j’ai comparé plusieurs fois les lobules pulmonaires aux feuilles d’un arbre supportées par leurs pé- * tioles. Mais, en réalité, le pétiole en question est au moins double pour chaque feuille, car il est nécessairement composé, au moins par un rameau bronchique et par une branche de l’artère pulmonaire, lesquels sont accollés l’un ù, l’autre par
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une espèce de gaine conjonclive que je vous proposais, il y a quelques instants, de désigner sous le nom ^'espaces intralobulaires, dénomination justifiée par les apparences qu’elle présente sur les sections propres aux études anatomo-pathologiques et empruntée d’ailleurs à la nomenclature proposée pour le foie par Kiernan. La relation constante qui unit dans ces espaces l’artère pulmonaire et la bronchiole est un fait qui mérite d’être relevé. Elle nous servira plus d’une fois de guide pour nous orienter dans nos études.
J’ai fait placer sous vos yeux une planche qui met assez bien
FUj. 1. — Schéma montrant les principatix traits de l'anatomie des poumons, —x, ai tère pulmonaire. — y, bronche avec scs rameaux. — m, tronc de la veine pulmonaire.
en relief quelques-unes des particularités sur lesquelles je viens d’insister 1). Elle est empruntée à un intéressant travail de M. Heale sur la structure du poumon L Elle montre, entre autres, l’accollement constant de l’artériole et de la bronchiole qui s’enfoncent dans le lobule ; elle montre aussi le trajet isolé des veines pulmonaires dans les espaces inter-lobulaires. Elle fait voir, enfin, que ces derniers vaisseaux ne se réunissent aux bronches et aux artères pulmonaires
' lleale. — Physiolog. An it. ofthe Liinç], London, 1862, p. 79.
ANALOGIES ENTRE LE FOIE ET LES POUMONS
que lorsque ceux-ci représentent déjà des branches de calibre.
Chemin faisant, dans cet aperçu sommaire, vous avez pu noter les analogies et aussi les différences qu’offre l’arangement réciproque des diverses parties qui forment d’un côté le foie, de l’autre le poumon.
Dans le foie^ le centre du lobide est marqué par la présence de la veine intra-lobulaire, appartenant au système des veines sus-hépatiques. Cette veine est là en contact immédiat avec les cellules du parenchyme du foie, sans interposition de tissu conjonctif. — Dans le poumon^ au contraire, le centre du lobule est occupé par une bronchiole accompagnée de son artère satellite, branche de l’artère pulmonaire, et ces deux canaux sont enveloppés par une gaine conjonctive qui supporte, en outre, des artérioles bronchiques et des lymphatiques.
Dans le foie^ les espaces conjonctifs interlobulaires donnent passage aux canalicules biliaires, aux ramifications de la veine porte, à des vaisseaux lymphatiques et à des branches de l’artère hépatique. — Dans le jooumon, ce sont surtout des vaisseaux lymphatiques et des branches dépendant du système de la veine pulmonaire qui occupent les espaces interlobulaires.
Après cette esquisse, destinée à faire ressortir les traits principaux concernant les relations que les lobules possèdent soit entre eux, soit avec les vaisseaux artériels et veineux et les bronchioles, il nous faudra considérer la disposition des parties dans le lobule lui-même. C’est par là que nous commencerons la prochaine leçon. Nous serons entraînés, à ce sujet, dans des détails minutieux, d’une exposition difficile. Toutefois, je crois pouvoir vous dire que, plus tard, vous ne regretterez pas le temps que nous jugeonsn écessaire de consacrer à ce travail. Se-
DEUXIÈME LEÇON
La structure lobulaire du poumon (Smte).
Sommaire. — Histologie normale. — Bronche intra-lobulaire. — Bronchioles terminales. — Lobules secondaires ou acini pulmonaires (système des conduits alvéolaires de M. Schaltze ; — lobulettes de M. 11. Waters). — Texture des acini: conduites alvéolaires; — alvéoles pariétaux; — infundibula. — Espaces interinfundibulaires et interalvéolaires.
Messieurs,
Après l’aperçu sommaire que je vous ai présenté dans la première leçon, relativement à la texture lobulaire du poumon, tout n’est pas dit ; aussi, faut-il aujourd’hui pousser plus avant l’examen. Nous devons, en effet, considérer plus minutieusement que nous l’avons fait jusqu’ici, l’arrangement des parties dans le lobule lui-même. Cette étude nous conduira à la connaissance de détails topographiques très circonstanciés et nous permettra, par conséqueni, de tenter, dans un avenir prochain, une localisation étroite et précise des diverses altérations du parenchyme pulmonaire.
Faisant appel à l’histologie proprement dite, nous serons
éléments anatomiques ; car c’est en eux, à tout prendre, que nous pouvons avoir quelques chances de rencontrer anatomiquement la première empreinte des processus morbides.
UISTOLOGIE NORMALE
J’ai fait placer sous vos yeux une figure schématique fort instructive, que j’ai empruntée à l’édition la plus récente du Traité d'histologie, publié par M. Rindfleisch Cet anatomiste distingué s’est livré dans ces dernières années à une série d’études concernant la structure normale du poumon, en vue surtout des applications anatomo-pathologiques. Sous ce rapport, les recherches de M. Rindfleisch nous intéressent naturellement d’une façon toute spéciale. J’ajouterai que les faits qu’il s’est efforcé de mettre en lumière sont de tous points conformes aux résultats consignés par M. Eilhard Schultze dans un des travaux les plus justement estimés qui aient paru sur la matière
Cette planche {Fig. 2) représente la coupe pratiquée suivant l’axe principal d’un lobule pulmonaire de grande dimension, c’est-à-dire mesurant environ un centimètre en longueur et un demi-centimètre dans le sens transversal. Une petite bronche, appartenant à la catégorie de celles que M. le professeur Sappey désigne sous le nom de sub lobulaires, pénètre la substance du lobule par une des extrémités de celui-ci. Nous faisons abstraction du rameau satellite de l’artère pulmonaire et de ses divisions intra-lobulaires afin de ne point surcharger le tableau.
Vous voyez comment ce petit tuyau bronchique, dont le diamètre, au moment, de son entrée, est de 1 -x environ (Sappey), se dirige suivant l’axe central du lobule, sans diminuer beaucoup de volume, jusqu’à un point où il se divise en deux branches secondaires qui s’écartent l’une de l’autre sous un
' 4" édition, fig. 141.
' Sh'ickers Ilandbuch, l. I, p. 46.
Charcot. Oeuvres complètes, r. v, Poumons.
■J 8 lîUONCllE INTIU-LOBULAIHE
uiîqIg tiig'ii- Mûis, dans son parcours, C6 Ironculc, (jui porlG 1g nom dG bronche inlr a- lobulaire, a donné naissance à d’autres rameaux qui s’en sont détachés selon l’ordre alternant et sous une incidence presque perpendiculaire.
Dans le cas que nous supposons, le nombre des rameaux de
Fiq.
second ordre, y compris ceux qui proviennent de la division dichotomique terminale, est de sept. Ce n’est pas là, toutefois, veuillez le remarquer. Messieurs, un chiffre constant, tant s’en faut; le nombre de ces rameaux se montre variable.
Quoi qu’il en soit, chacun d’eux se divise encore a son tour et fournit des bronchioles remarquables et par leur court trajet et par l’étendue relativement considérable de leur diamè-
BRONCHIOLES TERMINALES
tre(l/3 de <j. environ, d’après Rindfleisch). Le nombre de ces bronchioles courtes se trouve être, dans l’exemple choisi, de 14 ; mais il pourrait y en avoir beaucoup moins, soit 4 dans un très petit lobule, ou beaucoup plus, jusqu’à 20 ou 30 dans les plus gros lobules. J’ajouterai que ces bronches courtes ne répondent pas toujours à des ramifications de deuxième ordre par rapport au tronc bronchique, mais bien quelquefois à des ramifications de troisième ou de quatrième ordre.
Ces bronchioles méritent, comme vous allez le voir, de fixer votre altention et doivent être désignées par un nom particulier : je les appellerai bronchioles terminales ; elles représentent en effet la fin du système bronchique proprement dit. Les divisions ultimes qui leur font suite offrent dans leur structure et, du même pas, dans le rôle physiologique qu’elles accomplissent, des modifications profondes; en d’autre termes, l’orifice des bronchioles terminales, qui regardela surface du lobule s’ouvre dans un système de canalicules où s’opère le phénomène de 1 hématose et dont la structure, en raison même de ses fonctions nouvelles, s’éloigne de celle des bronches.
L ensemble des canalicules aériens qui communiquent avec une bronchiole terminale — dont ils sont en quelque sorte l’expansion — constitue un petit système, tout à fait indépendant desautres systèmesanalogues qui sont en relation de continuité avec les autres bronchioles du même ordre.
Ce sont donc, ainsi qu’il vous est aisé de vous en rendre compte, autant de lobules nouveaux en lesquels peut être dé composé le grand lobnie. De fait, chacnn des lobules secondaires ainsi forme est séparé de ceux qui l’avoisiiienl par une lamelle de tissu conjonctif, assez distincte chez le fœtus et les
OQ acinus pulmonaire
Irôsieunes enfanls, fort délicate, au contraire,^ chez l’adulte où cependant elle se reconnaît quelquefois très bien sur la base des lobules sous-pleuraux quand cette base est marquée par une traînée pigmentaire.
Je vous proposerai, avecM. Rindfleisch, de désigner cenouvel élément de texture sous le nom d’«a'ni« pulmonaire. La désignation de lobule secondaire me semble d'un emploi peu commode; elle a été, d’ailleurs, plus d’une fois compromise, par suite de l’usage arbitraire qu’en ont fait les auteurs; es uns appelant lobule secondaire ce que d’autres appel ent lobule primitif; il en est, cnCii.qui appliquent les mots lobule secondaire h une partie seulement de l’acinus tout entier.
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TEXTUHIÎ DES ACINI PULMONAIRES -il
d’un fruit, lo grand lobule pulmonairo, dans le cas invoqué par M. Rindfleisch, serait donc formé par 14 acini, autant qu il y a de bronchioles. Mais il convient de remarquer que le nombre des acini est variable dans la même proportion que celui des bronchioles terminales. La forme et les dimensions des acini se rapportent au contraire à un type presque constant: ce sont de petites pyramides dont l’axe longitudinal ou mieux celui qui va de l’extrémité de la bronchiole terminale à la surface, a une étendue à peu près égale (Rindfleisch, Schultze.)
Tous les acini sont faits sur le même modèle quant à la texture et ce qu’on dit de l’un, à ce propos, s’applique exactement aux autres. Les détails de celte texture doivent être actuellement, denotre part, l’objet de quelques développements, car, s’il est vrai que c’est dans les acini que se passent les phénomènes physiologiques les plus importants, dont l’organe pulmonaire est le siège, c’est là aussi que se produisent les altérations qui devront plus particulièrement fixernotre attention.
Il importe de distinguer, d’ailleurs, ce qu’on pourrait appeler l’architectonique des canalicules respiratoires et l’analyse des éléments qui entrent dans leur composition. Nous nous attacherons d’abord au premier point.
Nous abordons là. Messieurs, une question d’anatomie délicate fort débattue depuis l’époque, éloignée déjà, où Malpighi Ta, pour la première fois, sérieusement abordée et qui, malgré les nombreux travaux dont elle a été l’objet, n’est pas encore résolue sur tous les points d’une façon absolument satisfaisante. Les quelques recherches personnelles que j’ai dû faire à ce sujet, pour les besoins de cet enseignement, m’ont con-
RAMIFICATIONS RBuNCIlIOUFS
.duit à considéi-ei* la description Iracée par M. Scliullze et adoptée
par Henle et cjuelijLies autres anatomistes comme étant celle (jui se rapproclie le plus de la réalité. Du reste, la description de M. Scliultze ne s’éloigne pas, au moins dans les traits essentiels, de celle qu’a donnée M. Rossignol, en 1847, dans un mémoire qui fait époque Je m’appuierai aussi dans mon exposé sur les enseignements fournis par l’étude des lésions. L’anatomie pathologique, vous ne l’ignorez pas, peut prêter son concoursà l’anatomie normale: la maladie, en effet, fait souvent ressortir, en les exagérant, des dispositions de structure qui, à peine accentuées dans l’état physiologique, pourraient passer
inaperçues ou être mal interprétées.
Avant de nous engager dans cette étude, il sera opportun, je crois, de considérer, en premier lieu, la disposition beaucoup plus simple que présentent les dernières expansions des ramifications bronchiques, à l’état fœtal. Pour rendre cet exposé plus clair, je place sous vos yeux un dessin fait sur nature et figurant la disposition de l’appareil des canalicules bronchiques chez un fœtus de trois mois que nous venons d’examiner. Vous voyez une bronche de calibre se ramifier plusieurs fois et donner naissance à un troncule d’où partent trois petits canaux qui, eux, se divisent encore, et on constate que chacune des divisions, ainsi produites, se termine parmi renflement
ayant la forme d’une ampoule.
Il esl facile, sur le modèle de celte disposilion, d’élablir un schéma tout à fait propre h faciliter l'intelligence de l'arrangement beaucoup plus complexe des terminaisons de 1 arbre
aérien chez l’adulte.
Supposons une bronchiole se terminant par une ampoule pyriforme. Les parois de cette ampoule se déprimeront, a un moment donné, sur deux points, de telle sorte qu’il en résultera trois petits culs-de-sac. Chacun de ces culs-de-sac se di-
> Concours des savants étrangers, Acadétnie royale de Belgique.
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visera, à son tour, suivant le même procédé, en deux culs-desac : d’où il suit que nous aurons trois culs-de-sac de premier ordre, terminés par deux ampoules secondaires.
Voilà, Messieurs, une disposilion très simple reproduisant» à peu de chose près, les dispositions de l’état fœtal et qui •ne s’éloigne pas foncièrement, vous allez le reconnaître, de la disposition réelle, plus compliquée, qu’on observe chez l’adulte.
Dans chaque acinus, les canaux aériens composent un système assez compliqué dont les parois, qui limitent l’acinus du côté de sa surface extérieure, se continuent avec les parois de la bronche terminale. Au point où celle-ci s’abouche avec les canalicules, elle subit une sorte d’évasement répondant à un espace vestibulaire vers lequel viennent converger et s’ouvrir, pour chaque acinus, trois ou six conduits cylindriques. Ces conduits, que l’on désigne sous le nom de conduits alvéolaires'^ ^ à partir du point de réunion (Waters) ou vestibule, s’écartent les uns des autres en rayonnant et formant entre eux des angles très aigus. Chemin faisant, ils se ramifient plusieurs fois, suivant le mode dichotomique, et se terminent enfin par des extrémités aveugles, renflées en forme d’entonnoir. Le diamètre transverse des conduits alvéolaires varie entre 0,4 et 0,2 chez l’adulte (Schultze). Un contraste frappant existe entre les parois de ces conduits et celles de la bronche terminale. En effet, tandis que les parois de la bronche terminale restent parfaitement lisses, celtes des conduits alvéolaires sont parsemées d’une série de petits renflements qui font en quelque sorte hernie à leur surface externe et constituent autant de logettes ou alvéoles. Ces logettes, qui, pour la plupart, ont des dimensions égales, sont séparées les unes des autres par de minces cloisons s’avançant vers l’axe du conduit, perpen-
' Alveolarrjünge - Air Sacs (Watersg - Dronc/,es alvéolaires, - Vetioli mfundibulorum (Schultze, 1862j. ’
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diculairement càsa direclion. Les extrémités libres de ces cloisons laissent entre elles, au centre du conduit, un espace, une voie libre, un jmssage, pour nous servir des expressions de Todd et Bowmann. Cette voie s étend du vestibule aux infundibules quelle fait communiquer entre eux et, le long de son trajet, elle donne accès, par un large orifice, dans chacun des alvéoles latéraux. Ces alvéoles, qui sont pour ainsi dire greffés sur les parois des conduits alvéolaires, portent le nom d’«/véoles pariétaux.
D’après la disposition que nous venons d’indiquer, ces alvéoles ne communiquent pas directement les uns avec les autres, mais seulement par l’intermédiaire du chemin ou du passage central. Et, si vous voulez bien me permettre une comparaison, je vous dirai que la figure, obtenue par une section longitudinale passant par l’axe médian du conduit, rappelle 1 aspect de ces longs corridors des prisons modernes dans lesquels
s’ouvrent les cellules latérales.
Les renflements placés à l’extrémité des conduits sont faits sur un plan semblable à celui des conduits eux-mêmes. En d’autres termes, on a sous les yeux des parois creusees d alvéoles s’ouvrant dans un espace commun autour duquel ils rayonnent. C’est là une disposition qui rappelle celle d’une maison romaine avec son impluvium central et ses cubicula. En général, les alvéoles des infundibula sont plus profonds que ceux des conduits alvéolaires, mais, en revanche, ils sont séparés par des parois plus minces.
Les infundibula — ce terme appartient à la nomenclature de Rossignol — ont été quelquefois désignés sous le nom de complexus alvéolaires. Plusieurs auteurs les ont appelés lo (Sappey, etc.); d’autres, lobules secondaires
(Le Fort). Chaque infundibulum est composé d’ordinaire d’une douzaine d’alvéoles; pourtant, il peut se faire que leur nombie soit un peu plus ou un peu moins considérable, et la surface
infundibules et conduits alvéolaires
de section transversale d’un conduit alvéolaire peut offrir quatre ou cinq alvéoles.
Il n’y a pas a considérer seulement des infundibules terminaux, il y a aussi des infundibules pariétaux : ceux-ci sont greffés de distance en distance sur les canaux alvéolaires de premier ou de second ordre et communiquent avec eux par un orifice d’une largeur variable.
Les alvéoles, examinés soit dans les infundibules, soit dans les conduits alvéolaires, ont, chez l’enfant, une forme généralement globuleuse ; cependant, quelquefois, ils ont une forme polyédrique. Leurs dimensions sont différentes suivant les
âges et suivant les circonstances pathologiques. Nous aurons à revenir plus tard sur ce point. Cependant, nous pouvons dire, dès à présent, qu’on s’accorde à leur reconnaître, chez l’adulte, un diamètre moyen égal à 0,15 [x (Schultze).
Tels sont, en définitive, Messieurs, les grands traits de la structure des canaux dont la réunion constitue un acinus. Il faut ajouter que les diverses parties de ce petit appareil, infundibules et conduits alvéolaires, se lassent en quelque sorte
Fig. 4. — Coupe pratiquée sur le poumon de l’homme.
— a, a, conduits ahéolaires [airsacs) ; — b, b, alvéoles.
— Les parties éclairées représentent les parois des conduits des alvéoles.
gg espaces INTEniNFUNDlBULAIKliS
J^es uns contre les autres, de façon à occuper le moins de place possible et sont à peine séparées par de minces tractus conionclifs Le tissu conjonctif intercanaliculaire et interinfundibulaire’ tout mince qu’il soit, se dessine néanmoins, dans certains cas, sur le plan des sections et aussi sur la base des lobules superficiels où il est parfois marqué par des lignes pigmentaires. Il y a donc lieu de distinguer sur la base des lobules sous-pleuraux, en outre des espaces interacineux, des espaces, circonscrits dans les précédents et qu’on peut appeler interinfudibulaires. Enfin, dans l’aire des espaces mfundibulaires, on découvre sur les surfaces de section, examinées a l’aide des plus forts grossissements, les es;;«ces inleralveo-
laires {Fig. 4)
CeUe disposition explique les apparences représentées dans un grand nombre d'ouxrages et destinées à montrer sur a coupe d’un poumon desséché, pratiquée parallèlement a la surface pleurale et très près de cette surface, le tond des cavités infundibulaires.
I Voir aussi : Henle, toc. cit., p
. 290, et Kôlliker, loc. cit., p. 614
TROISIÈME. LEÇON
Structure des bronches et des cavités respiratoires. — Epithélium pulmonaire.
Sommaire. — Des parois des canaux respiratoires : tuniques fibreuse externe, musculeuse, fibreuse interne, muqueuse à cils vibratiles. — Modifications de structure suivant les dimensions des canaux aériens.
Messieurs,
Au moment où nous nous sommes séparés, il y a une douzaine de jours *, je m’efforçais de vous faire connaître la disposition générale, ou, si je puis ainsi parler, l’architecture de ces canaux respiratoires ultimes, dont l’ensemble constitue le dernier élément de l’arrangement lobulaire du poumon, en d’autres termes [Fig. 5).
J’aurai très prochainement l’occasion de vous montrer les applications importantes qui peuvent être faites des notions que nous avons acquises sur ce point pour l’interprétation des phénomènes du domaine pathologique. Mais, avant d’en arriver là^ nous devons étudier avec soin tous les détails de la construction de ces parties fondamentales de l’organe pulmonaire. Nous ne connaissons encore que la configuration générale, le plan d’ensemble de ces parties. Aujourd’hui, nous devons apporter tout notre soin à étudier les matériaux qui en-
Cctte leçon a été faite après la rentrée des vacances de Pâques (1877).
CANALICULES HESPlRATOIllES
trent dans leur consLiLuLion soit individuellement, soit dans leur mode d’arrangement mutuel.
D’une façon très sommaire, il est possible d’avancer que les parois des canaliciiles respiratoires proprement dites {condüils alvéolaires^ infundibula, alvéoles pulmonaires) sont construites sur le même plan et avec les mêmes matériaux que
Fi(f. 5. — Un admis pulmonaire. — Prépai-atiou oi'iginale. Injection ù la cire. Enfant nouveau-né. — II, Broncliiole. — V, brandie de l’artère pulmonaire. — K, K, conduits alvéolaires. — A, espace interlobulaire.
les parois des canaux bronchiques, dont elles sont d’ailleurs le prolongement, la dernière expansion.
J’ai placé sous vos yeux, dans la dernière séance, un croquis figurant l’ensemble des conduits aériens, depuis les bronches de calibre jusqu’à la dernière terminaison en cul-de- j sac chez un fœtus de trois mois. L’unité de composition de l’appareil tout entier frappe les yeux sur les préparations du I genre de celles que représente ce dessin. Il serait bien difficile j d’établir, au point de vue de la texture, une ligne de démarcation tranchée entre les diverses parties qui le constituent.
Au milieu d’une gangue conjonctive embryonnaire paraissent creusés des conduits, sans paroi propre bien distincte, se
BRONCUES INTRA-PULMONAIRES
continuant les uns avec les autres par une transition insensible, et revêtus, dans toute leur étendue, d un épithélium se rapportant au type cylindrique. Composé, dans les bronches de calibre, de cellules dont le diamètre vertical l’emporte de beaucoup sur le diamètre transverse, cet épithélium tend à s’aplatir progressivement à mesure que le diamètre des conduits aériens devient plus étroit, mais la forme cylindrique est encore très accentuée dans les cellules qui tapissent les extrémités en cul-de-sac.
Chez l’enfant et surtout chez l’adulte, les choses ne sont pas aussi simples. Ici encore, l’analogie de composition, qui existe entre les conduits bronchiques et les canaux respiratoires est facile à mettre en relief; toutefois, il y a lieu, en outre, de faire ressortir des différences capitales. Ceci nous conduit naturellement à établir, au point de vue de la structure intime, un parallèle entre ces deux parties distinctes de l’appareil pulmonaire : la lumière naîtra du contraste.
A. Laissant de côté, pour le moment, les régions supérieures des canaux aériens (larynx, trachée, premières divisions bronchiques), nous considérerons seulement les bronches intrapulmonaires. Or, parmi celles-ci, il convient, pour le but que nous poursuivons, de distinguer celles dont le diamètre dépasse un millimètre, de celles dont le calibre reste au-dessous de ce chiffre [Fig. 6).
B. Les premières, c’est-à-dire les bronches relativement volumineuses, ont des parois dont la structure rappelle celle des parois de la trachée, par la présence, dans leur épaisseur, de plaques cartilagineuses et de glandules muqueuses. Yoici les principaux détails de la structure de la paroi. Pour plus de simplicité dans notre description, nous ferons abstraction des vaisseaux sanguins ou lymphatiques dont il sera question plus lard et d"une manière spéciale.
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Une section pratiquée perpendiculairement au grand axe sur une bronche de cet ordre, convenablement préparée et durcie, laisse constater ce qui suit ;
\° Pour les trois quarts au moine, la paroi est constituée par une tunique qu’on désigne sous le nom de tunique fihreme externe ou adventice, et dont la masse est formée de tissu fibreux, dense, disposé sous forme de faisceaux, les uns longitu-
Fig. 6. — Une partie de la coupe d'une bronche de 8 millim. de diamètre. — Ilomma, grjssissement 3 0/1 1 a, Couche fibreuse externe. — 6, Couche musculaire. — c, Couche fibreuse interne, avec la membrane liyrfondamentale. — Couche épithéliale. (D après F.-E. Scbultze.)
dinaux, les autres transversaux. Dans son épaisseur se voient de nombreuses fibres élastiques groupées en faisceaux dont la direction est longitudinale ; c’est dans l’épaisseur de cette tunique que se voient les plaques cartilagineuses {Fig. 6, d), ainsi que les glandules muqueuses.
2° Plus en dedans, on trouve la tunique musculeuse, composée par des fibres lisses disposées en faisceaux circulaires [Fig. 6, b). Chez l’homme, l’épaisseur de cette couche sur une bronche de 4 p. est de 0,1 [j-, et, sur une bronche de 2 ia, elle est de 0,05 Cette couche, envisagée sous le rapport pa-
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Ihologique, offre un intérêt incontestable. La transformation embryonnaire de la couche, décrite tout d abord, et la destruction concomitante des noyaux cartilagineux qu’elle possède, jouent, d’après les observations récentes, un rôle sérieux dans la pathogénie de certaines dilatations bronchiques. Si l’on en croit les recherches de M. Trojanowski confirmées par quelques observations qui me sont propres, la même appréciation s’appliquerait à l’atrophie de la tunique musculaire.
Du reste, vous nfignorez pas. Messieurs, l’importance accordée au jeu des fibres de Reissessen dans quelques théories de la bronchite spasmodique. Ces théories ont été un peu démodées quand M. 'Wintrich eut vérifié la valeur des expériences de M. Williams, expériences d’après lesquelles les irritations du pneumogastrique auraient pour effet de produire un resserrement des conduits bronchiques, suffisant pour expulser une certaine quantité d’air. Mais, dans ces derniers temps, M. Bert a repris les expériences de M. Williams et, grâce à la rigoureuse exactitude des procédés graphiques qu’il a employés, il a pu en confirmer les résultats expérimentaux.
3® Plus en dedans encore, on rencontre la couche fibreuse interne^ ainsi que l’appelle M. Schultze, et qu’il est possible de regarder comme correspondant au derme de la membrane muqueuse bronchique {fPig. 6, c). Du côté de la cavité bronchique, elle se limite par une ligne onduleuse. Les saillies des ondes correspondent aux plis longitudinaux, visibles à l’œil nu sur la face interne des conduits bronchiques moyennement distendus. Le stroma de cette tunique est composé de tissu cellulaire lâche qui, au contact de l’épithélium, s’épaissit sous forme d’une membrane anhyste {membrane fondamentale). Des fibres élastiques, groupées en faisceaux allongés, s’observent partout dans l’épaisseur des plis longitudinaux.
I Bicrmer, p, 753.
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4° La dernière couche, que nous devons étudier, est remarquable en ce qu’elle est presque entièrement constituée par des cellules épithéliales cylindriques à cils vibratiles [Fiff. 6, d). Le revêtement, ici, est formé d’une couche unique de grandes cellules dont les extrémités efûlées touchent la membrane fondamentale ; mais les intervalles, que ces extrémités laissent entre elles, sont remplis de cellules rondes ou polygonales, privées de cils. Selon toute probabilité, ce sont là de jeunes cellules destinées à remplacer les cellules adultes qui viendraient à manquer.
En outre des cellules à cils vibratiles, il convient de signaler l’existence, çà et là, de cellules cylindriques privées de cils, qui ont été bien décrites par E. Schullze L Ce sont des cellules caliciformes ou muqueuses, ainsi qu’on les appelle encore. Elles sont creusées, vous le savez, par une cavité en capsule, | s’ouvrant par un orifice arrondi et qui laisse échapper de temps à autre la matière muqueuse qu’elles sécrètent. En effet, on les considère aujourd’hui comme de véritables glandes muqueuses unicellulaires. Remarquez, Messieurs, que l’épithélium cylindrique se continue sur le conduit excréteur des glandes muqueuses; mais, à ce niveau, il s’aplatit, devient cubique et j perd ses cils vibratiles.
Je n’insisterai pas sur le rôle attribué aux cils vibratiles. Je me contenterai de vous rappeler que ce rôle consisterait surtout à diriger les produits de sécrétion bronchique vers l’orifice laryngé et à empêcher la pénétration dans les voies respiratoires profondes des corps étrangers pulvérulents, suspendus dans l’atmosphère. Nous verrons bientôt que la barrière qu ils opposent à l’introduction de ces corps étrangers est loin d être ■ infranchissable.
Je crois utile. Messieurs, de vous faire remarquer en passant que cette tunique, d’une constitution si délicate en appa-
’ E. Schultze's Arcfiiu, Bel. II, p. 192.
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rence, résiste pourtant assez énergiquement aux causes de destruction qui peuvent l’atteindre. Ainsi, dans les irritations expérimentales de la muqueuse bronchique, pratiquées à l’aide de l’ammoniaque (S à 6 gouttes d’une solution à 9 pour 100), M. QErteP a vu, et nous avons vu nous-même, les cellules cylindriques à cils vibraliles — à la vérité plus ou moins profondément altérées — former encore une couche distincte entre la membrane fondamentale et la fausse membrane fibrineuse qui se dépose, en pareille circonstance, à la surface de la membrane muqueuse. Cette persistance de la couche d’épithélium cylindrique se voit aussi, d’après les observations que j’ai faites récemment, dans un grand nombre de cas de diphtérie bronchique.
C. Après les détails dans lesquels nous venons d’entrer, il nous sera facile d’indiquer en quelques mots les modifications de texture que présentent les parois des canaux bronchiques dont les dimensions restent au-dessous de 1 <j..
t Ces modifications se font principalement sentir dans la (imique fibreuse externe. En premier lieu, cette membrane devient relativement très mince : ainsi, sur une bronche de 0,4 1^. de diamètre, elle a seulement 0,02 {Fiçj. 1, a). De plus, et c’est là un trait important, les plaques cartilagineuses et les glandes muqueuses y font défaut. Vous ne devez donc pas vous attendre à trouver ces éléments anatomiques dans les parois des bronches inlra-lobulaires dont le diamètre, vous le savez, est au-dessous de 1 u. ’
2" La coucAe musculaire {Fig. 1, b) esl, ici encore Irès accentuée; noais elle n’est plus continue et forme une’série <1 petits sphincters sur les dernières bronchioles. Suivant
’ Deutsches Archiv, 1874, p. 203.
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M. Rindfleisch, un de ces petits sphincters qui, quelquefois, s’hyperlrophie notablement dans l’altération du poumon connue sous le nom à'indaraiion brune, marque le point où la bronchiole terniinnle s ouvre dans les conduits cdvéolai-
^es^
3° La couche interne ou muqueuse {Fig. 7, c), conserve
Pig. 7. — Une partie de la coupe d'une bronche de 0,4 millim d'épaisseur (pove).
<1 Couche externe. - b. Couche musculaire . - c, Cou .he fibreuse interne. - d, Ep.thehum. f. alvéole voisin (D'après Schultxe).
d’abord son aspect plissé et ondulé ; puis, elle tend à devenir lisse ; en même temps qu’elle revêt ces caractères, elle s’amincit dans les bronchioles terminales.
4“ Quant aux cellules qui constituent le revêtement épithélial, elles gardent leur caractère jusqu’aux bronchioles (Fig. 7, d). A cet endroit, elles prennent la forme cubique et même, à la fin, au niveau de l’abouchement de ces bronchioles dans les conduits alvéolaires, elles deviennent pavimenteuses
I Rincineisch, (oc. cil., cctilion, p. '188.
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[Fig. 8) en même temps qu’elles perdent leurs cils {Fig. 9.)
D. Les développements qui précèdent nous mettent en mesure, Messieurs, d’étudier avec fruit la constitution des parois des canaliciiles respiratoires. Elle nous offrira les mêmes matériaux que ceux des parois bronchiques, modifiés toutefois dans
leur forme, leur nombre relatif et aussi dans leur mode d’agencement.
Un seul exemple suffira pour vous faire saisir l’importance des modifications survenues dans la configuration des éléments; le revêtement épithélial des parois bronchiques, au moment où il se continue sur les parois alvéolaires, devient tellement méconnaissable, en raison de l’aplatissement que subissent les cellules, que son existence même a pu pendant
longtemps être méconnue et vivement contestée.
Fig. 8. — Empruntée au Traité d’histologie de M. Küliiker, 2° éd. française, fig. 354.
Considérons d^abord la charpente ou, si vous l’aimez mieux le gros œuvre des conduits alvéolaires. Cette charpente est
ZTT-ll'v ° conjonctifs qui représentent, au dire
de M. Kolhker, a la fois la tunique fibreuse externe et l’interne ; 2» des faisceaux de fibres élastiques qui acquièrent ici
une grande valeur; 3° des fibres musculaires lisses dont le rôle, au contraire, est assez effacé.
La paroi conjonclive proprement dite consiste en une raem brane très ténue, hyaline, transparente, aisément reconn ü sable sur le fond des alvéoles et qui présente cà et Th noyaux ovalaires (SchulUe). nullement enlourés de m- 1
lions. Celle membrane, si délicate à l'étal normal nV
pas moins, dans l'état pathologique, une épais’seur"coTidt
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"XL tXXZXXXXLLL par leur présenee un des caractères analomiques les plus saillants des '
piraloires lorsqu’on les examine an microscope. Elles
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même des conduits, d lorminaux’ — on voit
poriûce des intundibules latéraux ,„e les
enfin des anneaux de fibres , i entrent dans
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bules. Cette disposition est très reconnaissable sur la figure 9, empruntée au mémoire de M. Schultze. Cette figure montre l’orifice d’un infundibulum latéral, c’est-à-dire placé sur le trajet d’un conduit alvéolaire. L’œil pénètre à travers cet orifice dans la cavité des alvéoles qui composent l’infundibulum, La travée annulaire à laquelle l'orifice infundibulaire est redevable de sa solidité et de sa résistance est très épaisse; l’épaisseur des travées secondaires qui forment un anneau autour de l’orifice de chacun des alvéoles est beaucoup moindre.
De ces travées principales partent des fibres élastiques délicates se ramifiant dans l’épaisseur de la tunique conjonctive qui constitue la paroi alvéolaire où ces fibres se dessinent sous l’aspect d’un réseau dont les mailles laissent voir les noyaux ovalaires du tissu conjonctif.
Les altérations que peuvent subir ces fibres élastiques ont été, jusqu’ici, peu étudiées. Cependant M. Cornil ‘ a montré qu’elles offrent quelquefois, dans leur parcours, des cassures nettes qui les divisent en un grand nombre de fragments de longueur variable et ressemblant à des bâtonnets.
Ainsi que je l’ai annoncé. Messieurs, les fibres musculaires lisses n’existent qu’en faible proportion dans les parois des canalicules respiratoires. Leur existence, longtemps contestée, a été mise hors de doute parles travaux deColbérg, de Schultze et deReindfleiscli. Elles se rencontrent toujours isolées, ne formant jamais de faisceaux un peu épais, au moins dans les conditions physiologiques. D’une façon générale, on les observe sur tous les points où se trouvent de grosses travées de fibres élastiques, et là, elle s’entremêlent avec ces fibres. D’après M. Keindtleisch, elles s’hypertrophient et se multiplient dans
' Cornil et Itanvier. — Manuel d’Instolofjic pnth.^ p. 6S8.
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l’induration brune du poumon. Elles deviennent alors facilement reconnaissables au niveau des éperons qui marquent la séparation des conduits alvéolaires, des infundibules et aussi de chaque alvéole.
QUATRIÈME LEÇON
De l'épithélium pulmonaire.
So.vsî,uRE. Importance de la couche épithéliale. — Réalité de son existence. — Sa disposition chez les animaux (triton, grenouille, reptiles, chat, etc.) ; — cliez le fœtus humain.
Messieurs,
^ Je me propose de vous entretenir aujourd’hui de la coucÂe épithéliale — ou endothéliale ainsi qu’on l’appelle quelquefois qui, à 1 état normal, revêt dans toute son étendue, la cavité des canalicules respiratoires et qui, comme je vous’ l’annonçais dans la dernière séance, joue un rôle très important dans l’anatomie pathologique des affections du parenchyme pulmonaire.
Vous ne trouverez pas superflus, je l’espère, les détails assez minutieux dans lesquels nous allons entrer à ce propos, lorsque je vous aurai fait remarquer que les lésions de ces éléments si délicats qui, en anatomie normale, tiennent une place si étroite que leur existence même a été contestée, occupent en réalité, et fort souvent, le premier rang dans les conditions anatomo-pathologiques.
Ces lésions, en eflel, pi-étlominonl. on peut le dire sains être taxe d exagération, dans riiisloire de quelques-unes des inainniations du poumon les plus vulgaires, les plus répandue» et q,i II nous imporle. par conséqiieiil, au premier chef
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de bien connaître. Telles sont, par exemple, les broncho-pneumonies aiguës, subaiguës, ou chroniques, tuberculeuses ou non tuberculeuses , ces affections majeures dans le grand chapitre de la pathologie pulmonaire. Or, comment sera-t-il possible d’apprécier d’une manière convenable les diverses phases du processus morbide dans les affections que nous venons d’énumerer, si nous ne sommes pas munis au préalable de connaissances solides relativement aux conditions physiologiques ?
Chez tous les animaux, pourvus d’organes pulmonaires, il existe, à la surface des cavités respiratoires, un revêtement cellulaire qui représente l’épithélium des parois bronchiques et est en continuité avec lui : c’est là un fait qui, depuis plusieurs années, n’est plus mis en doute par personne II y a longtemps qu’on sait aussi que. chez l’homme, à 1 état fœtal et chez le nouveau-né, ce revêtement s’observe egalement et que même la constatation en peut être faite par les procédés les plus simples. Mais, le point demeuré en ht.p iusque dans ces derniers temps, c’est la présence de la couche épithéliale, dont il s’agit, h toutes les époques de la vie chez
11 y a quinze ans à peine un anatomiste habde, M. le professeur Zenker annonçait qu’il n’était pas parvenu à mettre en évidence l’épithélium pulmonaire, chez un supplicie examine dans ce hut.le heure seulement après la décapitation c està-dire dans des conditions particulièrement favorables a ce genre d’études. A.ujobrd’hui, Messieurs, l’accord Ltsur ce sujet et l’existence du revêtement épithélial alveo-
1 OcflivYfle ïwr in>r»i. U)ld palholo^- Anatomie don Ziolfli. l'iesdcn, p. 15.
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laire, à toutes les époques de la vie chez l’homme sain, est très généralement reconnue ; on ne diffère plus guère que sur les détails secondaires d’anatomie délicate.
Avant de procéder à la description de l’épithélium pulmonaire chez l’homme, on a coutume de faire connaître, d’une manière sommaire, la disposition qu’il offre chez les animaux
îf.’”. M‘on, {tvito crislasus).- a, rapillaires.- b, contours
•les cellules epitheliales. —c, noyaux des cellules épithéliales. - <1, un noyau oui semble appartenir à deux cellules. (D'après Eleuz). ^ ‘ semble
où! étude est plus facile. Nous nous conformerons à cet usao-e
qui permet de bénéficier des avantages de la méthode comiwrative. ^
J ai fait placer sous vos yeux quelques-unes des figures annexées à un Iravail célèbre dans l’espèce, celui d’Elenz, un
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des élèves de Eberth *. C’est à ces deux auteurs qu’est due la première- démonstration régulière, indiscutable, de l’épithélium pulmonaire. Les résultats qu’ils ont obtenus sont dus à l’application au cas spécial de la méthode des imprégnations argentiques, mise en œuvre, vous le savez, avec un grand succès, par MM. Recklingbausen et His, pour l’étude des endothéliums des membranes séreuses et des vaisseaux sanguins et lymphatiques.
À. Chez le triton, le poumon a une structure éminemment simple" et représente, en quelque sorte, un alvéole pulmonaire d’un mammifère. A un grossissement convenable et après les préparations nécessaires, la paroi de cette cavité respiratoire, examinée par sa face interne, laisse voir les détails suivants
{Fig. 10).
Vous reconnaissez tout d’abord les mailles du réseau capillaire qui rampe à la surface de la tunique conjonctive. Ce ré seau dessine des espaces ou fossettes qui se détachent en clair au milieu des tractus rouges qui forment les vaisseaux supposés remplis de sang ou de matière à injection. Dans chacune de ces fossettes, on remarque un ou plusieurs noyaux arrondis : ce sont les noyaux des cellules épithéliales pulmonaires. Jamais ils ne se rencontrent sur la paroi même des vaisseaux, toujours ils occupent les fossettes. L’imprégnation par l’argent, vous le voyez, a dessiné des lignes noires dont la réunion forme des figures polygonales {b). Ces lignes se voient aussi bien sur les fossettes que sur les capillaires. Vous avez compris quelle marquent la limite des diverses cellules épithéliales, l’imprégnation d’argent ayant poui effet de colorer en brun le ciment qui unit ces cellules les unes aux
autres.
' Wurzt. Verhaii'll., 18G1. lUl S. 1-2 liefi. p. 06.
= Cnrpenter. — Physiologie, êdil. américaine, p. 283.
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Chacune d’elle est représentée par une mince lamelle transparente, de telle sorte que, par leur réunion, elle constitue une membrane très délicate. Il est possible de détacher cette membrane des parties sous-jacentes par un artifice de préparation et on peut constater alors que les noyaux seuls font à la surface un certain relief qui s’accuse uniquement du côté de la profonde ou adhérente et jamais du côté qui regarde la cavité alvéolaire. C’est que, en effet, ainsi qu’il est facile de s’en assurer par l’examen d’une coupe méthodique faite perpendiculairement au grand axe de l’alvéole, les noyaux sont logés dans la fossette intercapillaire, tandis que les plaques de protoplasma recouvrent les capillaires {Fig. H) C
Fig. il. — Schéma d'une coupe perpendiculaire «l’une maille capillaire du triton. — La coupe est faite dans la direction de la lijfne ab. — aa, capillaires. ~c, noyaux. — dd, cellules épithéliales aplaties.
Voilà une disposition, je le dis par anticipation, qui vous donne déjà une idée assez juste de ce qui existe dans l’espèce humaine. Chez la grenouille, cette disposition est essentiellement la même. Il y a lieu de relever seulement que, chez elle, les noyaux ont une tendance à siéger sur les angles ou sur le bord des cellules, tandis que chez le triton elles occupaient d’habitude la partie centrale.
Ce revêtement épithélial pulmonaire, lorsqu’il se présente avec les caractères qui viennent d’être indiqués, peut être dit conruui et tmiforme. Il est continu ou complet parce que les cellules voisines se touchent sans lacunes intermédiaires; il
' Voyez : EIcnz, fir/. 2, et Schullze.
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IsL uniforme, parce que loules les cellules sont faites sur le môme modèle {Vollslandig und gluckmassig).
B Voici maintenant quelques dispositions un peu différentes Chez les reptiles, le revêtement est également continu ou complet, mais on y observe une particularité qui se retrouve souvent chez les animaux d’un ordre plus élevé. Ici, les parois alvéolaires sont occupées encore par des cellules complètes, c’est-à-dire possédant un protoplasma plus ou moins grenu et un noyau ; mais, dans les intervalles des fossettes et sur les fossettes elles-mêmes, on voit se dessiner les contours de plaques ou cellules claires, d’une largeur variable dont la plupart
Si
Ci Ci
Pi, J is. — Culs-de-suc des ramificalions bronchiques chez un fœtus de trois mois. — a, épithélium. — b, membrane limitante. — c, tissu embryonnaire.
n’offrent pas de noyau. Ces plaques .ésuUeraient de la fusion d’un cerlain nombre de cellules qui, en même temps que leur individualité, perdraient leur noyau. En pareille circonstance, on dit que le revêtement épithélial est coyilinn et polymorphc.
Ci. Arrivons rapidement, sans transition, aux animaux snpé-
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rieurs, car l’analomie comparée n’est pas, pour nous, le but, elle n’est que le moyen. Or, nous retrouvons chez les animaux mammifères adultes, chez le chat entre autres, le revêtement épithélial continu, mais polymorphe, que nous décrivons tout à l’heure. A l’état fœtal, au contraire, chez cet animal, comme chez tous les mammifères, l’épithélium est uniforme.
C’en est assez, Messieurs, pour ce qui concerne les animaux ; il nous faut actuellement considérer Thomme, objet spécial de nos études. En premier lieu, nous envisagerons l’état fœtal, époque de la vie où le revêtement épithélial peut toujours être mis en évidence, même par les procédés les plus élémentaires.
Je mets sous vos yeux un dessin représentant la coupe en travers de l’extrémité en cul-de-sac d’une ramification bronchique ultime, chez un fœlus de trois mois. La disposition est, ici, des plus simples : une bordure régulière de cellules, composant une seule couche, plus haute que large, se rapportant, par conséquent, d’une manière très nette, au type cylindrique et présentant un noyau sphéroïde bien accentué, recouvre la paroi de la cavité dans toute son étendue
Tout récemment, un fœtus de sept mois, qui avait respiré peut-être pendant deux heures, a été mis à notre disposition.
I Je vais vous exposer en quelques mots les particularités très intéressantes qu’offrait l’examen du poumon de cet enfant. Les alvéoles étaient partout revêtus, comme dans le cas précédent, d’un épithélium complet. Seulement, par rapport à la constitution de ce dernier, il importe de faire une distinction : \° Les
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uns, relalivenieiiL Irès élroils [tKj- J-3, u), avuiciiL conservé ce que j’appellerai le caractère fœtal, c’est-à-dire que les cellules de revêtement se montraient aussi hautes que larges; _ 2” Sur d’aulresalvéoles plus larges, plus distendus 13,
iii), les cellules de l’épithélium avaient subi une espèce d’aplatissement, de telle sorte que, sur les coupes transversales, on les voyait sous l’aspect de cellules fusiformes, possédant un noyau très saillant, et, quand l’œil rencontrait de front la paroi alvéolaire, sous l’aspect de cellules polygonales; — 3° Enfin, on observait des alvéoles dans lesquels il était loisible de reconnaître un état pour ainsi dire intermediaire.
Sur une portion de la cavité, le revêtement était encore
Fi(j. 13. — I. Epitbiélium ilos alvéoles pulmonaii-es, chez un fœtus de sept mois, ayant respiré deux heures .
II. Alvéole non distendu, resté à Vétal fœtal
III. Alvéole distendu ; la plupart des cellules épithéliales ont subi un aplatissement plus ou moins prononcé.
constitué par des cellules cuboïdes, tandis que sur d’autres, contiguës aux précédentes, les cellules avaient éprouvé un aplatissement très manifeste.
Cet aplatissement des cellules épithéliales est la règle chez les fœtus à terme qui ont respiré, môme à peine quelques
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heures. Voici, d’ailleurs, les caraclères du revêtement épithélial chez le nouveau-né [Fig. 14).
L’épithélium est continu, composé pour la plus grande partie des cellules polygonales, ayant un noyau central, sphérique et un protoplasma grenu. Quant à ses contours, ils sont visibles sans préparation ou faciles à dessiner par l’action soit du nitrate d’argent, soit de l’osmium. Mais, selon toute vraisemblance, par suite de la fusion de quelques cellules voisines, il est interrompu çà et là par des plaques claires, plus ou moins larges, sur lesquelles les noyaux peuvent rester apparents ou être, au contraire, complètement effacés. 11 s’agit donc là, en définitive, d un épithélium continu mais polymorphe. En général, les cellules à protoplasma se voient plutôt dans les mailles intercapillaires et, par contre, les plaques sans noyaux recouvrent les vaisseaux.
Fi(j. 14. — Revêtement épithélial des alvéoles pulmonaires chez le nouveau-né, d’après Schultzo et Renie
L aplatissement de la cellule épithéliale qui commence à se prononcer à une certaine époque de la vie fœtale, et qui se complète chez le nouveau-né, est-il la conséquence toute mécanique de la dilatation que subissent les cavités respiratoires soit par le fait du développement, soit par le fait de la distension des cavités par l’air atmosphérique ? Je ne voudrais pas le garantir, bien que cette opinion ait été émise récemment parM. Küttner L Pour l’établir, cet auteur se fonde sur les résultats de l’examen des poumons de dix-neuf fœtus ('hommes et animaux), M. Küttner poussait une injection de géla-
Virchow's Archiv, 1876, t. LXVI, p. 12.
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line dans les poumons encore chauds, puis il pratiquait 1 examen microscopique. Celui-ci faisait reconnaîlre que, dans les alvéoles où le liquide avait pénétré, l’épithélium était aplati tandis que dans ceux qui n’avaient pas été distendus les cellules avaient conservé la forme cubique.
Un résultat acquis par M. Küttner dans ses recherches et qui me paraît mieux démontré que le précédent, c’est que, chez les animaux adultes, le chien entre autres, les épithéliums, dans les cavités respiratoires, seraient d’autant plus larges et d’autant plus plats, qu’ils siègent dans une région plus voisine du fond des cavités alvéolaires. En revanche, les cellules situées sur les bords tranchants qui limitent les orifices de ces alvéoles, surtout dans la partie désignée sous le nom de conduits alvéolaires, se rapprocheraient par leurs caractères morphologiques des cellules pavimenteuses qui tapissent la face interne de la bronchiole terminale.
Voici les dimensions respectives des cellules de revêtement prises sur les divers poinls des canalicules respiraloires d’un chien adulte.
Épithélium des bronchioles terminales 0,009 a
des replis des parois alvéolaires. . . 0,013 a
du fond de l’alvéole 0,0o0 a
J’ai obtenu des résultats conformes à ceux qui précèdent chez le cochon d’Inde.
Nous voici parvenus au point où nous devons indiquei comment il est possible de déceler l’existence du revêtement
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épilliélial pulmonaire dans l’espèce humaine, à l’étal normal, pendant la vie extra-utérine et où nous devons, en outre, vous en faire apprécier les caractères.
Dans certains cas pathologiques, rien n’est plus simple, ainsi que vous le reconnaîtrez bientôt. C’est déjà là, sans doute, un argument à invoquer en faveur de la réalité même de ce revêtement. On pourrait faire valoir aussi qu’il serait étrange que 1 homme seul fît, sous ce rapport, exception parmi tous les autres mammifères. Mais ces considérations ne sont
pas, à tout prendre, des arguments absolument péremptoires.
Les difficultés proviennent principalement de ce que les méthodes qui sont appliquées avec succès chez les animaux celle de l’imprégnation d’argent, par exemple, sont inapplicables dans le cas de l’homme, parce que, chez lui, l’investigation anatomique ne peut se faire que vingt-quatre ou quaranle-huil heures après la mort, à moins de conditions spéciales qui n’ont pas encore été mises à profit. Or, l’emploi des méthodes en question n'est suivi de résultats satisfaisants que chez 1 animal frais, alors que les tissus ont conservé un certain degré de vitalité. Ce sont donc les procédés les plus sommaires qui, jusqu’ici, ont été mis en œuvre. Ces poumons sont durcis par I alcool et réduits en tranches minces. A ce moment, une difficulté particulière se présente; la lame épithéliale' dont 1 existence est supposée devra être coupée deux fois avant d être portée sous l’objectif du microscope et l’on comprend que le mince filament qui devra résulter de cette double sec lion sera bien souvent chassé de la préparation par le fait même des manipulations qui précèdent nécessairement l’examen. faut ajouter que les vaisseaux capillaires qui rampent sur les or, lices des cloisons offrenl fréquemment, quand iis ne sont pas injectés et que foeil tes renconire de p,-ofll l’appa- ■ence de cellules tusiformes. munies d'un noyau allongé •
CiiAiicoT. (Kiivros complcles, r. v. Poumons.
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d^où, une cause d’erreur d’iulerprélalion que M. Zeiiker n’a pas manqué de taire ressortir.
Pour l’éviter, Colberg a pris le soin d’injecter les vaisseaux à l’aide d’une substance colorée^, avant de réduire le poumon en tranches minces. Sur les préparations ainsi faites et bien réussies, on observe ce qui suit : Une mince lamelle, composée de cellules d'apparence fusiforme, jointes les unes aux autres par leurs bords, forme un revêtement sur toute l’étendue de la paroi de l’alvéole passant au-dessus des vaisseaux capillaires. Au niveau des légers renflements cellulaires, on distingue les noyaux, sphériques ou légèrement ovalaires et en-^ tourés de quelque granulations brillantes qui se dessinent dans leur voisinage, au sein du protoplasma ' . Quelquefois, la membrane de revêtement est roulée sur elle-même dans la cavité
de l’alvéole.
Il peut arriver que celte membrane se présente de face et si, en pareil cas, on a eu la précaution de faire intervenir l’action du carmin, on note les particularités ci-après ; De distance en distance, sur cette espèce de pellicule plissée, on aperçoit des noyaux ou des vestiges de noyaux, souvent semi-lunaires,
_ D’après Reindlleiscb, 4“ édit., p. 136.
réfraclant assez fortemenl la lumière etdonUe contour arrondi est complété par une ligne également demi circulaire de fines granulations (Fiff. 15) Les divisions qui séparent les cellules les unes des autres ne sont pas visibles; mais nous recon-
‘ Voyez la fig. 1 du mémoire de Colberg.
* lleindfleisch, fig. 33o.
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naîtrons bientôt qu’elles s’accusent sous l’influence des moindres irritations.
Tels sont, Messieurs, les faits propres à mettre en évidence l’existence d’un revêlement épithélial à la surface des canalicules respiraloires chez l’homme à l’état normal. On peut, d’après ces données, affirmer qu’il s’agit là d’un revêtement complet, continu, recouvrant les vaisseaux eux-mêmes; mais il est difficile de décider, à l’aide de ces moyens d’étude trèsjmparfaits, si cet épithélium est composé de cellules uniformes portant toutes des noyaux ou des vestiges de noyaux. Nous verrons bientôt que les faits du domaine pathologique plaident en faveur de V uniformité des cellules du revêtement épithélial pulmonaire.
Toutefois, avant d’aborder l’exposé des faits pathologiques,
il est deux points que nous ne pouvons nous dispenser de •loucher :
r Si l’on eu juge par les caractères morphologiques, les cellules aplaties, soudées les unes aux autres, à noyaux rudimentaires, n’ont sans doute qu’une vitalité obscure. Elles ■acquièrent, comme nous aurons l’occasion de le montrer, une sorte de de revivescence sous l'influence des causes irritatives. Les recherches de Müller et de Ludwig, infirmées à la vérité par celles de Pflüger, Strasbury et Wolfberg, tendent à établir ■que le tissu du poumon joue dans l’accomplissement des actes chimiques de la respiration, le rôle d’une glande. Il aurait sur l’exhalation de l’acide carbonique une action spécifique en vertu de laquelle cet acide serait, à proprement parler secréte. Si cela était vrai, il faudrait, selon toute probabilité,’ ra tacher cette fonction à l’épithélium pulmonaire. Toujours ^sl-i que la présence de cet épithélium à la surface du poumon ^.ulfit pour prouver que le contact immédiat de l’air inspiré avec
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la paroi des vaisseaux capillaires du poumon, n’esl pas une coiidilion nécessaire à l’accomplissement régulier des actes respiratoires.
2“ L’autre point sur lequel je veux appeler votre attention est le suivant: Composé d’une seule couche de cellules plates, soudées entre elles par un ciment, l’épithélium pulmonaire de l’adulte se confond en quelque sorte, morphologiquement, avec les endothéliums qui recouvrent les membranes séreuses, les parois des vaisseaux lymphatiques et sanguins et dont un caractère commun, vous le savez, est de se développer chez l’embryon aux dépens du feuillet moyen du blastoderme, tandis que les feuillets externe et interne donnent naissance à des revêtements cellulaires ayant plusieuis couches tels sont les revêtements épidermiques, — ou encore à des revêtements d’une ou plusieurs couches constituées par des cellules molles et épaisses : à cette dernière catégorie appartiennent les revêtements de la membrane muqueuse gastro-intestinale et des parois bronchiques. Or, les cellules de revêtement des canalicules respiratoires, comme celles qui tapissent les bronches, naissent dans le feuillet interne. 11 y a donc, dans ceUe organisation, une anomalie assez remarquable puisque, d’après son lieu d’origine embryogénique et sa continuité avec la muqueuse bronchique, l’épithélium pulmonaire est susceptible d’être considéré cômme un véritable épithélium, tandis que, au point de vue morphologique, il se rapproche des endothéliums.
Nous ne faisons que signaler en passsanl cette difficulté, dont la solution appartient à l’anatomie philosophique et nous devons nous borner à déclarer que, pratiquement, dans les conditions pathologiques, répithélium pulmonaire se comporte tantôt à la manière des endothéliums développés aux dépens du feuille tblastodermique moyen, tantôt à la manière
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(les épilhéliimis proprcraenl dits. C’est là une assertion qu’il ne nous sera pas difficile de justifier dans la prochaine séance dont la première partie sera consacrée à une rapide esquisse des principales modifications que peut subir l’épithélium pulmonaire sous l’influence des causes pathologiques.
CINQUIÈME LEÇON
Pathologie générale de l’épithélium pulmonaire.
S0.,«».RS. - L'épithélium pulmonaire se développe <1“
moven du blastoderme comme les endothéliums. - Patl ologiquement l'épilhèlium pulmonaire se comporte a la façon des épithéliums. - néveloppement des poumons; cellules hjpoWasti lu
tissu mésoblasLique.
Caractères des inflammations aiguës nutritive. — Irritation formative. —
des tissus vasculaires. — Irritation Cellules géantes. — Prolifération par
scission.
Messieurs,
En lerminant. dans la dernière séance, la description du revêtement épithélial pulmonaire, considéré dans les conditions normales, chez l'homme, pendant le extra-utérine, je vous faisais remarquer que ce revêlemeni
composé dune seule couche de
soudées entre elles par m. ciment, se confond en quelque sorte morphologiquement avec les endolhehums qui vrent les membranes séreuses, les parois des vaisseaux euins et lymphc^Liques, etc.
® Uu caractère commun à ces endothéliums, dont 1 epilhelium pulmonaire reproduit le type morphologique, est, vous e sa\ez,
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de se développer chez l’embryon aux dépens du feuillet moyen' du blastoderme, tandis que les épithéliums proprement dits naissent des feuillets interne et externe.
Or, suivant M. Ilis, auteur de travaux embryogéniques bien connus et quelques observateurs qui ont développé les vues qu’il a émises à ce sujet, il y a une distinction fondamentale à établir entre les épilhéliuins proprement dits et les endothéliums déjà séparés, vous le voyez, parle siège de leur développement. Ceux-ci doivent être assimilés aux cellules plates du tissu conjonctif, dont ils ne représentent qu’une simple modification quant à la forme, et dont ils possèdent, d’ailleurs, toutes les propriétés physiologiques.
Ils n’ont, à part certaines ressemblances, rien de commun avec les épithéliums, et ces deux ordres de tissu conservent leur autonomie et leur indépendance réciproques dans les diverses circonstances de la vie extra-utérine relatives aux phénomènes d’accroissement, de régénération, de formation néoplasique.
Ainsi, suivant M. Waldeyer, grand partisan dans le domaine pathologique de la doctrine de M. Ilis, jamais le tissu conjonctif ne peut se développer pathologiquement aux dépens du tissu épithélial et inversement, jamais une cellule conjonctive ou endothéliale ne peut reproduire une cellule épithéliale; et pour ne citer qu’un exemple, relatif au tissu épithélial, les cellules du carcinome ou de l’épithéliome — c’est là une conséquence de la doctrine — doivent naître toujours au sein ou dans le voisinage immédiat d’un revêtement épithélial ; si une tumeur carcimonateuse ou épithéliale se rencontre au sein du tissu conjonctif, elle y est de provenance étrangère, métastatique, c’est un foyer secondaire dont le germe vient d’ailleurs. '
Je me garderai bien d’entrer dans le débat suscité par cette doctrine, parce qu’elle ne concerne pas directement l’objet spécial de nos études actuelles; je veux me borner à relever ici
NOTIONS EMnUYOGKNIQUKS
que le cas de l’épithéliurn pulmonaire peut ÔLre considéré comme formant exception à la règle trop absolue qu’on voudrait poser; car, d’un côté, bien qu’en continuité directe avec le revêtement épithélial bronchique, il reproduit la forme des endothéliums; d’un autre côté, sous l’action des causes pathologiques, il se comporte, ainsi que nous l’avons laissé pressentir, tantôt à la manière des endothéliums développés aux dépens du feuillet moyen, tantôt à la manière des épithéliums proprement dits, dont il reprend, dans de certaines circonstances, à la fois, tous les caractères physiologiques et morphologiques.
Il y a là un point de vue devant lequel il ne sera peut-être pas inopportun de nous ari'êter un instant ; ce sera pour nous une occasion de vous présenter une sorte d’esquisse de l’anatomie pathologique générale de l’épithélium pulmonaire, et de justifier du même coup une assertion que j’ai émise dans la dernière séance, à savoir que les lésions de ces éléments tiennentune grande place dans l’analomiepathologique dupoumon.
Permetlez-moi, au préalable, de vous rappeler, très sommairement, quelques détails d’embryogénie élémentaire que nous devons utiliser chemin faisant.
Je place sous vos yeux un dessin représentant une coupe perpendiculaire à l’axe spinal et passant par la partie moyenne d’un embryon de poule, après 56 heures d’incubation {Fig- 16). Les principaux détails du développement sont déjà à cette époque très accentués. Voici le feuillet externe ou épihlaste, l’ancien feuillet séreux; l’inlerne ou hypo* blaste. Le moyen ou mésoblaste, divisé déjà, à cette époque du développement, en deux feuillets secondaires : somatoplè-
DÉVELOPPEMENT DES l'OUMONS
vre et splanchioplèvre, laissant entre eux la cavité pleuro -péritonéale.
Un mot maintenant relativement à ce qui concerne particulièrement le développement des poumons. A l’origine, les deux poumons sont, vous le savez, des boui’geons ou prolongements de l’œsophage. Déjà le troisième jour, de chaque côté de cette partie du tube digestif [Fig. 17), on trouve, par la dissection, deux prolongements ou diverticulums qui répondent à chacun des poumons. Les bourgeons, comme le tube digestif lui-
transversale de l'embryon de Poulet vers la S0‘ heure de l’incubation.
A, feuille externe. — A’, coupe de la moelle épinière. — B, feuillet interne, GC
vertèbres primitive.s. - D, corde dorsule. - EE, aortes primitives. - F, cavité pleuroperitoneale. - GG, corps de Wollf. — M, feuillet moyen. - (Ranvier, Leçons d'anatomie generale, fig. 1.) , > .
même, se composent essenlieliement de deux parties bien distinctes: 1“ une couche de cellules hij poblas tiques qui prennent bientôt le caractère d’un revêtement épithélial cylindrique ; et 2° une couche épaisse de tissu mèsoblastique. Par la suite, les culs-de-sac se ramifient, poussent des prolonge- I ments au sein du mésoblaste, prolongements se terminant par de petits renflements. Ces derniers répondent aux conduits alvéolaires et aux alvéoles, les autres aux ramifications bron- , chiques. Tandis que les cellules hypoblastiques formeront un revêtement sur toute l’étendue de la surface de ces cavités, le 1 mésoblaste donnera naissance aux tissus élastique musculaire 1 cartilagineux, conjonctif, etc. {Fig. 18), qui entrent dans la
gg développement des poumons
composiliou des parois des conduits aériens. Les vaisseaux y
pénètrent veçs le vingtième jour.
Nous ferons tout à l’heure l’application de ces notions élé-
pig, ^7. — Schéma d'une portion du canal digestif d'un poulet du quatrième jour (D'ixprès Gi')üe). — Le trait noir intérieui représent e l’hypoblaste, la partie externe moins sombre, le mésoblaste. — Ig, Jivertiruliim pulmonaire, présentant une extrémité terminale renflée qui l'orme la vésicule pulmonaire primitive. — St^ estomac. G deux diverticulums bépatiques, dont les extrémités terminales sont réunies par des rangées non interrompues par des cellules hypoblastiques. — p, diverticulum vésiculaire qui en nait {Fig- Élé-
ments d’embryologie de Foster et Balfour).
ptq ^ tS. Quatre schémas destinés à montrer
la format'ion des poumons (D'après Cotte). — a. mésoblaste. — b, hypoblastc - d, cavité du canal digestif. - l, cavité du d>ver .culum P .Iraouaire, - En 1, le canal d gestif a subi un étranglement qui la séparé en deux canaux, l'un supérieur, l’autre inrencur ; le premier étant le véritable canal alimentaire, le second le tube pulmonaire ; ils sont en commun! a' ion l'un avec l'autre. -- F.ii -, le tube inferieur (pulmonaire) s est élargi.
En 3 la porliou élargie s'est étranglée de manière à former encore deux tubes qui communiquent l'un avec l'autre et tous deux avec lé canal digestif. - En 4, ils se sont
complètement sépares l'un de 1 autre ainsi que du tube digestif, le mésoblaste a commence également à présenter les signes de cbense* nfents internes qui se sont produits. {F, g. 43 de Fosler et Balfour, loc. cd.).
menlaires; actuellement, j’en viens à la démonslmlion d une des propositions que j’émettais à l’inslaul, à savoir que sous rinfluence de certaines causes pathologiques, 1 epithelium pulmonaire se comporte à la manière des endothéliums loppés dans le feuillet moyen.
IRRITATION PRIMITIVE ET FORMATIVE
Il s’agira ici des modifications apportées par certaines formes du processus inflammatoire. Dans les inflammations aiguës des tissus vasculaires, il y a à distinguer, vous ne l’avez pas oublié, deux groupes de phénomènes : 1“ les phénomènes vasculaires proprement dits, comprenant la distension des vaisseaux, l’émigration des leucocytes, la formation des exsudats ; 2° les phénomènes cellulaires relatifs à une participation plus ou moins active des éléments extra-vasculaires préexistants.
Ce sont ces phénomènes du dernier ordre qu’on doit M. Virchow d’avoir bien mis en lumière dans le domaine pathologique, mais dont il s’était un peu exagéré l’importance. Quoi qu il en soit avec cet auteur, il y a lieu de distinguer ce qu il appelle, à tort ou à raison, V irritation nutritive.
Cet état est caractérisé par un gonflement de l’élément cellulaire, dont le protoplasma devient granuleux (tuméfaction trouble) en même temps que se manifestent certains phénomènes de vitalité, tels que mouvements amiboïdes, par exemple.
Dans d’autres cas, ou à un degré plus avancé, se produisent les phénomènes d'irritation formative. Ici, les éléments tendent à se multiplier, à proliférer., et le mode le plus vulgaire qu’on observe en pareil cas, c’est la division par scission. Elle porte sur le nucléole d’abord, puis sur le noyau, puis sur le protoplasma de la cellule. Une variante de ce processus est la formation de grandes cellules ou plaques à noyaux. Elle a lieu quand le protoplasma ne se divise pas, .et il se produit ainsi une variété de ces cellules géantes dont il nous faudra vous parler longuement à propos de la tuberculose.
i'holifkraïion par scission
Ce mode de muUiplicaiion, très vulgaire dans l’élal physiolomque, ainsi que l’a montré Remak dans le cas du développement embryonnaire, l’est aussi, vous le savez, dans l’état pathologique.
Or, Messieurs, ces phénomènes de prolifération par scission ont été étudiés maintes fois dans tous leurs détails, à propos de l’inflammation expérimentale ou spontanée des parties revêtues d’un endothélium.
Je rappellerai les observations de MM. Cornil et Ranvier sur les résultats de l’inflammation expérimentale de l’épiploon chez les animaux adultes, par 1 introduction, dans le péritoine, d’une faible solution de nitrate d’argent ou de teinture d’iode. Il est établi par ces expériences que la cellule endothéliale se gonfle d’abord, puis se détache, et subit, d’ailleurs, les divers phénomènes de la prolifération par scission. Il se forme souvent, dans ces circonstances, de grandes plaques à plusieurs noyaux. — Chez l’homme, dans la péritonite relevant de l’état puerpéral, M. Kundrat' a observé des faits analogues. Les phénomènes sont, d’ailleurs, identiques pour les autres membranes séreuses, quel que soit le mode de 1 inflammation, dans la péricardite rhumatismale par exemple. (Yoy. Cornil et Ranvier, loc. cit., p. 459, fig. 307.)
Dans le tissu conjonctif lâche, composé, vous le savez, de faisceaux fibrillaires revêtus çà et là de cellules plates, cellesci se comportent absolument dans le phlegmon spontané ou expérimental, de la même façon que les cellules endothéliales des membranes séreuses. Je citerai à ce propos les observations de Ranvier, celles de Fleming, celles que nous avons faites dans le temps avec M. Debove (Cours inédit. Sur l mflammationen général, 1872). En outre de la formation des cxsudats et de la diapédèse des leucocytes, il y a lieu de relever dans tous ces cas la multiplication par scission de cellules
' Manuel d'histologie pathologique, p. Vô, fig. ^1.
raOLlFEHATION PAU SCISSION
plates aboulissant à la formation d’éléments embryonnaires ou peliles cellules rondes.
Les phénomènes de scission sont beaucoup moins manifestes, si jamais ils ont été nettement observés, dans les conditions pathologiques, en ce qui concerne les épithéliums proprement dits; ce n’est pas que ces épithéliums ne soient susceptibles de présenter une régénération et une multiplication très actives. Je me bornerai à citer à ce propos le résultat des expériences que nous avons faites, M. Gombault et moi, sur la ligature du canal cholédoque. On sait qu’au-dessus du point rétréci ce canal subit alors une distension considérable. Le revêtement épithélial cylindrique s’accommode à ces nouvelles conditions, et 12 ou IS jours après l’opération on trouve la paroi du conduit dilaté tapissée uniformément par un épithélium cylindrique complet et très régulier. Il n’y manque pas une cellule et celles-ci ne paraissent pas avoir augmenté notablement de volume. On ignore, quant à présent, suivant quel processus s opère 1 énorme multiplication des cellules épithéliales qui a lieu en pareil cas '.
' Leço7is sur les maladies du foie, 1877, p. 164, 169, 229.
SIXIÈME LEÇON
Anatomie pathologique générale de l’épithélium pulmonaire {Sui(e).
Sommaire. — L’èpithélium pulmonaire se comporte à la façon des endothéliums: démonstration. - Broncho-pneumonie expérimentale: lésions au bout de six heures et vers le deuxième et le troisième jour. - Pneumo' nies épilhéliales, pneumokonioses. - Expériences : inlroéucuon de poudre d’oxyde de fer dans les voies respiratoires ; pénétration au fond de ces voies et dans les cellules de l’endothélium ; localisation dans les
acini sous forme lobulaire. , • ce»
Faits pathologiques qui montrent que l’épithélium pulmonaire se comporte âlTà la °faU. des épithéliums : cancer mucoïde (Malassez ; pneumo
niefibroide des tuberculeux (ïhaon); carnisation (Lepndre), ou forme pseudo-lobaire de la broncho-pneumonie ; caractères de ces iesioi .
Messieurs,
Considérons maintenant l’épithélium pulmonaire; nous allons voir, dans les processus. inflammatoires aigus, se reproduire tous les phénomènes rappelés tout à l’heure, a propos de l’endolhélium.
Prenons l’exemple de la broncho-pneumonie aiguë ou subaiguë et examinons d’abord le cas où la maladie est provoquée expérimentalement chez les animaux, circonstance dans a quelle l’analyse des phénomènes est rendue plus facile. Un des procédés les plus simples pour déterminer l’altération dont it
BRONCHO-PNEUMONIE EXPÉRIMENTALE
s’agit, est, vous le savez, la section des pneumogastriques, ou mieux des nerfs récurrents chez certains animaux, le lapin par exemple. Vous n’ignorez pas que la lésion du poumon, observée en pareil cas, se rapproche de tous points de la broncho-pneumonie ou pneumonie lobulaire de l’homme, et je relèverai à ce propos que la pneumonie lobaire ou fibrineuse bien distincte à cet égard de la précédente, n’a pu, jusqu’ici, être reproduite expérimentalement. Il y a longtemps qu’on s’est occupé à provoquer ce genre de broncho-pneumonie dans le but justement d’étudier anatomiquement toutes les phases du processus morbide. Parmi les travaux récents publiés sur ce sujet, je citerai ceux de M. Friedlander (Berlin, 1873; et Virchow s Archiv.^ 68, Bd., 3 sept. 1876); ceux de M. Breschfeld (de Manchester) {Lancet, jan. 8, 1876, p. 47); ceux enfin d’Otto Frey, rassemblés dans un mémoire publié à Berlin en 1877.
La section des récurrents chez le lapin, adoptée par Friedlander et Frey de préférence à la section des pneumogastriques, offre l’avantage de laisser souvent les animaux vivre I pendant un temps relativement fort long. Ainsi, sur 72 animaux opérés par M. Friedlander, 26 sont morts spontanément du 1" au 18° jour.
Il paraît bien établi, ainsi que Traube l’avait avancé, que l’origine de la peumonie ainsi produite est en quelque sorte toute traumatique. Les animaux sont devenus incapables de fermer la glotte, circonstance qui les trouble fort tout d’abord, mais à laquelle ils s’adaptent peu à peu. La cause mécanique I des lésions pulmonaires est l’introduction dans les voies aé- , lieniies et jusqu aux alvéoles, de corps étrangers ; parcelles I alimentaires, mucosités buccales, qu’on retrouve dans les ca- ! vités aériennes à l’autopsie, et, dans les cas où, après la secitiondes récurrents, l’animal a été soumis à la trachéotomie,
' le liquide qui s’écoule de la la plaie à l'intérieur de la trachée.’
0/^ CIîLLULES GÉANTlîS
Oi- voici rindicatioii sommaire des principaux résultats obtenus dans ces recherches. — Lorsque l’animal succombe avant l’accomplissement des six premières heures qui suivent l’opération, on trouve dans les alvéoles, les cellules épithéliales gonflées, tuméfiées et tendant à prendre une forme sphérique ; leur protoplasma est trouble, grenu (tumélaclion trouble). Leurs noyaux se colorent vivement par le carmin.
Les cellules ainsi tuméfiées tendent à se détacher de la paroi et à devenir libres dans la cavité alvéolaire. Elles sont capables de devenir le siège de mouvements amiboïdes et, en poussant des prolongements, elles peuvent s’incorporer les corps voisins : leucocytes, hématies.
La tuméfaction dont il s’agit ne serait pas, d’après les recherches de M. Friedlander, un indice certain de l’existence d’un processus inflammatoire; elle peut s’observer, en effet, dans le cas où l’on produit expérimentalement un simple œdème du poumon, soit en provoquant des embolies capillaires, ^oit en déterminant la compression de l’aorte ascendante. D’ailleurs, toujours suivant M. Friedlander, le simple contact du sérum suffit pour amener le gonflement des cellules et le développement des mouvements amiboïdes.
Le tableau change lorsque l’examen perle sur des animaux qui ont succombé vers le deuxième ou le troisième jour On peut alors assister, en quelque sorte, à toutes les phases de la multiplication par scission des éléments cellulaires. Il n est pas rare de rencontrer alors des plaques à noyaux, — une varie é des cellules géantes. M. Friedlander a figuré une de ces ce - Iules qui avait acquis des dimensions énormes et renfermait destraginenlsde cellules végétales (Fà-c/Kiiu's Arc/uv. loc.at ).
Les phénomènes sont analogues lorsque, ainsi que a
montré M. Dresclifeld {loc. cit.), le processus irrilalifest déter-
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miné, non plus par la résection des récurrents, mais par l’injection dans les voies bronchiques d'une solution faible de nitrate d’argent.
Dans toutes les broncho-pneumonies aiguës ou subaiguës provoquées expérimentalement, de même que dans celles qui se produisent spontanément, les phénomènes de la prolifération cellulaire endothéliale, se montrent à peu près toujours compliquées, cà des degrés divers, de la présence dans les canahcules respiratoires de produits d’exsudation fibrineuse, de eucocytes et de globules rouges sanguins émigrés. En conséquence, ces produits et ces éléments devront se rencontrer toujours, dans la cavité alvéolaire, en promiscuité avec les éléments qui résultent de la prolifération épithéliale.
Mais il est telle circonstance où la scission et la multiplication des éléments cellulaires dont il s’agit peut être observée ans^ des conditions plus simples, c’est-à-dire dégagée de a présence des produits d’exsudation. Les pneumonies de ce dernier genre peuvent être dites alors Épithéliales par excellence, ou encore, comme les appelle M. Cuhl, pneumonies desquamatives [Lungenentzündung Desquamatives) >.
Tel est, pour citer un exemple pris dans le domaine de expérimentation, le cas de la pneumonie chronique primiive, provoquée chez les animaux par l’introduction dans les les a riennes de poussières suspendues dans l’atmos- Pi re ce particules métalliques en particulier. Ces pneumo
I- «iihl. Tuberkulose und Schwindsucht. München, 1872. CnAncoT. Œuvres complètes, t. v. Poumons.
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Il existe, en efTel, chez riiomme, tout un groupe d’affections pulmonaires désignées, depuis les travaux de M. Zenker, sous le nom de Pneumonokonioses {-r^ xov-.ç, poussière), lesquelles sont provoquées par l’influence de cette même cause. C’est là un groupe qui, tant s’en faut, n est pas dénué d intérêt pratique et sur lequel nous devrons, quelque jour, fixer votre attention. Pour le moment, je veux me contenter de détacher de riiistoire des pneumonokonioses un épisode que je prendrai dans le domaine expérimental. Il s’agit de quelques expériences entreprises dans mon laboratoire sur le cochon d’Inde. La tête des animaux est plongée dans un sac rempli de poudre d’oxyde rouge de fer ; le collet du sac est fixé, bien entendu, à l’aide d’un lien autour de leur cou ; — on les voit agiter à chaque instant le sac en question, et la poussière que celui-ci contient se mêle, nécessairement, à l’air qu’ils aspirent L’animal est délivré seulement à l’heure des repas et pendant la nuit. Notre but, dans ces expériences, a été de reproduire chez l’animal la forme de pneumonokonioses qu’on désigne chez l’homme sous le nom de sidérose, et qui se produit comme l’a fait voir M. Zenker, dans la pratique de cer-
taines professions. _
Les rcsultals que nous avons obtenus ont été satisfaisants. Yoici l'indication de quelques-uns d'entre eux. Je ferai abstraction, pour le moment, des phénomènes cliniques qui, cependant, ne sont pas sans intérêt '.
Nous avons reconnu que les particules métalliques très fines de la poudre d’oxyde de fer pénétraient, dans ces conditions, jusqu'au tond des voies respiratoires, c'esl-à-dire dans les conduit respirateurs eux-mêmes, où il est facile d en demontrei
la présence dès le 13"jour de l’expérience.
Un second résultat est que les particules métalliques siègcn
* Ces expériences ont élé faites avec la collaboration parateur du cours.
de M. Gombault, pré-
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primitivement dans la substance des cellules de l’endolliélium pulmonaire. Colles de ces cellules qui renferment ces particules sont volumineuses, gonflées, tantôt détachées de la paroi alvéolaire, tantôt encore adhérentes.
Jamais les particules ne s’arrêtent en chemin, dans un point quelconque des voies bronchiques qu’elles ont dû parcourir, cependant, dans toute leur étendue.
n résulte de nos expériences que la matière étrangère se localise toujours, çcà et là, dans certains groupes d’acini voisins les ui« des autres, c’est-à-dire sous la forme lobulaire, et non pas d une façon diffuse. Sur ces points, par suite de l’accumulation dans les cavités alvéolaires de cellules épithéliales gonfiées et aussi en conséquence de l’épaississement des parois de 1 alvéolé, il se forme des petits noyaux d’induration lobulaire qui, al état frais, se distinguent, sur une surface de section eclairee par la lumière réfléchie, par une coloration d’un roune ocreuT, circonstance qui, soit dit en passant, rappelle les caractères microscopiques des foyers de sidérose pulmonaire chez 1 homme.
Enfln, nos expériences nous ont mis à même d’étudier les iverses phases de \a pneumo?iie épithéliale, considérée dans toute sa pureté, c’est-à-dire dégagée de riinmixtion de produits d exsudation C’est qu’en effet l’irritation produite sur le revêtement cellulaire des canalicules respiratoires par la nrésence dans ces cavités, des particules métalliques, ne reste nas bmitee à celles des cellules où les particules se sont üxéL t le se propage et s’étend aux cellules voisines, et l’on neut reconnaiire là toute la série des modiflcalions successives sur esquellesja, déjà insisté, à savoir: gonflement de la cellule dont les limites deviennent accentuées, précises, au point de essirier, sans autre préparalion, le cloisonnement deL revê lemenl endothélial; scission du noyau, scission de la cellule •
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formalion de plaques à noyaux ou cellules géantes. Je répéterai que, dans celte forme de pneumonie épithéliale clirom- CTue prim’ilive, les diverses phases du processus de scission et de prolifération se trouvent dégagées de toute intervention, môme accessoire, des phénomènes d’exsudation.
Lorsque l’animal a été sacrifié environ deux mois après le début de l’expérience, on reconnaît que les alvéoles dont la cavité est déjà rétrécie par l’épaississement de leurs parois, se trouvent littéralement comblés sur certains points, par 1 accumulation de cellules gonflées et desquamées, et telle est la raison de l’existence de ces petits noyaux d’induration dont il a été question tout à 1 heure.
Nous abandonnons là le comple rendu de nos expériences, car noire bul a élé surlout, quant à présent, de ¥ous présenter un exemple de pneumonie épilhcliale ou desquamative en dehors de toute complication. J'ajouterai seulement que, meme dans les expériences prolongées jusqu’au deuxième mois, jamais, sur aucun point, nous n'avons vu les éléments cellulaiies proliférés subir une métamorphose caséeuse; et, cepentant remarquez-le bien, il s'agit du cochon d’Inde, cet animal éminemment propre à subir les lésions de l'inflammation caseeus sous l’influence de Faction des agents les plus divei», causes les plus banales.
J'en ai dit assez, je crois, pour justifier l'une desproposisitions que j’émettais au début de celte leçon, à savoir que les altérations de l’épithélium pulmonaire prennent une large paît dans îa production de certaines lésions
rencliyme pulmonaire et que, dans ces circons ’ ]|
les épuiiéliales se comportent à la manière “
me reste à faire voir maintenant que. sous 1 pathologiques autres que celles que nous avons iiiv
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qu ici, ce revêtement cellulaire peut prendre les caractères morphologiques et aussi les propriétés de l’épithélium proprement dit. La cellule plaie qui, chez l’adulte à l’état normal, tapisse la paroi interne du canalicule respiratoire, se trouve alors remplacée par un épithélium cylindrique ou encore par un épithélium formé de cellules molles cuboïdes, dispositions qui reproduisent, on le voit, les caractères de l’état fœtal.
A l’appui de ce que j’avance, je citerai d’abord pour exemple certains cas de cancer du poumon chez l’homme,
bien étudiées par M. Malassez \ sous le nom de cancer mucoïde.
Leslrofyia de ce cancer est constitué, ainsi que cela se voit du reste, pour d’autres formes du cancer du poumon, — par la paroi alvéolaire elle-même, non manifestement altérée et présentant encore en tout cas, parfaitement caractérisée, sa charpente de fibres élastiques. Ces parois paraissent tapissées par un revêtement continu de cellules qui remplace le revêtement normal et qui, sur certains points, affectent la forme cuboïde tandis que, sur d’autres points, elles sont littéralement cylindriques. — Tantôt il n’y a qu’un seul rang de cellules, tantôt il y en a plusieurs. Ces dispositions variées peuvent se rencontrer sur divers points de la surface d’un même alvéole.
En dehors du cancer nous citerons, encore à titre d’exemple, le cas beaucoup plus vulgaire des diverses broncho-pneumonies subaiguës et chroniques.
Cesl ainsi que M. Tliaon, dans la pneumonie fibmde des uberculeux, a fait voir que les parois alvéolaires épaissies — par su, le de leur Iransformalion en (issu embryonnaire ou m me fibreux - son, lapissées par un revélemeul en ooHereue de cellules cuboïdes, qui remplaoenl répilliélium pial
Archives de Physiologie, 1876, p. 363.
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Au centre de la cavité alvéolaire se trouvent habiLuellemenl j des amas de cellules épithéliales ovoïdes desquamées, derniers vestiges de l’ancien revêtement ^
Dans les petits noyaux de pneumonie lobulaire subaiguë ou chronique, qui se rencontrent fréquemment chez les nouveau-nés syphilitiques, on observe, ainsi que l’ont fait voir MM. Cornil et Ranvier {Fig 88) ^ absolument la même disposition.
Sous le nom de caniimtion, Legendre (Maladies de l’enfance 1846, p. 223) a parfaitement décrit une altération du Sum’on qui, ainsi que j'aurai l’occasion de vous le démontrer, représente à l’élat subaigu ou chronique la broncho-pneumonie aiguë simple. Cette altération me semble être beaucoup plus • fréquente que les auteurs ne paraissent l’admettre; ] ai eu,
. Thaon. - nechcrda, maiomo-paiUo,<,,as »r ta tubcrado,c. Paris,
= Cornil cl üanvier. — Mamid d'/mioloete pidholo'jtene.
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en effet, l’occasion de l’étudier cette année sur une assez grande échelle, grâce à l’envoi qui m’a é(é fait obligeamment par mon collègue, M. le professeur Parrot, des pièces provenant de l’hospice des Enfants-Trouvés. On l’observe communément, surtout chez les très jeunes enfants, où elle se développe en conséquence de la rougeole, de la coqueluche, ou même d’une broncho-pneumonie vulgaire. Il s’agit là d’une forme pseudolobairede la broncho-pneumonie; c’est dire que la lésion occupe la majeure partie d’un lobe, l’inférieur surtout, dans sa partie postérieure. Le tissu du poumon sur les points altérés offre, dans les cas avancés, suivant la remarque de Legendre, à peu près la coloration et la consistance du tissu du cœur ou de l’utérus gravide.
La surlace de section est généralement uniforme, lisse, non granuleuse, à peu près sèche ou laissant écouler à peine une petite quantité d’un liquide clair. Elle paraît habituellement, quand on l’examine avec attention, marbrée sur certains points, par suite de la présence d’acini ou de groupes d’acini qui offrent encore des allérations de la forme aiguë; il s’y dessine souvent des cloisons résultant de l’épaississement des Iractus conjonctifs interlobulaires. La partie indurée est privée de crépitation ; elle s’insuffle quelquefois, mais toujours d’une façon très incomplète. La péri-bronchite et la dilatation des bronches sont des accompaguemenls fréquents de ce genre d alteration. C’est là une des formes delà cirrhose du poumon, bien distincte, ainsi que je le montrerai en temps et lieu, de
la pneumonie fibroïde consécutive à la pneumonie lobaire prolongée. ^
Oi-, Messieurs, le grand caraclère histologique dans ia forme alléralion dontje viens de vous rappeler les principaux traits microscopiques, c’est ia combinaison de l’épaississement des parois alvéolaires, lesquelles ont subi la mélamorphose emmjonnaire, avec l’existence d'un revêtement épiihélial formé
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non pins de cellules piales mais bien de cellules cuboïdes. — Tout cela peut exister et existe habituellement, c’est là un fait qu’il importe de relever, sans qu’il y ait dans aucun point des poumons la moindre trace de dégénéralion caséeuse, de nodules tuberculeux.
N’est-il pas intéressant de voir dans cette forme subaignë ou chronique de la broncho-pneumonie les parois de l’alvéole pulmonaire — qui dans le développement embryonnaire naissent du mésoblaste — reprendre le caractère embryonnaire, en même temps que le revêtement épithélial — issu de Vhypo- __ reprend lui aussi la forme qu’il présentait dans la vie
intra-utérine.
Cette circonstance, remarquable dans 1 histoire de la broncho-pneumonie chronique, vous paraîtra sans doute encore plus digne d’intérêt lorsque je vous aurai fait remarquer qu’elle se reproduit absolument avec les mêmes caractères, dans quelques variétés d’inflammation interstitielle, ou de cirrhose s’attaquant à d’autres viscères que le poumon.
11 s’agirait donc là, vous le voyez, non pas d’un fait partiel propre au poumon, mais d'un fait général commun à tout un o-roupe de cirrhoses viscérales.
^ Je vous demande la permission, la chose en vaut la peine, d’entrer dans quelques développements pour établir la proposition que je viens de formuler. C’est ce que j'essaierai de faire dans la prochaine leçon.
SEPTIÈME LEÇON
Des cirrhoses viscérales épithéliales en général.
OMMAiRE.. Caractères anatomo-pathologiques Communs à certaines for mes de la broncho-pneumonie subaiguë ou chronique. — Retour à l’état embryonnaire du revêtement épithélial et des parois des alvéoles. - Production de phénomènes analogues dans les cirrhoses viscérales. — Rein contracte ; atrophie, cirrhose. - Cirrhose rénale ; analogie avec la cirrhose broncho-pneumonique.
Messieurs,
J ai relevé, en faisant la leçon précédente, un caractère anatomo-pathologique commun à certaines formes' de la broncho-pneumonie subaiguë ou chronique. Voici, vous ne l’avez pas oublié, en quoi ce caractère consiste : tandis que la paroi des canalicules respiratoires se transforme en tissu embryonnaire, l’endothélium de revêtement est remplacé par un épithélium se rapportant au type cylindrique, et analogue, par conséquent, à celui qui tapisse les bronches.
J ai cité à titre d’exemple : la pneumonie fibroide des tuberculeux, d’après des descriptions de M. Thaon ; la pneumonie Lobulaire des nouveau-nés syphilitiques, d’aorès MM. Cornil et Ranvier; le cas delà ccnuatL du poumon décr.le par Legendre et Bailiy. et qui représente, suivant moi’ il 1 état chronique, la hroncho-pneumonie vulgaire. J'aurais pu’ .ajouter que, chez ceux des animau.x soumis à la section des .récurrents qui ont survécu plusieurs semaines aux suites de
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l’opération, M. Friedlander a rencontré dans les poumons des altérations fort analogues à celles dont je vous ai donné l’exposé sommaire à propos de l’homme.
Dans tous les cas, je le répété, en ce qui concerne les lésions subies par les canalicules respiratoires, il y a lieu de distinguer deux éléments :
1° Végétation cellulaire de la paroi conjonctive des alvéoles, entraînant la destruction des éléments spéciaux de la région, à savoir: fibres musculaires de la vie organique, faisceaux de fibres élastiques, etc.;
2“ Substitution d’un revêtement épithélial de type cylindrique, au revêtement de cellules plates, endothélial morphologiquement, qui répond, chez l’homme, après la naissance, a
l’état normal.
Maintenant, Messieurs, veuillez vous reporter aux quelques détails d’embryologie élémentaire, que je vous ai retraces dans une leçon précédente. Remettez-vous en mémoire les premiers
linéaments du développement du poumon.
Vous savez comment les deux bourgeons ou diverticules, appendus à l’extrémité postérieure de l’œsophage, sont composés de deux parties bien distinctes: t° une couche de cellules hypoblastiques, bientôt représentée par un revêtement épithélial cylindrique, régnant sur toute Détendue des canaux respiratoires ; 2“ une couche épaisse de tissu mesoblastique au sein de laquelle se développent les éléments musculaires,
élastiques, les vaisseaux, etc. (Fiÿ. 20 et 21). _
Pour en revenir aux lésions broncho-pneumoniques subaigu6s et chroniques, dont je vous entretenais tout à l’heure, il est intéressant de voir, vous disais-je, le revêtement épithelial, originaire de l’hjpoblaste, reprendre, sous l'influence un processus irritalil’, la forme qu’il présentait dans a vie intra-utérine, en même temps que les parois de 1 a.veole, qui, dans le premier développement, naissent du meso-
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blaste, reprennent, elles aussi, le caractère embryonnaire.
Incontestablement, c’est là, je le répète, un incident remarquable dans riiistoire anatomique des bonclio-pneumonies chroniques. Mais le fait vous paraîtra, sans doute, plus digne
Fig. 20. — Schéma d'une portion du canal digestif d’un poulet au quatrième jour. (D'après Gütte). — Le trait noir intérieur représente l’hypoblaste, la partie externe moins sombre, le mésoblaste. — Ig, divertirulnm pulmonaire présentant une extrémité terminale renflée rpii forme la vésicule pulmonaire primitive. — St, estomac. — l, deux diverticulums hépatiques. dont les extrémités terminales sont réunies par des rangées non interrompues de cellules bypoblastiqiies. — P, diverticnlum pancréatique et diverticulum vésiculaire qui en naissent, {l'ig. 42 des Éléments d'embryologie de Foster et Balfour).
Fig. 2L — Quatre schémas destinés à montrer
la formation des poumons (D’après Gotte).
a, mésoblaste. — b, hjpobiasle. — ■ d, cavité du canal digestif. — l, cavité du diverliculum pulmonaire. — En 1, le canal digestif a subi un étranglement qui l’a séparé en deux canaux, l’un supérieur, l’aulre inférieur; le premier étant le véritable canal alimentaire, le second le tube pulmonaire; ils sont en communication l’un avec l'autre. — En 2, le
tube inférieur (pulmonaire) s’est élargi.
En 3, la portion élargie s’est étranglée de manière à former encore deux tubes qui communiquent l’un avec l’autre et, tous deux, avec le canal digestif. — En 4, ils se sont complètement séparés l’un de l’autre ainsi que du tube digestif, le mésoblaste a commencé également à présenter les signes de changements internes qui se sont produits {Fig. 43 de Foster et Balfour, loc. cit.).
d’intérêt encore, si je parviens à vous montrer qu’il se reproduit avec les mêmes caractères et la même significalion dans quelques variétés d’inflammation inlerstitielle, les cirrhoses (SI vous voulez les appeler ainsi), qui s’allaquent à d'aulres viscères que les poumons. Je vous ai fait pressentir déjà que,
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dans mon opinion, il s’agirait là, non pas d’un fait partiel, d un épisode, mais bien d’un caractère anatomique commun à tout un groupe de cirrhoses viscérales, et relevant, par conséquent, du domaine de l’anatomie pathologique générale. Ici viennent se placer les développements propres à justifier la proposition
que je viens d’émettre à nouveau.
Faisant appel à nos études antérieures ', je me propose d’examiner, au point de vue particuliei* sur lequel j ai diiigé votre attention, d’abord le cas du rein, puis celui du foie.
Je vais vous entraîner dans une digression qui vous conduira, en apparence, un peu loin du but prochain de nos étude’s actuelles. Il n’y aura pas lieu de le regretter, si je parviens à vous faire sentir que les considérations du genre de celles qui vont vous être présentées, pourront contribuer quelque jour à dégager le chapitre des pneumonies chroniques de l’obscurité qui l’enveloppe encore, quant à présent, sur plus
d’un point.
J’invoquerai d’abord l’exemple de la forme de néphrde inlersüüelle chronique qui, dans le langage de l’analomie
macroscopique, porte le nom de rein contracté, petit rem rouge, rein goutteux, rein saturnin, rein granuleux, dénominations emprunlées presque toutes, vous le savez, à la nomenclature
C’est, suivant moi, au point de vue anatomique aussi bien qu’au point de vue de la nosographie, une espèce distincte d’une autre forme d’affection rénale, appartenant, elle aussi, à
I Voir les Leçons sur les maladies du foie des voies biliaires et des reins, faites à la Kaeullé de médecine. 1. -vol. in-8,Ians, 181/.
* Voir Charcot, loc. cil-, pp- -9^ suiv.
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l’ancien cadre de la maladie de Briglit, forme dans laquelle l’organe est également atrophié, cirrhose, et que M. G. Johnson a désigné sous le nom de petit rem jaune ; d’autres disent petit rein graisseux, bigarré {medley kidney).
Cette dernière variété d’altération rénale se rattache, comme 1 a démontré M. G. Jonhson, à l’histoire de la néphrite parenchymateuse, dont elle représente une phase avancée. Elle n’a
de commun avec l'altération dite le petit rein rouge, que de siéger dans le meme organe, dont elle détermine aussi l’atrophie scléreuse, et de se révéler cliniquement par un certain nombre de symptômes analogues, circonstance qui ne saurait surprendre, puisquil s agit de deux affections ayant pour substratum principal le même organe h j
Je rappelle, en passant, celte distinction à établir entre le petit rem jaune ou gras, et le petit rein rouge, parce que les raisons anatomiques sur lesquelles elle se fonde ne me paraissent pas avoir été suffisamment remarquées, si j’en juge du moins par certains articles critiques, récemment publiés, qui visent mon enseignement d’il y a trois ans, et où les conclusions diffèrent de celles que j’avais formulées à l’époque.
C est dans la région du labyrinthe — et, à ce propos, je vous renvoie encore à nos précédentes études - que siègent particulièrement les lésions dans le cas du petit rein rouge. J’ai essaye d’étabhr, avec M. Keisch, que l’atrophie du labyrinthe et intégrité relative des rayons médullaires expliquent l’existence des^^ram^/rt^wns qui font saillie sur la surface de l’organe et s’y dessinent en clair sur un fond rouge. Les parties rouges et déprimées répondent à la région labyrinthique ou des canahculi contorti atrophiés ; les parties plus claires, sailantes, les granulations, en un mot, à la région centrale du
M ' loc. cit., p. 391, et sutout
i = 0/i the forms and stages of Briqht's
In Med. dur. Trans. Vol. XLII, 18.33, avec planches cZZ
mémoire de the Kidney.
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lobule ou autrement (lit, des rayons médullaires composés surtou’t de canaus collecteurs ‘ et restés relativement sams
( Ft )
Hislologiquement, deux faits dominent la situation ; i” l'épithélium glandulaire des canalicules contournés à la suite d'altérations diverses présente l'altération granulo-graisseuse
, _ Cf. r.«. «•; «;■ rStSuiS
airement à la direction c es “ “ au centre du
formant la grannlauon, canaux collecteurs. —
et-P^ente-t la cotM e
Jraérulerff fP'g"'''^ d apres les pie larations de M. KelsdO-
pig, SS. — Tabes uriniféres atrophiés et contenant de petites cellules en partie désintégrées et des granulations graisseuses. — Gross. de 427 diamètres. — Compircz le diamètre de ces tubes atrophiés avec ceux de la figure 332 dessinée au même grossissement (Cornil et Ranvier).
T -vît - 9° pn même temps, l6 lissu conjonclif
et ünalornent d.spara t m Jll la végétation em-
qui sert de soutien a ces cdud
bryonnairo et se développe ^esc.
Mais VOICI le J ■■ ^ un moment donné du
tout " sombre, granrdeuv. à
processus, 1 i t.^e celte partie des
bâtonnets qui, dans 1 état noimdi, p
* CharcoL, loc. cit., pP
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conduils uriiiifères, est remplacé par un épithélium cubique rappelant morphologiquement l’épilhélium de type cylindrique î des conduits collecteurs. Cette modification du revêtement . épithélial a été décrite par tous les auteurs qui se sont occupés I de l’histologie du rein contracté: G. Johnson, Cornil, Ranvier,
I Kelsch, etc. {Fig. 23). Je n^’ai pas manqué de vous la faire I remarquer, il y a trois ans, dans mon exposé et sur les pré- I parations du cours pratique. Elle paraît être, dans l’histologie ; du petit rem ronge, un caractère fondamental, et, si elle peut I se rencontrer dans les autres formes de la sclérose rénale, elle n y est jamais qu’un fait partiel, en quelque sorte acci- I dente].
^ Vous saisissez aisément, et sans qu’il soit nécessaire d’inj sister, l’analogie que je veux établir, au point de vue anatomo- I pathologique entre l’espèce de cirrhose rénale, sur laquelle j’appelle votre attention et la cirrhose broncho-pneumonique, j Le rapprochement vous paraîtra peut-être plus saisissant si je vous remets en mémoire à propos du rein, comme je le ferai tout à l’heure à propos du poumon, quelques détails tirés ! du domaine embryogénique.
Dès le deuxième jour, chez le poulet, on voit se constituer I un groupe de cellules de chaque côté de la partie non divisée du mésoblaste, en dehors des proto-vertèbres, entre celles-ci, l’épiblaste et le mésoblaste. — C’est le 1" rudiment du corps de Wolff. {Fig. 24, GG). L’amas en question, composé de cellules mésoblastiques, se creuse bientôt d’une petite
cavité qui se montre revêtue de cellules cylindriques. C’est
ainsi que le canal de Wolff est formé. D’où proviennent ces î cellules cylindriques? M. Waldeyer suppose, mais c’est là une vue purement théorique, qu’elles sont d’origine épiblastique fOt qu^elles auraient été, par une sorte (c d’inclusion », séparées de l’épiblaste à l’époque de la réunion apparente dé l’éniblaste et du mésoblaste (Foster et Balfour, p. igp)
DÉVELOPPEMENT DU HEIN
Quoi qu’il en soit, vers le 4' jour, commence b. se dessiner la structure du corps de Wolff. — On voit alors une série de tubes contournés s’aboucher dans le canal de Wollî et aboutir aux glomérules vasculaires qui, pendant ce temps, se sont formés, de leur côté, dans l’épaisseur du mésoblaste. Le mode , de développement paraît être le suivant: de la partie anté- . rieure de chaque conduit, naissent, du côté interne, des di- • verticules qui s’allongent peu à peu et forment des tubes re- j pliés sur eux-mêmes. Ces tubes sont, comme le canal de Woltf ,
Fig. S4. - Coupe transversale ‘ _ b, feuillet interne. - CC.
- A. feuillet - F, cavité pleuro-pé-
SnS.^'ot-^ ,lêwolfr. -M. feuillet moyen. (Ranvier, ieçmu d’anatonue genérale. fig. 1. lu Progrès Médical).
lui-même, tapissés d’un épithélium cjlindrique, mais plus j épais loulefois que dans le premier cas. Tel est, en gros, e premier développement du corps de 'Wolff, que l’on appelle rein primitif (Urnière, -Waldeyer). Pour ce qui est du mn definitif. qui seul nous occupe ici, il se développe peu après exactement sur le même modèle, aussi bien chez le poulet
(Waldejer, p. 132, A?- “)■ T"® '•* '•
SchulU-s Archiv.. Bd. 1. fig. 2tS), par un prolongement qui
part de la partie postérieure du corps de WollI.
En résumé, au point de vue que nous envisageons actuellement, la comparaison des lésions de la c.rrhose bronchopneumonique avec celles du « petit rein rouge ,, fait recon-
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Milre que dans les deux cas, le processus fondamental est mvtaus mutaudis, le même au fond, à savoir : Retour à l’état embryonnaire des éléments nés du mésoblaste et, en ce qui
concerne le revêlemenl épithélial, tendance à la reproduction (-les caractères de l’état fœtal.
Charcot. Œuvres complèles, r. v, Poumons.
huitième leçon
Des cirrhoses
viscérales épithéliales en général (suite).
SOMMAIK- - Cirrhoses bli.ai'rï - rarallèle entre les
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. Voici la relation d’une expérience que nous
CIlilUlOSES BILIAIUES
2° CiiThose résultant, chez l’homme, de l’oblitération du canal cholédoque par un calcul biliaire, ou de tout autre ob-
moi, dans le laboratoire de la EacuUé, et dont les résullats tendent, comme ■on va le voir, à justifier mes prévisions.
Le 2 avril 1877, on pratiqua la ligature de l’uretère du côté droit chez un cochon d’Inde mâle ailulte. L’animal se rétablit promptement et le 2D avril, 23 jours après l’opération, on le tua par le chloroforme.
Autopsie. — Rien à noter du côté du péritoine, à part une adhérence celluleuse de l’intestin ferêle au niveau de la plaie abdominale. Rien à noter ■du côté des viscères autres (|ue le rein droit.
Uretère droit, au-dessus de la ligature, très distendu, gros comme une plume d’oie, feinueux, rempli par un liquide trouble, jaunâtre. Au-dessous du lien constricteur, le conduit bien que moins volumineux qu’au-dessus, ■conserve encore un calibre bien supérieur (10 fois au moins) à celui de l’uretère gauche. Le liquide qui distend l'uretère, examiné au microscope, renferme une grande quantité de globules de pus.
Rein droit. — Volumineux, d’un volume double de celui du côté opposé, pâle, jaunâtre, à surface lisse, parsemée de petites taches plus pâles. L’augmentation de volume du rein droit tient unicjuement à la distension du bassinet par un liquide analogue à celui que contient l’uretère. Une incision pratiquée sur le rein montre une dilatation considérable du bassinet et un aplatissement complet de la papille. La substance rénale, dans son ensemble, est moins épaisse que dans le rein normal. Epaisseur de la substance rénale mesurée au niveau d’une coupe passant par la papille : Rein droit, 6 mm. Rein gauche, 14 mm. Épaisseur de la substance corticale : Rein droit, 2 mm. Hein gauche, .'i mm. Les gros orifices vasculaires, situés cà l’union de la substance corticale et de la substance tubuleuse, sont beaucoup moins visibles que ceux du côté sain.
Examen microscopique. — La capsule fibreuse du rein est très épaissie aux dépens de l’atmosphère adipeuse dont la graisse en a disparu.
Substance médullaire. U> Papille. Les gros canaux collecteurs de la papille sont notamment dilatés. Us possèdent un épithélium cubique moins élevé qu’à l’état normal. — Leur cavité est remplie par de petits éléments ronds analogues aux leucocytes; peut-être ces éléments sont-ils le produit d’une desquamation épithéliale très active. Dans l’intervalle des gros canaux collecteurs, le tissu conjonctif a quelque peu augmenté d’épaisseur et est infiltré d’un certain nombre d’éléments embryonnaires.
Dans la substance médullaire proprement dite, les tubes sont dans l’ensemble dilatés, tapissés par un épithélium cubique et remplis pour la plupart de cellules épithéliales desquamées, petites et arrondies. Ces canaux sont séparés les uns des autres par des traînées de tissu conjonctif embryonnaire.
Substance corticale (Fig. 2.3). — Comparons cette figure à la Fig ^6 nui représente les parties homologues du rein gauche, non altéré dirm’ênie animal. Les pyramides de Ferrein présentent, d’une façon générale les altérations signalées à propos de la substance médullaire C’est dans le labyrinthe que les lésions sont le plus accentuées. Du côté du tissu interVi liel, production exubérante de ce tissu, R, R, tantôt à un état d’orcanisalinn plus ou moins avancée, tantôt complètement embryonnaire, d’ou épaississe ment des travées intercanaliculaires. De distance en distance es le PT cytes infiltrent le tissu en telle abondance et sont tellement rapprochés les
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slaclc au cours de la bile dans ce conduit ; enfin, 3" la cirrhose hypertrophique avec ictère.
uns des autres, qu’on a sous les yeux Ces abcès miliaires n’ont du reste pas
de véritables abcès microscopiques, de siège de prédilection car on les
Fig. 25. Rein drnit d'un cobaye sou-
mis à l’expérience de la ligature de l'uretère. — C, glomérule de Malpiglii. _ A, tube coutourné tapisse liaiun épithélium cubique. — H, tissu conjonctif embryonnaifc.
observe tantôt autour glomérule, tantôt près Tabes contournés (A,
des tubes urinifères, d’une artère.
A.). — Au premier
tantôt dans le voisinage d’un abord, quelques-uns paraissent
Fig. 36. — Re'tn droit dn même cobaye dont l'uretère est resté libre. A.
tube contourné rempli cl épithélium à bâtonnets. — B, espace conjonctil très étroit séparant les tabes les uns des autres. — G, glomérule de âlalpighi-
dilatés, mais ce n’est la qu f^çon générale (à part quel-iucs
vaincre à l’aide de la me'isuration. ^ les tubes normaux,
rares exceptions), Us sont P codifié. Au lieu d’un tube enticre-
Mais leur contenu s’est complètement
STRUCTURE DU FOIE
Avant d’entrer dans le détail des faits qui permettront d’établir le parallèle que j’ai en vue, il me paraît indispensable de rappeler quelques traits de la structure du foie. Vous savez comment les canalicules biliaires forment, dans les espaces et les fissm es qui séparent les lobules hépatiques les uns des autres, un réseau de conduits présentant une paroi propre, tapissée d’un revêtement épithélial cubique, c’est-à-dire se rapportant au type cylindrique qui règne dans toute l’étendue des grandes \oies biliaires. Les conduits, qui forment ces réseaux, communiquent, ainsi que l’injection l’a démontré, à plein canal, et sont en continuité avec le système des conduits biliaires mtra-lobulaires ou autrement dit des capillaires biliaires. Ceux-ci, comme les conduits interlobulaires, s’anastomosent entre eux, de manière à former un réseau ; mais ils s en distinguent principalement en ce que leur lumière est comparativement très étroite, et qu’ils ne possèdent pas de parois propres. Ils sont constitués, en effet, par de simples epressions qu’on voit sur un des côtés d’un certain nombre
e cellules hépatiques, formant dans le lobule une même colonne ou travée.
ïï), on aCrs"iryei“ ^ l’élaL régulier de petites cellules cubiqils Fig. =>6 “eUlon“7a'''cavi!’- ' "'f V'""
trouve un grand nombre cUau 1res rvE'! 7/ nombreux, on en
bique, mais tout à fait aplati et qu’il u’esTnaTln^ ^ cu-
cier des vaisseaux sangu^’us et mên e d7
tiennent au tissu conjonctil' Fnlin on tpI ^ ^encocytiques qui appar-
quelques tubes con3é7pmn;us dCn S r
ou moins nettement les caractères de l’état7irm“i™ P°®sedant encore plus
seaux, qui, plongés au mi7eu d’7ne Aie7e ^
parois embryonnaires, les gros vaisseaux n’o7 m" ?• ?
de modifications bien profondes, les parois des grosLs
lier paraissent saines. «uisues grosses arteres en particu-
Quant aux glomérules de Malpinlii il em rlifR^ii
plus riches en noyaux qu’à l’éta! normal sé!S 7" sont
capsule de Bowman est en général nlus volum’ 1 endothélium de la
de multiplier et de varier ce?te expéf e^e
bien supporter. «xperience que le cochon d’Inde parait très
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L’anatomie comparée permet d ailleurs de ramener celte structure, en apparence si compliquée, si anormale dans 1 espèce, au type de construction des autres appareils glandulaires. Ainsi, chez la couleuvre \ les parois du canal glandulaire sont représentées par les parois des vaisseaux sanguins, lesquelles sont en contact immédiat avec une des faces des colonnes de cellules hépatiques. Les capillaires biliaires ne sont autre chose que des espaces réservés dans l’intervalle des rangées de cellules hépatiques appartenant à une même colonne ou travée. Ils communiquent directement avec les con-
Fig. S7. — (D’après M. Farabeufj.
— V, V, vaisseau. — VI., vaisseau long, — Cnxc, canal excréteur. — CH, cellule liêpalique.
duils excréteurs biliaires qui, eux, ont une paroi propre revêtue par un épithélium cubique ou cylindrique. La seule différence tondamentale qui existe, au point de vue que nous envisageons, entre le foie et les autres appareils glandulaires, est que les conduits intra-lobulaires ou capillaires biliaires lamiffés, au lieu de rester isolés les uns des autres et de se eiminer en un cul-de-sac ou dans un renflement en ampoule, s'anastomosent de manière -à former un disposition qu»
présentent déjà, d'ailleurs, les ^t i
En supposant que cette disposition réticulée n existai i.mit et
que les cellules hépatiques d'une même colonne y"'
Ippées d'une paroi propre, on aurait l'apparence i e i fl e dans un schéma ingénieusement construit 27) que ^ .
trouve dans la récente publication de M. Farabeuf. (
d'histologie, leçon xin, p. 2. Pans, 1877.)
< Voir les Levons sur les maladies du foie, p. ^2, i3
CIHHIIOSE UYI'ERTROIMIIQUE
Les colonnes de cellules hépaüques, avec leur espace capillaire réservé au centre, sont comparables à des culs-de-sac revêtus de cellules d’épithélium glandulaire en continuité avec le revêtement épithélial cylindrique qui tapisse la partie du conduit représentant le canal d’excrétion. Vous voyez sur le schéma que la dernière cellule cubique du conduit d’excrétion est en contact immédiat avec la première cellule hépatique de la rangée correspondante
Les détails étaient nécessaires pour faire bien comprendre le genre d altération que subit le foie dans la cirrhose biliaire. Ln pareil cas, dans le lobule, les colonnes de cellules hépatiques tendent à disparaître. La lésion s’accuse d’abord à la partie périphérique du lobule, et elle s’étend progressivement vers la région centrale, occupée par la veine intra-lobulaire. Elle s’opère par le mécanisme suivant : les rangées de cellules hépatiques d’une même colonne sont remplacées successivement par des cellules épithéliales cubiques, en tout semblables à celles qui existent, à l’état normal, dans les canaux interlobulaires. En même temps, la colonne cellulaire ou autrement dit la série de cellules cubiques qui, désormais la représente, diminue de diamètre et, du même pas, il se forme autour delle une couche conjonctive embryonnaire plus ou moins épaisse qui la sépare des vaisseaux avec lesquels elle était au- U’efois en contact immédiat [Fig. 28). Quand le processus est parvenu à son plus haut degré, ainsi que cela se voit quelquefois dans la cirrhose hypertrophique, on ne trouve plus dans l’aire du lobule, où s’est développée une gangue conjonctive luxuriante, qu’un réseau de canalicules semblable au réseau des canalicules interlobulaires et qui s’est, en quelque
• Ces vues relatives à la slriicLure de la elande confirmées par les récentes recherches de MiM KeLch?i ' ^ tmuvent phijsioloçfie, 187U, p. 771). et Ivierncr. {Arch. de
DÉVELOrl’EMENT KMURYuNNAUlE UU EOIE
S0.-Ie, subslUué au réseau que torme, dans Télal normal, l'anaslomose des colonnes de cellules liépaliques.
Tel est le dernier terme de l’alLéralion. Vous voyez qu résultat définilit rappelle la disposition sur
sisUons tout à l'heure il propos du rem et du poura .
le lieu, pour compléter le parallèle, de taire inlervenn, pou
_ Ci.*..
EftÆJ -.f “it
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foie, quelques notions relatives au développement embryonnaire de cet organe.
1 1 1 1 ain«i aue l’a depuis longtemps montre
aem:, on Cu ter’s le deu’iémeiour de
l^oucb^ épaisse de tissu ^
Vers latin du trois.ém our, deviennent creux et sont lapuse
Foster et Balfour, p.
ISo.
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du lype cylindrique. Dieiüôt, ils poussent dans la masse mésoblaslique des prolongements ramifiés qui se ramifient euxmêmes et s'anastomosent. Les ramifications ultimes constituent dans l’amas mésohlastique un réseau serré de conduits solides remplis de cellules liypoblastiques. Suivant Foster et Balfüur, les prolongements creux des diverticules doivent être considérés comme les rudiments de l’appareil des conduits biliaires, tandis que le réseau formé par des cylindres remplis de cellules liypoblastiques représente le parenchyme hépatique du foie adulte. Supposez, en effet, que chacun de ces cylindres, plein de cellules, représente un conduit dont la cavité est presque effacée, et vous retrouverez les principaux linéaments du plan de la structure du foie de l’adulte, telle
que les travaux de Hering surtout nous l’ont fait bien connaître.
Si, après cet aperçu sommaire, vous vous reportez aux détails des altérations de la cirrhose biliaire, vous ne manquerez pas à coup sûr d’être frappés des analogies qui rapprochent, au point de vue de la texture, le foie ainsi altéré, de l’organe hépatique considéré dans la première période du développement embryonnaire.
Sans vouloir insister plus longuement sur la comparaison que j ai essayé d établir entre les cirrhoses biliaires, la cirrhose broncho-pneumonique et la forme de néphrite interstitielle qui, dans le langage de l’anatomie pathologique macroscopique, s'appelle le rein contracté, je relève cependant encore une fois les traits de ressemblance qui permettent de rapprocher sous un chef commun des affections très diverses par le nom de l’organe qu’elles occupent et par l’ensemble des symntômes qui les révèlent pendant la vie. En somme, deux éll ments principaux sont ici à considérer: 1° Modifications du revêtement épithélial glandulaire, de provenance hypoblastique ;
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2" modificiilions de la paroi conjoncLive, de provenance mésoblasLique, qui sert de support à ce revêtement.
Si l’on envisage maintenant le point de vue pathogénique, il y a lieu de rechercher si ces deux éléments ont la môme valeur, si les deux ordres de lésions se développent parallèlement, ou si, au contraire, l’une d’elles précède l’autre et domine en quelque sorte la situation.
En d’autres termes, l’épithélium est-il affecté en premier heu et les lésions dont il souffre se communiquent-elles secondairement aux tissus sous-jacents, ou bien l’altération de la gangue conjonctive précède-t-elle, au contraire, celle dont l’épilhéliumestle siège; ou enfin, les deux éléments anatomopathologiques sont-ils contemporains, faut-il leur accorder la même valeur pathogénique?
Les queslions qui viennent d'être posées sont certainement tort intéressantes au point de vue de nos études particulières. Je ne vois pas que, dans l’état actuel des choses, elles puissent être définitivement résolues; il est légitime cependant d en
reclierclier la solution la plus vraisemblable. ^
\près un examen de toutes les circonstances, ] incline a croire que la lésion épithéliale est la première en date, I origine et le point de départ de tous les désordres, et je vous proposerai, en conséquence, de désigner sous le nom d ef,uheliales les cirrhoses viscérales, quel que soit l’organe qu elles affeclent, se présentant douées des caractères anatomiques que ie m’efforcais de faire ressortir tout à l heure.
■' Je vous demande la permission de passer rapidement en revue les divers arguments sur lesquels se fonde ma manié, e de
voir.
Nous sommes conduits par ce qui précède à entreprendre une courte incursion dans le domaine de la phïs.olog.e pathologique générale des épithéliums.
HÊGÉNliRATION DES ÉPITHÉLIUMS
Tout porte à croire aujourd’hui que les tissus épithéliaux jouissent d’une existence, jusqu’à un certain point autonome, indépendante de celle des tissus sous-jacents qui leur servent de support. Ainsi, dans les conditions pathologiques, par exemple, les épithéliums peuvent se modifier dans leur forme, se régénérer, se multiplier sans le concours, ou tout au moins sans la participation directe de la gangue conjonctive sur laquelle ils reposent, sous la seule influence des liquides interstitiels, influence nécessaire à l'entretien de la vitalité de tous les tissus.
a) L activité propre d'un épithélium ancien, préformé, son influence directe sur la génération et la multiplication des cellules épithéliales de meme ordre, détruite par une cause
quelconque, a été mise dans tout son jour, par des expériences récentes.
On savait depuis longtemps qu’à la surface d’une plaie en voie de cicatrisation, le développement du revêtement épithélial nouveau, se fait d’abord au contact de l’épithélium ancien,
et procède ainsi de la périphérie de la plaie vers ses parties centrales.
L’influence exercée sur la régénération et la multiplication des éléments cellulaires nouveaux, par les cellules anciennes est ici déjà manifeste. Elle a été mise hors de doute par une expérience ingénieuse qui a eu son retentissement dans la pratique : il s’agit de la transplantation de l’épiderme, imaginée par M. Reverdit!. Le lambeau transplanté doit comprendre dans son épaisseur, la couche vraiment vivante de l’épiderme cesl-a-dire une partie du réseau de Malpighi. Sans entrer
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dans le délail de celte expérience remarquable, je rappellerai que le lambeau transplanté contracte bientôt des adhérences avec le tissu de granulation qui forme le fond de la plaie et que, consécutivement, on voit sur les bords de cette sorte de oreffe, se former l’épiderme nouveau, qui constitue un îlot dont les bords s’étendent de jour en jour. M. Schweninger dans ces derniers temps, avarié l’expérience, et il a montré que la transplantation d’un cheveu, portant encore une partie de sa gaîne épidermique, peut devenir également le point de départ de la formation d’un îlot épidermique.
b) Une autre série d’expériences est plus propre encore, peut-être, que la précédente à montrer l’indépendance dont
p:,, S9 - Schéma, d’après Zielonko. —
fjpUée. - D. de Descemet. - E, ep.lhel. • n
de la coi-née. - E’. épithélium nouveau. - F, couche fibrineuse.
iouisseiUles épithéliums à l’égard des tissus sous-jacenis. Elles
appartienenlàM.Zielonko(ScA«tesd«to. 18 ).
La cornée d’une grenouille est extirpée et mtrodmle, aussitôt après l’opération, dans la cavité du sac lymphatique sous Tutané d’une autre grenouille bien portante. On a eu escun d’introduire cette cornée repliée sur elle-même, de façon que sa surface externe ou épidermique, regarde les parois du a lymphatique (Fk/. 29). Bientôt, il se forme autour du corp éZge une Lrte de fausse membrane ou kyste fibrineux q« ne s’applique pas immédiatement sur la face ^Hem^u cornée mais en reste séparée par un espace. Oi, bientôt a cayité en question se trouve tapissée dans par son épithélium régulièrement dispose, de manièie 1
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peler, ù part la multiciplité des couches, le revêtement endolliéhal d’une membrane séreuse. On peut suivre pas à pas, dans cette expérience, le développement du revêtement épitliéicü nouveau, qui, de la surface de section de la cornée, s’étend piogressivement sur la face interne de l’enveloppe fibreuse. Ainsi, au conlactde l’épiLbélium ancien, l’épitliélium nouveau
cer corné). - a, C.mdic^cornéc _ j r’ la partie externe du nez. (Ci
< isposés irrégulièrement et formes de ro,mh«= c, Racine des poi
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ment avec globes épiihélieus oui s'avancent''"®'"®"'.' ''!'*«« disposés irrégulier
~hh. Deux grands ubéoles cancérei'ix Te ,ro‘'? ® «°''j'’"':tir sous -cutani
leur paroi on voit en ;ore une coudie de cellu'les®'éo Scande partie ; s
<1 une masse ,1e cellules épithéliales cornée^. <'e>“rc les .-esb
se régc^n6rc el se i-épand, se greffe, ii la surface d'une memta-a..e fiùnneuse c’esl-à-di.-e non organkic.
<■) C’est ici le lieu de , 'appeler que les produits de la vc-é latioM duu revêlemeut épithélial peuvent non seulement°se eu surface, ruais s’étend.',, cncor-e dans l’épaisseur
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et la profondeur des tissus sous-jacents, à la manière d’appendices digitiformes, par le mécanisme de l’invagination. Ce procédé rappelle le mode de développement des glandes tel qu’il s’observe dans la période embryonnaire, suivant les descriptions de Remak et de Kôlliker. D’après ces auteurs, vous le savez, quand une glande naît au-dessous d’une surface couverte d’épithélium, il part de la face profonde du revêtement, de provenance épiblastique, un bourgeon qui s’enfonce pro- <.ressivement dans l’épaisseur des tissus sous-jacents, de provenance mésoblastique, et ce bourgeon est constitué d’abord par des cellules du même ordre que celle qui forme l’épithe-
lium dont il provient.
C’est sur ce modèle que paraissent se former certains can- _ tous les cancers disent quelques auteurs, entre autres M. Waldejer — quelques-uns d'entre eux se forment certainement ainsi: les épilhéliomes paviinentcnî. par exemple, et aussi les cylindriques. Ce mode de développement est facile- ■ ment mis en évidence, dans le cas du cancro'ide, dans les premières périodes de son développement à la surface de la peau. On voit, en pareil cas, sur des coupes pratiquées perpendiculairement à la surface du tégument externe (fuj- 30), des prolongements épithéliaux partir soit du tond des sillons mterpapillaires, soit des glandes sébacées des follicules pileux, et pénétrer dans l’épaisseur du derme sous forme de doigts e gant Ces appendices épithéliaux sont en quelque sorte comparables aux acinis des glandes en eul-de-sac ou en grappe. !st à remarquer, toutefois, qu’il ne s’agit pas là d une structure épithéliale régulière. En effet, ainsi que l’a depuis longtemps relevé M. Cornil, dans le prolongement épithélial les cellules n’offrent pas un arrangement régulier, et, de plus, elles ne sont pas séparées du tissu au sein duquel elles plongent pai
une tunique propre.
La formation de semblables prolongements épithéliaux ne
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se voit pas seulement, il importe de le faire remarquer, dans le cas du cancer. Elle s’observe dans le lupus, dans l’éléplianlliiasis, suivant les recherches de M. Friedlander. On l’observe aussi, d’après le meme auteur, et ceci nous ramène au chapitre des pneumonies chroniques, dans l’épaisseur des parois bronchiques, chez les animaux où l’on a réusssi à produire expélimentalement la pneumonie catarrhale prolongée. (Cari. Friedlander. Ueber epilhehuucherimg und Krehs, fig. 8, pl. 1. Strasbourg, 1877).
Je pense en avoir dit assez. Messieurs, pour faire ressortir la prédominance du rôle des lésions épithéliales dans l’accomplissement de certaines altérations pathologiques, car il est au moins fort vraisemblable, que, dans tous les cas que je viens de citer, la lésion des tissus sous-jacents est un phénomène secondaire, en quelque sorte accessoire.
^ Pour en revenir maintenant aux cirrho^^es. que je proposais d’appeler épithéliales, la réalité du fait que j’essaye de mettre en relief, déjà rendu très vraisemblable par tout ce qui précède, le devient plus encore peut-être dans les conditions expérimentales. ^
^ Je rappellerai que les lésions de la cirrhose biliaire sont, ainsi que nous l’avons montré, M. Gombault et moi, imitées pour ainsi dire, en conséquence de la ligature du canal cholédoque. On voit, en pareil cas, l’altération se répandre de proche en proche le long des canaux biliaires et s’étendre peu à peu jusqu aux capillaires biliaires intra-acineux. 11 est vrai que, dans cette expérience, l’énorme végétation épithéliale déjà plusieurs fois signalée, ne se montre pas nettement déea gee de la participation du tissu conjonctif sous-jacent. Mais il n en n est plus de même dans le cas de la pneumonie épithéale prolongée, consécutive à la section des récurrents. L’ana- ]yse que nous vous avons présentée des lésions qu’on observe
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en pareille circonstance, d’apr6s les travaux de MM. Friedlancler et Otto-Frey, montre que les altérations portent, à l’origine, uniquement sur le revêtement épithélial, et que la pneumonie, ainsi produite, est, par-dessus tout, une pneumonie épithéliale, avant de devenir une pneumonie intersti-
lielle. ... •
L’intérêt pratique qui s’attache aux distinctions que je cher-
che à faire prévaloir — distinctions subtiles en apparence, peut-être, au premier abord, — ne peut manquer de ressortir é vos jeux, si vous voulez bien vous reporter à l'iiistoire des cirrhoses hépatiques et rénales, telle que je vous l’ai présentée dans le cours des iirécédenles années. Les cirrhoses bdiaires, ou autrement dit épithéliales, constituent désormais, on peut le dire, autant d’espèces anatomiques absolument distinctes de la cirrhose vulgaire, et auxquelles se rattache, pendant la vie, un ensemble symptomatique particulier à chacune d elles, lequel permet d’établir, dans la majorilé des cas, le diagnos ic. J’ai appelé aussi, autrefois, votre attention sur les différences tant anatomiques que cliniques qui séparent les unes des aulies les diverses formes de maladies rénales, naguère encore englobées sous la dénomination commune de maladie de Dngh
°'’nes't h espérer, Messieurs,-que des éludes, conduiles d’après les mêmes principes, nous permettront de débrouiller le chaos encore très confus des pnmmonies c/,romî«« dites fiiro.des. Dès à présent, il est certain qu’à côté de la pneumonie chronique d’origine catarrhale, et que je proposais d appeler tout a 1-heure cinhose épUhéliale du poumon, et dont je vous a. présenté déjà, par anticipation, une esquisse ana omo-patho o que, que je me réserve d’accentuer plus lard, il existe d autie espèces i pneumonies fibro’tdes, bien distinctes, au moins analomiquement. Telle est, par exemple, la pneumonie cA < nufue comécutive ù la pneumonie lohaire mput. Telle est aussi
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la pneumonie chronique inter-lobulaire qui me paraît devoir être rattachée à 1 inflammation des lymphatiques du poumon, et dont je serai conduit à vous dire quelques mots dans une occasion prochaine. Je laisse, à dessein, pour le moment, mon énumération incomplète.
Quant à présent, à la vérité, ces diverses formes de pneumonie chronique, parfaitement séparées au point de vue anatomo-pathologique, n’ont pas encore trouvé leur place dans la clinique. Mais on ne saurait guère douter qu’elles l’acquièrent quelque jour, car, l’expérience le démontre, il est rare que la détermination exacte d’une espèce anatomo-pathologique n’ait pas, tôt ou tard, son retentissement dans le domaine de la pra-
imno ^
Charcot. Œuvres complètes, t. v. Poumons.
NEUVIÈME LEÇON
Séparation de la pneumonie lobaire et de la bronchopneumonie. — Description de la broncho-pneumonie
SoMMAiRii. — Séparatioa de la pneumonie lobaire et de la broncho-pneumonie. - Description de la broncho-pneumonie: vue d’ensemble des lésions multiples qu’elle présente. Leur nature inflammatoire - Lésions
élémentaires principales: bronchite, splénisatmn, nodules péribronchiques , dénominations synonymes adoptées par les auteurs. - ^
gique de ces lésions : 1° E.vamen topographique du lobule pulmonaire a l^ide d’un faible grossissement : nodules péribronchiques plus ou moins étendus, entourés de zones de splénisation. -2° Emploi d un fort sement : altérations de la pneumonie catarrhale dans les zones de splen saUon ; fréquence d’un réseau fibrineux dans les nodules péribronchiques. I Terminaisons : résolution ; passage à l’état suis., gu et chron.quc.
Messieurs,
Pendant longtemps on n'a pas cherché à établir les caractères différentiels qui séparent la pneumonie lobaire e a lonc pneumonie. RilUet et Barthes les premiers ont P™» bénignité relative de la pneumonie lobaire chez eiitan . - P eux. Ziemssen sur 201 cas de pneumonie croupale n a ie que 7 décès. 11 faut remarquer qu’il ne s agit ici que^ tance ; chez le nouveau-né, la pneumonie lobaire n exis I
1 Résumé des leçons sur la broncho-pneumonie, fait par M. le ILalzer.
PNEUMONIE LOBAIHE ET BRONCHO-PNEUMONIE
M. PaiTotii a jamais eu l’occasion d’en voir d’exemple soit cliniquement, soit à ramphilhéâlre de l’hôpital.
Si maintenant nous examinons la pneumonie lobaire des vieillards, nous avons à faire ressortir que la maladie a, ici encore, revêtu des caractères paradoxaux qui ne lui appartiennent pas. On peut consulter à cet égard avec intérêt le mémoire d’ailleurs si important de Ilourmann et Dechamhre (1836) , et aussi les études cliniques de Beau sur les maladies des vieillards (1842). On parlait de caractères anatomiques spéciaux tels que V hépatisation plani forme, sans granulations; on relevait dans le domaine clinique l’absence de frisson, l’absence fréquente du râle crépitant, même dans les cas où la maladie n’etait pas latente, l’absence de crachats spéciaux, enfin la mobilité remarquable du souffle qui disparaît un jour pour reparaître le lendemain et se porte rapidement d’un côté a autre. Mais les études d’anatomie pathologique et de clinique poursuivies parallèlement et d’après les principes appliques antérieurement dans le domaine de la pathologie infantile eurent bientôt montré que les vieillards sont àla fois sujets à la pneumonie lobaire et à la broncho-pneumonie. Or ce n’est pas a première, mais à la seconde, qu’il faut rapporter les anomalies très réelles, quoique un peu exagérées, qui ont été autreois relevées. C’est encore à des pathologistes français qu’on est redevable de cette œuvre de débrouillement. 11 faut citer ici en première ligne le nom de Gillette qui, dans un article très court, mais tracé de main de maître, a établi, d’après des observations recueillies à la Salpêtrière la séparation dont il s’agit sur des bases inébranlables (1851. Suppl, au Dict. des Dict ) • puis viennent la thèse de M. Roccas ^ et le livre de M. Burand-
Tir.cleiS^TsSü ^ /a
BRONCllO-PNKUMONIE
Fardel H résuUe de l’étude parallèle de ces deux formes que la uneumonie lobaire doit être séparée anatomiqueraenl et chmnuement de la broncho-pneumonie dont nous devons nous attacher maintenant à taire ressortir les caractères.
La lésion qui porte le nom de la broneho-pneumome est constituée par la réunion en proportions variées d’un certain nombre d'éléments divers et il rentre dans le plan de mon exposé avant d’envisager ces lésions constituantes une a une, de les montrer dans une sorte d’esquisse, rassemblées dans un cas individuel, et de vous les présenter telles qu’elles se voient le plus souvent dans la réalité concrète. C’est ce que nous
ferons bientôt.
Sous le nom de broncho-pneumonie sont comprises des alterations diverses, parmi lesquelles il j a lieu d’établir un certain nombre de distinctions plus ou moins tranchées. Le caractère commun du groupe, c’est l’existence d une lésion pulmonaire inflammatoire consécutive à une inflammation bronchique. Sans lésion bronchique proeréalrtee , il ne saurait J avoh- broncho-pneumonie. Mais la lésion pulmonaire moiiti et-elle variable suivant la nature de la lésion bronchiqu ginelle? La pneumonie morbilleuse, par exemple ne do t pas t e exactement semblable è celles qui suivent la dij^ eri , la coaueluche la fièvre typhoïde, etc... On pourrait entrepien dre Ï 00^6, ueiit, pour chacune d’elles «ne descnpUon particulière. Mais, en somme, dans les
e ressemblance l’emportent sur les traits distinctifs e afin de ne pas multiplier les espèces sans nécessité, «n«s prendrons dans un groupe commun : ce seroii es
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cho-pneumonies ou encore les pneumonùs catarrhales.
Nous y rallacherons pour des raisons qui vous seront données, celles qui surviennent à la suite de certaines lésions de l’encéphale.
Par contre nous vous proposerons d’isoler absolunaent de ce groupe les lésions pulmonaires qui forment le substratum anatomique le plus habituel de la phtisie pulmonaire vulgaire on phtisie catarrhale.
Incontestablement, ces lésions appartiennent à la grande classe des broncho-pneumonies, mais la lésion bronchique provocatrice est ici toute spéciale, spécifique en quelque sorte. Les lésions pulmonaires qu’elle provoque, bien qu’elles soient calquées sur le modèle des broncho-pneumonies simples, en diffèrent cependant par les caractères les plus importants. Séparer la phtisie pulmonaire catarrhale de l’histoire de la tuberculose pulmonaire, ce serait méconnaître à la fois les enseignements de la clinique et de l’anatomie pathologique.
Une autre remarque me paraît encore nécessaire. Quelques auteurs frappés des caractères qu’offrent certaines des lésions de la broncho-pneumonio, considérées surtout dans une phase peu avancée, tendent à méconnaître leur véritable nature. Ce sont, disent-ils, des altérations d’origine purement mécanique et consécutives surtout à l’obturation des bronches : il faut les rayer du cadre des inflammations. Mon maître Béhier entre autres a soutenu avec talent cette opinion que je n’ai jamais pu partager. C’était entre nous une cause de dissentiment scientifique. Certes je suis loin de méconnaître la part des phénomènes mécaniques dans la production des lésions pulmonaires, mais celles-ci présentent, même à une époque voisine de leur début, les caractères d’un processus inflammatoire Après ces préliminaires, nous pourrons maintenant renren dre l’exposé des lésions de la broncho-pneumonie
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Voici un cas clc pneumonie moi-biüeuse, chez un cnlant de Irois ou quaire ans qui a succombé au quinzième jour de la maladie Nous voyons les lésions disposées sur les bords postérieurs des poumons et sur les bords des lobes intérieurs. A. gauche, la lésion forme une grande plaque uniforme; à droite elle est disposée symétriquement, mais par lobules. La pneumonie est doncd’un cmpseudo-lobaire, et de l’autre lobulaire ou mamelonnée, mais au fond identique.
Nous voyons, en résumé, une pneumonie double, à siège spécial dans les parties déclives, disposée symétriquement.
Examinons maintenant les lésions ; 1" La surface du poumon présente des plaques un peu déprimées d’une coloration bleuâtre ou rouge-brun ; les cloisons interlobulaires se voient nettement; 2” Par la coupe on obtient une surface yitane, lisse, sans granulations; il s’écoule un peu de liquide brun ; le tissu est peu friable et peut s’insuffler en grande partie. C est la esion dite splénisation, pneumonie planiforme,^ pneumonie nseudo-lobaire de Barrier, congestion lobulaire généralisée de Rillielet Barthez, hépatisationrouge broneho-pneumonigue de Damaschino ; 3" dans les cas où elle occupe seulement quelques lobules, on l’appelle emore pneumonie lobulaire mamelonnée, congestion ou hépatisation lobulaire généralisée, splénisation par lobules. La dénomination de splénisation a etc employée par Roccas et plus anciennement par Sarcone , c es elle que je crois aussi devoir adopter ; 4" Mais si vous regardez
avec attention dans l’axe du lobule, vous apercevez, autour des
bronchioles, un certain nombre de points festonnes, grisMre . plus ou moins saillants, un peu friables et 3"
s’écouler un liquide purulent. Cette lésion a d’une petite grappe ; on peut en voir plusieurs dans un même lobule on peut aussi la voir envahir le lobule entier. EU t l’accompagnement presque nécessaire et au moins i quent de la splénisation, chez le vieillard et chez en a
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propose de donner à cette lésion le nom de nodule péribronchique. Elle a reçu les noms éé hépatisation partielle (Rilliet et Barthez), à' hépatisation grise lobulaire (Damascliino). Si les lobules ainsi en état d’hépatisation grise partielle sont assez nombreux pour se souder et faire disparaître les régions splénifiées, on a dès lors une lésion en apparence semblable à la pneumonie lobaire grise; c’qsIV hépatisation lobulaire généralisée de Rilliet et Barthez, ou encore Y hépatisation grise pseudo-lobaire de Damaschino. Rilliet et Barthez ont donné des caractères excellents qui permettent de distinguer ces deux lésions. Pour la pneumonie lobaire, c’est l’état très manifestement granuleux de la surface de section et de plus, le mode de répartition des lésions à divers degrés en zones concentriques. Tandis que le centre de la région hépatisée est gris, les zones périphériques en sont encore à la période d’hépatisation rouge ou même de congestion. Dans la pneumonie lobulaire généralisée, l’inégalité des lésions s’accuse d’un lobule à un autre; on voit çà et là des lobules rouges, gris, jaunes (pneumonie marbree ou panachée) avec conservation des espaces interlobulaires. En outre, les granulations sont plus petites, moins évidentes ; les lésions sont toujours doubles et symétriques ; les bronches sont dilatées, remplies demuco-pus; enfin il y a de 1 emphysème des régions non atteintes.
^ En résumé, cette description met en évidence deux lésions bien caracléristiques dans le parenchyme du lobule ; la
disséminée un peu partout, et qui appartient surtout à sa périphérie ; le nodule péribronchique, localisé dans les portions centrales du lobule.
Si j’ajoule t ces lésions l’élat des bronches et des bronchioles rempbes de muco-pus et nn peu dilatées ; Yemphysime des obes respectes par la phleginasie ; et enfin une altération particulière du poumon, Y état fmtal ou carnification dont ie ne veux pas parler actuellement pour ne pas compliquer la des-
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cription, j’aurai énuméré h peu près toutes les lésions élémentaires macroscopiques dont l'ensemble constitue la hronchopneumonie aiguë.
Il s’agit, après cet exposé, de rechercher la raison de ces ca-
V'U, SI — Pneumonie lobulaire consécutive à la rougeole. {Oa. 1, Rouble Nacbet).
A Cou7c Ss “ses d’une bronche de n,oyen calibre. - i, coupe des glandes en-
flammées B* B" travées ronjonctives périlobulaires épaissies. C, coupe e c
searsaneuins - D. vaisseaux lymphatiques. - E, travées conjonCves penacmeu s.r^odule! péribronchiques contenant à leur centre une bronch.ole, a , et une aricuole. 6 . - G, tissu intermédiaire aux nodules atteint de splénisation.
raclères anatomiques et de déterminer la marche et la nature du processus. Ainsi que nous le verrons, l’examen microscopique montrera en outre qu’il s agit bien de lésions inflamma toires et non de lésions d’origine purement mécanique, comme le voulait Béhier
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Ceüe analyse histologique comprend deux opérations successives :
1 L examentopographiquedelacouped’unlobulefaitavecun
giossissement faible [Fig. 31). Cet examen montre les travées interlobulaires épaissies et de plus, des points ^'hépatisation et des pomis de splénisation. Ceux-ci sont répandus dans tout
e lobule, les premiers occupent surtout la périphérie des broues et ça et la quelques acini. Ce sont les nodules péribronchiques. Quelquefois on ne trouve pas la bronche au centre de ces derniers, lorsque la coupe n’a pas été bien dirigée Fn rai son e l’abondance et de la condensation des eCdat les nodules très opaques apparaissent dans les parties s’nlé
Un grossissement plus puissant est nécessaire
pour re-
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connaître la nature des éléments qui encombrent les cavités alvéolaires (Fùj. 32). L’examen tait alors connaître :
A Dans les parties splénifiées du lobule, la congestion vasculaire des parois des alvéoles, et, s’il s’agit d’un cas prolongé, un commencement d’infiltration par les cellules embryonnaires. En outre, les alvéoles contiennent des cellules épitheliales volumineuses à un ou à plusieurs noyaux, et des leuco cytes Si le cas est ancien, les cellules ont l’aspect de corps granuleux. Ces altérations sont celles delà pneumonie épitheliale ou desquammalive (Buhl).
B Dans les nodules péribronchiques, l’exsudât est constitue tout autrement. Les alvéoles et conduits alvéolaires péribronchiques sont remplis de leucocytes et de cellules epithehales englobés dans un réseau fibrineux peut être aussi abon dantque dans la pneumonie fibrineuse. Cette dénomination appliquée è. la pneumonie lobaire est donc critiquable n’^st pas juste de dire, avec M. Jaccoud, que i’absence d exsu dat fiL-ineux est le caractère fondamental de la catarrhale. Certaines pneumonies catarrhales sont par l’abondance de cet exsudât que j’ai rétrouve dans la ougeole,la fièvre typhoïde, la coqueluche, élé- Té“téfo.Sj^ imposition des nodules péribronchiques est variable, amas épithéliaux dominent parfois dans le contenu des élveo^ . tôt ce sont les leucocytes, et il y a quelquefois une veiitable
pneumonie péribronchique suppurée.
Enfin, les bronches sont toujours très P
proportionnellement que le membranes
contiennent un muco-pus épais ou de. _ dans le croup. L’épithélium est conservé, mais P ’’ infiltrées, il y a de la péribronchite, quelquefois e ^ des bronches. V artère qui accompagne a
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saine et ne s altère que dans une période plus avancée.
Les vaisseaux lymphatiques du poumon participent au processus. Dans les sinus lymphatiques périlobulaires et périacineux, souslaplèvre, autour des bronches et des vaisseaux, on rouve des amas de leucocytes et quelquefois de globules rouges II n’est pas rare non plus de les voir remplis par un exsudât fîbrmo-leucocytique, semblable à celui qu’on voit dans le nodule péri-bronchique.
n somme, vous voyez que l’examen histologique décèle une gran e variabilité des lésions inflammatoires dans le louie. uestla ce qui caractérise la bronchopneumonie. Nous lomons, en effet, tantôt des exsudais fibrineux, tantôt des amas de leucocytes tantôt de la pneumonie desquammative.
La terminaison peut avoir lieu de deux manières : 1- Si le
ma ade guérit, la résolution s’opère plus ou moins rapidement
Ile est marquée cliniquement par la disparition également
rapide ou lente des signes physiques. En même temps les pro-
ui s exsudation ou de prolifération cellulaire sont éliminés
par les bronches, ou bien subissent la dégénéralion granule gi-aisseuse et sont résorbée • 9° t . iv t granuio-
passer à l’éiai M ■ - 2 La broncho-pneumonie peut
passer I état chronique et aboutir i la cirrhose du poumon.
DIXIÈME LEÇON
Broncho-pneumonies expérimentales. — État foetal et son rôle dans la bronche -pneumonie. — Irritation épithéliale.
Sommaire. — ralliogénie de la broncho-pneumonie. — Broncho-pneumonies produites expérimentalement: 1° par les injections de liquides irritants dans les bronches ; 2° par la section du pneumogastrique ; 3® par la section des nerfs récurrents. — Les lésions broncho-pnenmoniques qui succèdent à cette dernière opération évoluent parallèlement à celles de la bronchopneumonie de l’homme. — Pénétration des corps étrangers dans les canaux bronchiques: importance de leur rôle pathogénique. — Pénétration du muco-pus bronchique dans les alvéoles et altérations lobulaires consécutives.
— Rôle accessoire de l’état fœtal dans la broncho-pneumonie. — L’irritation épithéliale dans les glandes et dans le poumon. — L’irritation épithéliale progresse des bronches jusque dans le lobule où elle détermine la splénisation. — Moins constants que la splénisation, les nodules péri-bronchiques sont en rapport avec les dispositions anatomiques des vaisseaux bronchiques terminaux dans le lobule.
Messieurs,
Avant de poursuivre l’élude de l’évolution de la bronchopneumonie, il est utile d’entrer dans quelques détails sur ses lésions observées dans les conditions expérimentales. Il y a longtemps que la broncho-pneumonie qui se produit chez les animaux à la suite de la section du pneumogastrique, a été comparée h la broncho-pneumonie de l’homme. Mais les expérimentateurs sont encore loin de s’accorder sur la nature des lésions ainsi provoquées.
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On a produit souvent aussi des broncho-pneumonies chez les animaux en injectant dans les bronches divers liquides irritants (ammoniaque, térébenthine, nitrate d’argent, etc...). On détermine ainsi des inflammations suraiguës qui ne ressemblent guère à la broncho-pneumonie.
Traube SchifF', Arnsperger, Boddaërt® ont déterminé parla section du pneumogastrique des lésions plus voisines de celles qu on observe dans la pathologie humaine, mais qui ont toutefois une évolution encore trop rapide. La supériorité appartient aux recherches de Friedlander ' et de Frey C’est d’après leurs travaux et d’après des recherches de contrôle faites dans
mon laboratoire, que j’ai établi la description qui va suivre.
Sur des lapins ou de jeunes chiens, on pratique la section des nerfs récurrents; cette section laisse une survie d’une vingtaine de jours. Les animaux, d'abord assez incommodés, s’habituent dans une certaine mesure à cette nouvelle manière d’être. L’opération est suivie tout d’abord de lésions inflammatoires de la trachée et des bronches. Au bout de vingtquatre heures déjà, on les trouve remplies de muco-pus et de corps étrangers divers (débris alimentaires, poils, cellules d épithélium buccal), que l’on peut constater jusque dans les alvéolés. On en arrive ainsi à cette conclusion déjà formulée par Traube, qu’il s’agit là d’une condition pathogénique d’une importance capitale. On ne peut ici accuser les troubles d’innervation pulmonaire, puisque les nerfs laryngés n’ont aucune relation avec le poumon. Ce sont donc ces corps étran-
Beitvacje zur experimen. Physiol. und. Pathol. Ileft Uer-
' Traube.
lin, 1846.
~ dev Phys. 1858-69, p. 406 et sniv
Bodclaërt. — Mélanyns de path. rnéd. t. VI, 1S6‘>
droncuo-pneümonies expérimentales
o-ers qu’il faut considérer avec Frey comme la cause principale de la bronchite et des accidents consécutifs. Quant aux lésions pulmonaires, elles occupent les lobes supérieurs, mais h part cette localisation, ressemblent beaucoup à celles qu’on observe chez l’homme.
Dans une première période, environ 24 heures après la section des récurrents, on trouve une infiltration œdémateuse des lobes supérieurs, une véritable splénisation; dans quelques lobules, on trouve des points gris plus ou moins volumineux, correspondant aux nodules péribronchiques. L’analyse histologique montre dans les parties splénisées un exsudât séreux avec prolifération épithéliale, des globules sanguins et quelques rares leucocytes. Dans les noyaux gris, on trouve surtout des leucocytes et quelquefois un réseau fibrineux, en particulier chez le chien.
Dans une seconde période, les lésions pulmonaires prennent de plus en plus les caractères de l’hépatisation grise. On voit des masses grises volumineuses, opaques et friables. Dans les parties splénisées, les masses d épithélium encombrent les alvéoles. Dans les parties hépatisées, on trouve des leucocytes en nombre considérable; les vaisseaux sont exsangues ou bourrés de globules blancs. On constate en outre de la périartérite et de la péribronchite.
Dans une troisième période, c est-à-dire au bout de huit à quinze jours, les régions splénisées ont une couleur plus pâle, grisâtre ; on trouve des lobules d’une couleur jaune. Les lésions interstitielles sont déjà plus prononcées et les cellules embryonnaires infiltrent les parois alvéolaires. Aussi bien dans les régions splénisées que dans les points hépatisés, les cellules épithéliales et les leucocytes subissent la dégénération giais-
seuse.
En résumé, dans ces conditions expérimentales, on peut constater, comme chez l’homme, l’opposition qui existe àl exa-
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men microscopique et histoiogique entre les parties splénisées et les parties hépatisées. Dès l’origine, les lésions appartiennent manifestement au processus inflammatoire. Enfin, on peut constater facilement la tendance qu’elles présentent à passer à l’état chronique, en voyant se produire la périartérite et la péribionchite et 1 infiltration de cellules embryonnaires dans les parois alvéolaires. On peut arriver ainsi à reproduire les lésions de la broncho-pneumonie chronique aussi bien que celles de la broncho-pneumonie aiguë.
Chez les animaux, l’introduction de corps étrangers dans les voies respiratoires joue donc un rôle capital sur l’importance duquel Traube, Friedlander, Frey ont appuyé avec raison. Chez 1 homme, les corps étrangers dans diverses circonstances rendent^ compte aussi de la production de certaines broncho-pneumonies. Elles peuvent succéder à la pénétration dans les voies aeriennes de plusieurs substances étrangères, parcelles alimentaires, pus, liquide buccal, etc... Il existe ainsi des broncho-pneumonies aiguës consécutives au cancer de la langue, aux abcès rétro-pharyngiens, aux paralysies du pharynx; il aut y rattacher encore celles qui surviennent dans les cas où intervient 1 intoxication par l’opium, ainsi que l’a signalé Volkmann. Les pneumonokonioses appartiennent au groupe des pneumonies chroniques, mais la pneumonie des apoplectiques peut encore être expliquée par la pénétration du liquide buccal dans les voies aériennes, résultant des troubles de la déglutition.
Dæis les circonstances ordinaires de la broncho-pneumonie, ce n’est plus le mécanisme de l’irritation par des corps étrangers que l’on peut invoquer, c’est le muco-pus bronchique qui lient leur place et joue le même rôle. Malgré la contraction des fibres lisses qui entourent les bronchioles, ce muco-pus irritant peut arriver jusque dans le lobule. Cette pénétration du mucopus, directement constatée par B uhl, justifie dans une certaine
ÉTAT FOETAI-
mesure l’opinion de Fauvel ‘ qui expliquait par ce mécanisme d’aspiration la formation des grains jaunes et des vacuoles.
Mais ces divers essais d’explication ne nous font comprendre que d’une manière insuffisante le mécanisme de la production des divers éléments anatomo-pathologiques dont la réunion constitue l’altération complexe dite broncho-pneumonie. La question, nous devons le reconnaître, n’est pas mûre pour une solution rigoureuse. Les essais d’interprétation que je vais hasarder ne vous fourniront que des données provisoires, d’attente en quelque sorte, et je vous prie de ne les accepter qu’en tenant compte de ces réserves.
Ainsi que nous l’avons vu, la splénisation est l’élément le plus constant, le plus répandu, celui qui tient le plus de place dans l’ensemble complexe des lésions broncho- pneumoniques. Pourtant vous n’ignorez pas sans doute que quelques auteurs, Legendre et Bailly % Gairdner, Béhier, etc... n’ont vu dans la splénisation qu’une lésion en quelque sorte mécanique, une sorte de colUi'ps.us pulmonaire résultant de 1 affaissement des alvéoles privés d’air par suite de l’obstruction des bronches correspondantes.
C’est ici. Messieurs, le cas de vous dire quelques mots de cette lésion parfaitement réelle du poumon qu’on désigne avec Legendre et Bailly sous le nom à.' état fœtal, de carnification ou de collapsus pulmonaire, et de vous indiquer sommairement les relations que présente cet état qui n’a rien d'inflammatoire avec la splénisation, qui d’après ma description, est nettement une lésion irritative.
Mentionné dans les écrits de Laënnec, d’Andral et de Louis,
* Fauvel. — Recherches sur la bronchite capillaire purulente et pseudo
metnbraneuse. Th. de l’aris 1840. ,
* Legendre et Bailly. — Nouvelles recherches sur quelques maladies i\
mon chez les enfants {Arch. gén. de méd., série, t. IV. P- 55, 18.*, •>, ■* /•
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c’est en 1884 seulement que l’état fœtal a été l’objet d’une description en régie dans le travail de Legendre et Bailly. On doit le distinguer de V atélectasie que Jœrg le premier a fait connaître en 1832'. Mais l’atélectasie est une lésion congénitale qui consiste en un défaut d’expansion d’un certain nombre de lobules qui restent affaissés après la naissance. L'état fœtal de Legendre et Bailly résulte au contraire de ce que le tissu pulmonaire chez 1 enfant ou même chez l’adulte, reprend plus ou moins complètement, par suite de la disparition de l’air contenu dans les alvéoles, l’état anatomique qu’il présentait avant
1 établissement de la respiration : c’est donc un retour à Y état fœtal.
Cette lésion, ainsi que l’a montré Gairdner en 18S0 % est déterminée par 1 oblitération des bronches parles produits de sécrétion. Elle lient évidemment une grande place dans la bronchopneumonie, mais Legendre et Bailly et après eux Gairdner et Behier 3 sont allés trop loin lorsqu’ils ont prétendu que l’état fœtal doit etre substitué à la pneumonie lobulaire partielle ou généralisée décrite avant eux par Rilliet et Barthez. Il serait oiseux d’insister sur cette erreur, car malgré de réelles analo- §aes, il est possible de distinguer les deux lésions, même par le simple examen macroscopique. Voici d’ailleurs la description e état fœtal telle qu’elle a été donnée par Legendre et Bailly état fœtal peut être lobulaire ou lobaire et occupe en généial es deux poumons. La lésion est symétrique ou présente une grande tendance à la symétrie : elle siège souvent sur les bords Iranchants du poumon. Les parties lésées sont exactement imitees par les espaces interlobulaires et sont plus ou moins
Jœrg. — T)e morho pulmonum orqanico et resnirafirm» feciaorto, Lipsia, 1832. - T)ei Fotuslimge in qeL'nen
und geyntliche arz7ieiwissensckàf't qeschildert IS'i'; ^
* Gairdner. - On lhe bronchial stafes of •
and ironchml obstruction (Edinb. monthly Journ^
Hardy et i.é.iier. - TrcàU étémentairi de
Charcot. Œuvres complètes, T. V, Poîmo?î.v. ’ ’
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lélnclées La coloration est violacée ou brune. La consistance est charnue, sans friabililé, d'où le nom de carnificalion. La seclioii est sèche, lisse, sans modiücations apparentes dans la structure de l’organe : il s’écoule de la séro.sité sanguinolente. Un fraginent gagne le fond de l’eau. Les bronches contiennent du rauco-pus ; enün l’insufflation rend au parenchyme tous les caraclères de l’état normal. En somme, l’élat total ne dillère de la splénisation que par l’absence des noyaux d’hépalisaiion disséminés, par l’absence de friabilité, la rétraction du tissu et l’insufflation plus facile. L’examen histologique montre les alvéoles affaissés ne contenant qu’un exsudât albumineux ; pas de lésions épithéliales, à moins que l’inllammation ne com-
mence à s’ajouter au collapsus.
11 n’est pas douteux que celle lésion précède souvent 1 mflammation broncho-pneumonique, mais il n’y a pas flbalion nécessaire entre ces deux états. Tous deux procèdent de la lésion bronchique. Celle-ci contient deux éléments palhogeniques 1 l’un mécanique, c’est l’oblitération bronchique par les produits d’exsudation; l’aulre vital, c’est l’innamrnal.on qui peut s’étendre jusqu’au revêtement des cavités alveolanes. Si la lésion mécanique précède souvent la lésion vitale, ce» que les effets mécaniques de l’oblitération peuvent se produire brusquement, tandis qu’un cerlain temps est necessaire pour
la progression du processus inflammatoiie.
En résumé, l’état telal et la splénisation sont deux éléments distincts, mais qui coexistent souvent parce qu’ils procède!, de la bronchite; en réalilé, il n’y a entre eux qu’un rapport de coexistence ou de succession. Ils peuvent se pio une ment. Le collapsus n’est pas nécessairement suivi ® P sation et celle-ci n’est pas nécessairement piécédée lapsus. C'est là un fait qui deviendra plus évident encoie pai l’histoire de la broncho-pneumonie chronique. On peut le marquer aussi que la prolongation du collapsus ne suth
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pcis pour que Ja splénisation lui succède. Cela est si vrai que le collapsus pleurétique, par exemple, ne conduit pas à la splénisation ; il peut durer en quelque sorte indéfiniment sans aboulir à la pneumonie desquammative.
Gomment donc expliquer la desquammalion épithéliale qui accompagne la splénisation?
Initahon epithehale. La bronche avec son revêtement épithélium cylindrique peut être comparée au conduit excréteur d’une glande dont les acini sont représentés par les cavités alvéolaires. Or, il semble d’une manière générale que les modifications d’origine irritative qui atteignent l’épithélium des conduits excréteurs d’une glande se propagent de proche en proche jusqu’à l’épithélium de revêtement des acini. C’est ainsi qu après la ligature du canal cholédoque, l'irrilation se propage dans toute l’étendue du revêtement épithélial jusqu aux cellules hépatiques qui représentent l’épithélium des capillaires biliaires intralobulaires. De même la ligature de uretère est suivie de lésions de l’épithélium des canaux conournes qui se transforme et est remplacé par un épithélium ubique. Le meme processus se répète dans le poumon, lorsque irritation atteint l’épithélium des bronches; elle progresse jç.squ au lobule et atleiut les cellules piales de revêleuiLl de alvéolé qui s irnteul, se gouflent, prolifèrent et finissent par < isparailre dans les cas prolongés, pour être remplacés par ;>ii revêtement conlinu d epiihélium cubique. La trame conjonctive qui sert de support h. l'épithélium prend part au pro
orrvoT m
‘«"‘es les lésions de ce groupe méritent le nom de ■boses epithéliales, s'il est vrai que l'irritation épithéüale ^o.L^coimne je le pense, le point de départ de tous les acei-
Tel serait le processus de la .pléuisalion. Ouant aux nodules
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néribronchiques, leur forraaliou esl moins constante. Fanois oue la splénisation, avec la lésion épithéliale qui raccompagne,
L en quelque sorte l’élément tondamenlal, régulier, tlu processus broncho-pneumonique, l'iiépatisation péribronchique semble en quelque sorte accessoire et presque ii 1 état de complication. Hais c’est une complication très frequente, presque nécessaire, qui prend, ainsi que nous l’avons vu, un développement tel, dans quelques circonstances, qu elle arrive à se substituer à la splénisation. C’est par l’inflammation du réseau capillaire des alvéoles voisins de la bronche que on peut expliquer la formation du nodule péribronchique, car ce réseau est en grande partie constitué par les rameaux teiminaux des vaisseaux bronchiques. Cette disposition anatomique tait comprendre pourquoi le nodule
pas seulement l’extrémité de la bronche, ma, envelopp Lns une certaine étendue. On retrouve des nodules semblablés dans la broncho-pneumonie tuberculeuse.
Si nous résumons maintenant ces données pathogeniques nous voyons que l’irritation épithéliale est le fait general dans ™ broncho-pneumonie; la pénétration des produits muconurulents dans les cavités alvéolaires serait en quelque soi te !ccidentelle ; enûn la formation des nodules péribronchiques subordonnée principalement à l’existence de la peri-
"'r tlinant cet exposé de la marche et de la pathogénie
des lésions broncho-pneumoniques je Uens ‘ ^ :
,,îpns de VOUS donner ne doivent eue ac
mieux en rapport avec la réalité des choses.
INTRODUCTION
Le petit nombre de travaux qui ont été écrits sur la pneumonie chronique semble témoigner déjà des difficultés du sujet. Il s agit, en effet, de décrire une maladie rare, et dont Laennec avait pu même contester l’existence. Aujourd’hui, après les travaux de MM. Andral, Chomel, Grisolle, Requin,’ Raymond et quelques autres, personne ne saurait nier qu’il existe une espèce particulière d’inflammation parenchymateuse du poumon, caractérisée anatomiquement par diverses variétés d induration pulmonaire, et représentant à l’état chronique la forme aiguë de la pneumonie lohaire dégagée de toute complication. Mais il est certainement peu de médecins qui aient eu 1 occasion de vérifier, soit au lit du malade, soit à ramphilhéâtre, les descriptions produites par les auteurs que nous venons de citer.^ Ces descriptions, d’ailleurs, ont presque toujours été présentées avec réserve. Ainsi, Chomel avouait n’avoir pu réunir et comparer que huit cas, lorsqu’il composa son article Pneumonie chronique pour la 2“ édilion du Dictionnaire de Médecine en 23 volumes. M. le professeur Grisolle n’avait pu suivre qu’une seule fois l’évolution delà maladie au moment
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Où il publia son Trmlé de la Pneumonie. Depuis ce temps, les raalénaux ne se sont guère multipliés; et Ton réunirait d.lficilement aujourd’hui, je crois, en compulsant les divers recueils ou les Irailés ex professa, plus de dix ou douze observations de pneumonie chronique lobaire simple, douées de toutes les garanties qu’on est en droit d’exiger. Le nombre des faits publiés comme exemples de pneumonie chronique est beaucoup plus considérable sans doute; mais en y regardant de près, on ne tarde pas à reconnaître que, pour la plupart, ils ne sont'poin^ relatifs à celte maladie. Le plus souvent, en effet, il s’agit de cas où une induration, sans caractère innammatoire apprLiable, persistait à la suite d’une pneumonie aiguë depuis longtemps guérie. D’autres fois, ce sont des exemples de ces pneumonies aiguës à lente évolution dont on a pu dire qu elles sont aiguës par les symptômes, et chroniques par la durée. Or, ces faits doivent, ce nous semble, être distraits de la pneumonie chronique proprement dite, et étudiés à part, si 1 on ne veut pas voir s’introduire la plus grande confusion dans l’histoire déjà si difficile de cette maladie.
Ayant à traiter un sujet encore à l’étude, nous nous sommes trouvés heureux de pouvoir étayer nos descriptions de trois observations inédites. L’une de ces observations appartient a M le docteur Monneret, qui, avec la plus grande obligeance, a bien voulu nous autoriser à l’insérer dans ce travail ; les deux autres ont été recueillies par nous il y a plusieurs années dans
les hôpitaux L
La pneumonie aiguë lobaire simple n'est pas la seule forme d’inflammation parenchymateuse aiguë du poumon qui se trouve représentée à l’état chronique. Des foyers tuberculeux,
^ Je prie mes collègues dans les hôpitaux. MM Hérard, Woillez, de recevoir mes uli-
qu’ils ont bien voulu me communiquer et qui m ont ete g
lilé pour la rédaction de ce travail.
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gangréneux, des corps étrangers inlroduits dans les voies respiratoires peuvent, par exemple, dans certains cas être Je point de départ d un ti'avail de plilegmasie clironique. Mais ici encoie les faits manquent, ou en tout cas ne fournissent pas matière à de grands développements; nous avons cependant dit quelques mots de ces diverses variétés de la pneumonie chronique dans un article accessoire où nous éludions aussi, fort brièvement, quelques affections du poumon qui ont été plusieurs fuis considérées comme étant d'origine et de nature inflammatoire.
Un historique en règle des diverses vicissitudes qu’ont subies les questions relatives à la pneumonie chronique, offi'irait peu d’intérêt, et nous n’aurions pu d’ailleurs que répéter ici mot pour mot ce qu’a dit à ce sujet M. Raymond, dans sa dissertation inaugurale; pour ce qui concerne la bibliographie, nous nous bornerons à indiquer, chemin faisant, les sources ‘
- Voici d’ailleurs un aperçu hisloriqua et bibliographique;
~ et Corvisart,iVo2^,W/ewe-
. se de Pa S n 80 ickoreuse), 1818, p. 2in. - Racine,
cse de laiis, in-8o, an \I. — hroussais, l’hleqmas. chron. tin 2' q J
- rri<inlM‘ 7 ’ v‘- f}' covn. niérlico-chirm-., mai 18-41)
Sio p. 79 1S«r Vanat. palhol p 348 .
ob Uièse^de I-ai-is,’ 18^’
SXnif'r <-h> onn,ne fondée svv huit faits, 184.'i). Corbin
(d 0 leans) Gn.-. méd^c., p. 80G, 4 obs. ? - Rat, thèse de Paris ms no 1
We rViT-r^lV bp. 993). - Requin, '
A. ’ - t^acour, thèse de Paris 1847 Inas d’nl,= i
Macquet, Société anatomiq., 18-47, p. 2- 8. — Ilardv et llèhipr \P “ —
-M851. t. JI, p. C4, (Ml;tionde^MuLurs o"^•
-Popham, Gaz.' méd Ztv
11 ' n' Ihichcteau, Traité des lualau. chroniaues ISGi'oi,.
I • • ' 7. tbirand-Fardel, (^/es î;ie/7/a)'(/s i8o I p 3 3 iq nli« ’r ’ douteuses). - Dupré, Gaz. média, janv. fév l83‘Mlwl / «'Oins Gaz. Miaa,. )836, page 055. 2 observations? -‘collon! tvi feiZlS!
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malheureusement trop peu nombreuses où nous avons pu puiser d’utiles renseignements.
1836, page 613. — Heschl, Gaz. hebdomad., 1836, page 673 {Anatom. pa-
Guy's-Hosp. Reports, 1843, p. 363. - llope, Principles üliistrat., Pif Lond. 1854, p. 13. — Noirot, Annuaire, 1858, t. III, 2 observations, Carnificat. — Wunderlich, Pa.'/i. et Thirap., l. III, IW. passim. —
Cmveilliier, Atlas d’anat. path., t. I, et Anatom. puthol., 184u, l. I, p- 139- 49 1- Bennett. Cliniad lectures, Edinb. 1838, p. 643, 2 observations? -
Sloices, Diseuses of the CkesL, Dublin, 1837, p ^3. - Cruveilhier A^d. path. génér., t. III, p. 6Û8. — Société anatonnq., t. X.VII, p. 238, 261 , t. XA1\ ,
n 2’i • t XXIX, p. 5. 445 ; t. XXX, n. 46.
En général, nos recherches chez les auteurs étrangers ont ete peu Iruc-
tueuses.
JJE LA PNEUMONIE CHRONIQUE SIMPLE
Anatomie pathologique. — Les altérations que l’on rencontre dans les poumons, chez les individus qui succombent à la suite de pneumonie chronique, se présentent sous des aspects variés, mais qu on peut cependant toujours ramener à un certain nombre de types fondamentaux. Étudions-les d’abord dans les cas où la maladie, ayant eu une issue relativement prompte, elles sont peu avancées dans leur développement et permettent ainsi de saisir la transition entre l’état aigu et l’état chronique proprement dit.
^ A. Induration rouge : Andral ^ Ilope Forster L — Hépatisation indurée: Lebert. — Les caractères de cette forme diffèrent peu de ceux qui appartiennent à l’hépatisation rouge de la pneumonie aiguë. Le tissu malade est rouge, compact, lourd, non crépitant; la surface de section en est très manifestement granuleuse. La seule différence un peu notable consiste
P- i. III,
^nnojplcs and illustrât . of rnorbid anatomy . London IS'U n » Forster. - llandhuch der pal/i. Anat., Bd. II, s Jgi ’ '
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en CO. que la consistance est devenue plus ferme; à la friabilité, au ramollissement, a succédé l’induration; on a noté aussi, dans les cas qui paraissent correspondre à des phases un peu pins avancées de l’altération, une certaine sécheresse des tissus accompagnée généralement d’une diminution dans la vascularité et d’une teinte plus pâle. On connaît malheureusement fort peu les raodiûcalions que subit, en pareil cas, l’organe pulmonaire dans sa texture intime. Chez un homme mort à la suite d’une pneumonie, dont la durée avait été d’un mois, l’organe malade présentait, à l’œil nu, les particularités que nous venons de signaler. Dans ce cas, M. Leberti trouva la substance pulmonaire infiltrée d’une matière d’exsudation ferme et consistante, paraissant être surtout de nature fibrineuse et ayant son siège tant dans les vésicules que dans le tissu cellulaire interstitiel; les fibres pulmonaires, quoique écartées, étaient partout parfaitement bien conservées; on retrouvait çà et là les diverses espèces de corps granuleux qu’on rencontre dans l’état aigu; mais, en outre, il existait un certain nombre de cellules fusiformes. Ce dernier fait, qui se trouve d’ailleurs en conformité parfaite avec quelques résultats obtenus, dans leurs investigations microscopiques, par MM. Forster et Ileschl ^ est important à signaler ; il permet jusqu’à un certain point de rattacher l’induration rouge à l’induration grise, et de les considérer comme représentant deux phases, deux degrés successifs d’une même altération. En effet, un des principaux caractères de cette dernière forme de la pneumonie est fondé, ainsi que nous le dirons plus bas, sur la prédominance anormale de tissus lamineux et fibroïdes de nouvelle formation, au sein du parenchyme pulmonaire. Or, on sait que les cellules fusiformes représentent les premiers rudiments du développement de ces tissus.
' Atlas d' anatomie palholorjique, t. I, p. 6i8*
■U^vager Viertelj., 51-52, 1858, Uebev Lungen Induration, clc.
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R. Indumlum jaiinn: llope \ — Induration aUmmmcuse : Addisoii Hépatisation jaune : LeherL — Xi^su ferme, dense et sec; coloration jaune pâle teintée de ronge; la texture est en général granuleuse; cependant çà et là les granulations sont effacées, et la surface de section paraît lisse et plane. La substance exsudée est plus abondante que dans le cas précédent; elle distend le parenchyme du poumon, au point que dans certains cas on le dirait injecté avec de la cire ou du suif; bon nombre de vaisseaux capillaires sont devenus imperméables, comprimés qu'ils sont par le fait delà distension exagérée des vésicules pulmonaires; de là dérive un aspect anémique tout particulier que présente l’induration, dans les points où ses caractères sont le plus accusés. Les éléments anatomiques qu on trouve à l’aide du microscope sont d’ailleurs à peu de chose près les mêmes que dans la forme précédente; ce sont des cellules épithéliales présentant divers degrés d’altération, des globules pyoïdes, purulents, et enfin çà et là des cellules fusiformes. M. Leberl semble admettre que l’hépatisalion jaune se forme à la suite de l'induration rouge, et que celle-ci doit nécessairement précéder celle-là. Rien ne démontre cependant, quaiù à présent, qu’il en soit ainsi; c’est même, probablement,’ plutôt à des différences dans l’abondance ou la nature chimique des exsudats qu’il faut rapporter la diversité d’aspect observé. Bans les cas dont il s’agit, la constitution du sujet, la crase du sang, doivent avoir, on le conçoit à priori, la plus grande influence sur la composition des liquides déversés dans 1 organe enflammé. Depuis longtemps déjà, M. le professeur Cruveilhier a appelé l’attention sur l’existence d’une va-
^ Lnc. cU, (Yellow induration).
■ Aclclison. — Obsn-val. on pneumonia and ils conscuue^iccs n ■. ,
neporfs, 20 série, 1843, p. 363j. ^Humccs {Ourj s Hospital
” /-oc. cil.
* Voir un bel exemple de ce genre dans Cruveilliicr AlUn ■
tholofjique, 290 livr., J'neumonie sudaigue, etc. d anatomie pa-
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riélé de la pneumonie aiguë, qu'il propose d’appeler du nom de pneumonie œdémateuse, el qui survient principalement chez les individus atteints de cachexie séreuse. On a admis, dans ces derniers temps, en outre de ces pneumonies séreuses, et à notre avis, tout aussi légitimement, des pneumonies fibrineuses, hématoïdes, suivant que l’exsudât pneumonique est très riche en fibrine ou, au contraire, remarquable surtout par la prédominance des éléments colorés du sang h II est probable que ces variétés de la pneumonie aiguë devront se retrouver dans les l'ormes lentes et chroniques de la maladie; mais c’est là un point de vue que nous nous bornerons à signaler, sans vouloir y insister plus longuement. Nous ferons remarquer seulement que l’induration jaune ne paraît pas exiger, pour se constituer, plus de temps qu’il n’en faut à l’induration rouge; on l’a rencontrée à peu près dans les mêmes circonstances que celle-ci, c’est-à-dire chez des individus qui avaient succombé de un mois à six semaines après le début des premiers accidents
thoraciques.
G. Induration grise, ardoisée: Andral, Grisolle, Chomel, greij, grey-iron induration: Addison, Hope; Lur g en-induration : auct. Germ. — Dans les deux variétés anatomiques de la pneumonie chronique que nous venons de décrire et qui rappellent, à quelques nuances près, le tableau si exact qu’a trace Laennec de l’hépatisation rouge, le parenchyme pulmonaire ne semble pas encore avoir éprouvé, dans sa texture intime, de modifications profondes, irréparables; les exsudais qui infiltrent les tissus sont encore liquides ou liquéfiables, et ils possèdent à peu près les mêmes qualités chimiques ou microscopiques qu’on leur connaît dans l’état aigu. Dans l’induration grise que nous devons maintenant décrire, et qui doit caractériser ana-
‘ Schulzenberger. - Comble rendu de la clinique médicale. Strasbourg,
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tomiquement les formes décidément chroniques de la pneumonie, il n’en est plus de même ; ici, en effet, ainsi que nous chercherons à rétablir d’après les observations des auteurs, et d’après celles qui nous sont propres, la trame laraineuse du poumon tend à s’accroître et à prédominer sur les autres éléments, qu’elle peut même étouffer complètement, au moins dans les degrés les plus avancés de l’affection. On peut alors désigner avec M. le professeur Cruveilhier, sous le nom de Métamorphose fibreuse \\q moàQ d’altération que subit, en pareil cas, le poumon. En même temps la vascularité de l’organe diminue d’une manière notable, les divers épithéliums s’altèrent ou même disparaissent, enfin on trouve infiltrée entre les divers éléments qui persistent, une matière amorphe finement granuleuse, douée de caractères micro-chimiques particuliers.
Traçons d’abord les caractères extérieurs de l’induration grise.
Bien différente de l’hépatisation aiguë et des formes de l’hépatisation chronique dont nous venons d’indiquer plus haut les caractères, elle offre une consistance très ferme, à tel point qu il y a parfois grande difficulté, et parfois môme impossibilité complète d’écraser entre les doigts le parenchyme induré. Dans les exemples les plus prononcés, le tissu malade crie sous le scalpel comme le ferait un fibro-cartilage ; dans tous les cas il est dense, tout à fait imperméable, privé de crépitation, et plonge rapidement sous l’eau. Du reste la coloration, des parlies du poumon ainsi affectées est variable : le plus souvent elle est d’un gris cendré, ardoisé; cette coloration, du reste, peut être uniforme, mais le plus souvent, elle se trouve marbrée de teintes rouges, bleu foncé, quelquefois môme verdâtres, noirâtres, ou noires. La coupe présente parfois l’aspect granulé; alors les granulations sont en général
‘ Anatomie pathol . général, t. III, n<>608.
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plus fines et moins apparentes que dans riiépatisalion aiguë, et il faut y regarder de très près ou'niême s’aider de la loupe pour en constater l’existence ; d’autres fois, au contraire, elle est unie et parfaitement lisse. Nous croyons, avec M. le professeur Grisolle ', que les granulations sont d’autant moins marquées, d’autant plus effacées que la maladie est plus ancienne. En effet, nous verrons plus loin que la texture du poumon est bien autrement modifiée dans les cas où il y a induration plane, que dans ceux où l’induration granulée domine. Un lait à noter, c’est que l’aspect granuleux se révèle quelquefois à la cassure, alors qu’il n’est plus appréciable sur une surface de section. On peut d’ailleurs quelquefois, et M. Grisolle a rapporté un exemple de ce genre, suivre chez un même sujet, sur un même poumon toutes les transitions, toutes les gradations qui peuvent exister entre l’hépatisation rouge aiguë et les indurations diverses propres à l’état chronique. — L induration grise est en général peu vasculaire; elle est sèche et ne laisse suinter, même alors qu’on la comprime fortement, qu une très petite quantité de liquide séreux. — Un caractère qui parait avoir frappé tous les auteurs, et qu’ils ont pour la plupart noté avec soin, c’est la présence sur la surface de section de lignes blanchâtres, régulièrement entre-croisées, et circonscrivant des espaces polygonaux plus ou moins réguliers. Ces tractus fibro-celluleux sont en définitive formés par l’hypertrophie du tissu lamineux qui sépare les gi'ands et les petits lobuleb. Ils paraissent être surtout marqués dans les cas d’induration plane; ils étaient très évidents et formaient un des liaits do minants de l’altération chez les deux sujets dont nous avons recueilli l’histoire, et qui sont des exemples de pneumonie chronique simple de très longue durée.
Elude histologique de l' induration grise. M. le docteui
' Traité de La pneumonie, p. 81.
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Pxobin a eu plusieurs fois l'occasion d’étudier les modifications histologiques que subit le parenchyme pulmonaire dans les cas dinduiation grise 5 il a bien voulu nous faire part des résultats de ses lecherclies. On doit au docteur Ilesclil ' quelques travaux sur le même sujet, intéressants surtout pour ce qui concerne les degrés les plus avancés de l’induration. Nous avons nous-même examiné avec soin l’état du poumon dans un cas où la métamorphose fibreuse était très prononcée (obs. I). G est en nous appuyant sur ces documents que nous allons tracer la description suivante.
Dans les premiers degrés de l’induration grise, ardoisée, une matière amorphe, finement granuleuse, molle et friable, remplit les canalicules (vésicules pulmonaires), que circonscrit la trame des fibres élastiques. La môme matière se retrouve entre les éminents de cette trame qu’elle dissocie. La matière amorphe pâlit et devient transparente sous l’influence de l'acide acétique qui y laisse subsister cependant un petit nombre de granules graisseux. Aux faisceaux des fibres élastiques et suivant leur direction générale s'interposent des éléments fibroplastiques, enchevêtrés par leurs extrémités et prenant ainsi une disposition fasciculée très élégante. Le noyau n’est souvent visible que sur un petit nombre de ces corps fusiformes. La couche épithéliale, qui dans l’état normal sépare le contenu des canalicules (vésicules) du tissu de la trame élastique, a parfois complètement disparu. Les épithéliums cylindrique et pavimenteux sont plus granuleux qu’à l’état normal, surtout les derniers; on les rencontre soit isolés, soit juxtaposés en plaques plus ou moins larges, dans lesquelles on voit des o-i-a. nulations masquer le noyau de chaque cellule. Il y a des leucocytes, la plupart granuleux : les uns petits, régulièrement sphériques (globules de pus); les autres atteignant jusqu’à
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trois centièmes de millimètre, et contenant en abondance des granulations graisseuses (corps granuleux de l'inflammation
M. le docteur Bouchul est arrivé, de son côté, à des
résultats tout à fait concordants avec ceux que nous venons de présenter, dans ses études sur les caractères anatomiques de la pneumonie chronique des nouveau-nés. Celte altération, d’ailleurs fort rare suivant lui, se présente toujours à l’état lobaire et consiste en une induration rouge-grisâtre du poumon. Le tissu malade est presque entièrement composé de matière amorphe, homogène, interposée aux éléments du poumon, parsemée de corps granuleux de l’inflammation, et de nombreux éléments fibro-plastiques. Il renferme souvent en outre des granulations miliaires, demi-transparentes, fort petites, qu’on pourrait prendre pour des granulations tuberculeuses, et qui sont formées d’éléments fibro-plastiques ou de cellules d’épithélium pavimenteux entassées les unes sur les autres L Cette matière amorphe, finement granuleuse, de la pneumonie chronique, n’est pas sans présenter quelques analogies avec celle qui imprègne les tissus dans les cas d’infiltration grise tuberculeuse. Voici, d’après M. Robin ^ les caractères qui permettraient de différencier les deux ordres d’altérations ; La matière amorphe de l’infiltration grise tuberculeuse est beaucoup plus ferme, moins granuleuse, plus transparente que celle de la pneumonie chronique; elle renferme soit des cytoblastions, soit des noyaux fibro-plastiques ovoïdes, plus ou moins nombreux, lesquels, du reste, ne sont souvent visibles qu’ après l’addition d’acide acétique. On y trouve aussi des vaisseaux capillaires peu nombreux, il est vrai, mais constants et apercevables, au moins après l’addition de l’acide acétique. Aucune difficulté ne subsisterait plus dans les cas ou la matière aurait pris, en certains points, une coloration jaunâtre
* Traité des maladies des enfants nouveau-nés. Paris, 18t3, p. 346,
* Note communiquée par l’auteur.
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et lenfeimerait les noyaux particuliers dits corpuscules du tubercule.
A un degré plus avancé de la lésion, les espaces intervésiculaires ont doublé, ou même triplé d'épaisseur; les cellules fiisiformes ont disparu, et elles ont été remplacées par du tissu conjonctif plus ou moins dense, à fibrilles plus ou moins déliées. A un moment donné, les vésicules se sont affaissées par suite delà résorption de leur contenu ; les vaisseaux capillaires ont en gTande partie disparu, laissant après eux des amas pigmentaires. Alors le parenchyme pulmonaire paraît presque complètement composé de tissu conjonctif (lleschl). est la le dernier terme de la métamorphose fibreuse.
Les tissus ainsi modifiés peuvent subir cependant encore une altération nouvelle. Ils sont frappés de dégénération graisseuse; ils se ramollissent ou suppurent. Par suite il lorme un genre particulier d’abcès au centre des parties’indu-
lees mais c est là un point sur lequel nous aurons à revenir plus longuement.
lesto,,s concomitantes. _ Lorsque l'induration grise a main la totalUe ou la presque totalilé d'un lohe, celui-ci
a Iiè.e en general forlement aux parois thoraciques, la plèvre
coqus fibreuse, est considérablement épaissie ; il n'en est plus ams, lorsque l'induration est moins étendue et qu'elle siège dans les parties centrales : dans deux cas de ce genre
Lue""' Parfaitement
lians l excellent arlicle sur la pneumonie chronique nui fa. iwt.e de leur Trcdti de pathologie interne, MM. iLdy et e. indiquent l'augmentation de volume du poumon narrai es caractères anatomiques de la maladie > ; ce caractère nous
T'i'aité de pathologie interne, L U, p. Ci2.
Charcot. Œuvres complètes, t. v, /'oumons.
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semble devoir apparlenir seulemenl aux premiers degr6s de la maladie, car dans la pUiparl des observalions accompagnées de relations néeroscopiques un peu détaillées que nous avons compulsées, et où le début de l’affection remontait à une époque éloignée, on a noté un certain degré d’atrophie des parties indurées du poumon. Le poumon droit, atleint dans sa totalité, était environ d’un tiers moins volumineux que le gauche dans notre observation 111 ; dans l’autre cas. le lobe inférieur droit était seul atteint, et son volume avait diminue d'environ moitié (observ. I).
Dans ces deux cas, les tuyaux bronchiques au niveau des parties indurées n’avaient subi aucune dilatation ; ils présentaient seulemenl à leur surface interne un peu de rougeur due àl’iniectioo de la membrane muqueuse. Les mêmes faits sont signalés dans deux observations que M. le docteur Monneret a bien voulu nous communiquer. MM. Grisolle, Raymond, Hardy et Béhier ne signalent pas la dilatation des bronches dans leurs descriptions des altérations de la pneumonie chronique . M. Chomel en parle comme d’un fait tout à fait accessoire. M Durand-Fardel ‘, qui a observé surtout des vieillards, admet au contraire qu’il existe des rapports fréquents entre la dilatation bronchique et l’induration pulmonaire P'’™
monie chronique ; mais nous craignons que cet auteur n a pas toniours sutasamment distingué de 1 induration ÿme les diverses variétés d’affaissement pulmonaire ou de carniacal.on qui. chex les gens âgés, se rencontrent s. fréquemment de concert, soit avec la bronchite, soit aussi avec la dilatation des bronches. C’est du reste un point sur lequel nous devroi revenir: mais quant â présent nous croyons pouvoir ind que parmi les caractères de l’induration grise, la non-existence dilatations bronchiques au niveau des parties esees, mei
’ Maladies des vieillards, p. G02.
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dans les cas où la maladie, remontant à une époque éloignée, la métamorphose fibreuse est la plus prononcée.
On ale plus souvent noté, dansles relations nécroscopiques, d une manière expresse, l’absence de tubercules, et dans les parties indurées et dans les parties restées saines du poumon.
Siège, étendue. — Dans la majorité des cas qui ont été rapportés, 1 induration pulmonaire s’étendait sans interruption de continuité, à une partie plus ou moins considérable dun lobe, ou même d’un poumon. Dans notre première observation, un poumon tout entier était induré; dans la deuxième, l’altération avait envahi la totalité d’un des lobes inférieurs. Le plus souvent, suivant Chomel (cinq fois sur huit), elle occupait les régions inférieures; une fois seulement le lobe supérieur avait été atteint seul. M. Durand-Fardel a été conduit, au contraire, par l’analyse de ses propres observations, a admeltre que le lobe supérieur est plus souvent atteint que ne Lest l’inférieur, mais il a certainement réuni dans une même catégorie des formes très diverses d’affections pulmonaires. Quoi qu’il en soit, les questions relatives au sièc-e le plus habituel des altérations pulmonaires dans la pneumonie chronique simple ne nous paraissent pas pouvoir être résolues quant à présent d’une manière définitive, en raison
U petit nombre d’observations suffisantes que l’on possède sur ce sujet. ^
n. Foyers gangréneux. — Abcès chronique. — Vomique tchoreuse. Avenbrugger et Corvisart.
«. Une observation consignée dans la clinique de M An dral et depu.s maintes fois reproduite, semble démontrer que, dans certains cas, la gangrène peut éclater au sein d’un
’ Clinique médicale, 1. J]I, obs. 64, p. 416.
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lobe pulmonaire induré par le fait de l’innammalion chronique tl’après un travail du docteur Traube (de ISeilin), dori nous ne connaissons malheureusement pas tous les détails ce °enre d’accidenl serait même dans l’espèce assez frequent, puisque sur quatorze cas de gangrène du poumon observes par cet auteur, il J en a neuf qui paraissent avoir succédé a une pneumonie chronique avec induration du pulmonaire. Mais, dans les cas de ce genre, 1 insuffisance des Tins concernant révolution et le mode de succession d symptômes, rend le plus souvent douteua s. c es Een la uneiLonie qui a été l'affection primitive, ou si c est, au con rai“e la gangrène qui a précédé l’inllammalion. L’observation suivante recueillie par nous, il y a plusieurs années, a l’iiôpilal de La Charité, parait établir que la gangr ne pu m
naiie peut se développer d’une manière transitoire acciden-
telle diez un sujet qui aurait présenté auparavant des syrap tômês en rapport avec l’existence d’une pneumonie chromqu
ulcéreuse.
O»sr»VATl0a I ■- Pneumonie cheonique ulcéreme. - hiduration Observaiiok i-éiendue du lobe inférieur du, poumon
«fÎlTi::' ‘Znse dons les parues denrées.- Pas de
tubereules soit dans les poumons, soit ailleurs. - Analyse mieros-
copique des tissus altérés.
Le nommé Cordier (Jean-Pierre), égé de 46 ans. ^errassier, en-
f. à l’hénital de la Charité, salle Saint-Charles, n 8, J
lli 1834. Cet homme, assex vigoiireiisemeot constitué, av»'t 0“- ^ 1 eoniP Inrsaue U Y a quatre ans, u uu
joui d’une b»""e n e
pns d’une ^question a été désignée, à ce qu’il
pendant un mois. La mabd q
parait, sous le nom de bioi cniie considéral.le-
temeul guéri, et, depuis cette époque, damai^n
' Canstatt. J ares., p. 2G4, lH Ud-t
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ment et est devenu cacochyme. Il ne pouvait reprendre son tra- ^t^il que de temps en temps, et chaque hiver il se trouvait arrêté par des rhumes qui l’obligeaient à rester chez lui, il a eu plusieurs fois des crachements de sang pur.
Il y a deux ou trois mois, le malade fut forcé d’entrer à l’hôpital pour une fluxion de poitrine, pendant laquelle il y aurait eu des vomissements de sang abondants. A cette époque, les vé.sica-^
toires ont été à plusieurs reprises appliqués sur le côté droit de la poitrine.
^ Lors de l’entrée à rhôpital, 16 juillet, le malade dit avoir été leprib depuis huit jours; mais malheureusement il ne répond qu avec humeur, et ne peut nous donner sur cette dernière partie des antécédents des détails bien précis. Voici l’état dans lequel nous le trouvons: maigreur très prononcée, pommettes rouges e saillantes, œil brillant, peau chaude, pouls assez fréquent. Il se plaint de douleurs siégeant dans le côté droit de la poitrine dont Il ne peut préciser le siège, peu de toux, expectoration assez abondante de crachats muco-purulents verdâtres, épais, arrondis n ayant pas de fétidité. Moiteur générale, il n’y a pas eu de frissons Anorexie complète depuis huit jours. Langue couverte d’un enduit blanc très épais. Etat local: le cœur est à l’état normal résonnance naturelle et même peut-être un peu exagérée à là pe.œussion, au niveau des deux espaces sous-daviculairès. A auscultation respiration sourde, difficile à entendre mais
riere, le, deux sommets présentent les mêmes caractères. Le lobe eneur du poumon gauche est très sonore et la respiration s v a.t normalement. A droite, on constate une .natiie très pr„oncee ,|u, commence au niveau de la pointe de l'omoplate et qui se confond complètement par en basavec la malilè hèpalique Vers le parue la plus inferieure de la poitrine du même lé n oilZ l'a, ■ la percussion, outre la résistance au doigt, un bruit conZ‘ ympantgue mats profond et sourd. L’auscultation, dans toute elendue des parties où la percussion a démontré l’existence d I ■calité, fait reconnaître l'existence d'un souflle h ,
.ne, mélangé de rèle sous-crépitant è grosses bu^er Z,: Pet
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arlil où, par la porcoasion, on a olùenn la aon lympanique, le l„rne preL le caractère dn aoa/yie caverneux, et les raies cdm du gargmUiemenl à grasses bulles (datant avec un irait legce- Zt Lalligue; bronchophonie et nasonne.nent très prononc s dans toute /étendue du lobe intérieur, surtout au n.veau de la
‘’“/?trluèrn°taé : vésicatoire sur lé coté droit de Tartre stibié, 0,10 cenligrannues chaque jour l'innueuce de ce Iraitement et de la diete, la icvi P
à tomber et, au bout de huit jours, cet dans .état Où il se trouvart lors -1.10,
To/I d-ow“res'mn qu’and il marche, d’ailleurs l’e.M.ectorat,u,r est
peu abondante, muco-purulenle, non /-el. de.
r e -.0 iuillet et les huit jours qu. suivent, les cachais devenus' evirémement abondants et la toux plus frequente, i s formés par de la sérosité dans laquelle nagent des muco-.les d’un jaune verdâtre sale, ayant l’aspect des
Tia-r
rcÔ*nr».«ni/«<cnen( yonycéneasé (alor^
chaleurs). Pendant les d’une
s’all'aiblit rapidement, maigrit e p us Traitement;
diarrhée séreuse ^ tle quinquina), opiacés, etc.
usage delà creoso,
V r"*" rélide"°i1 diarrhée cesse en même temps; le malade reprend ^ e d H qtihrse sent renaître ; l’appétit qui avait cesse re- I , tètent Cependant les jambes commencent à enner ;
,ePJ les membres intérieurs sont le ^
prononcée ; le 21 les bourses p, uaHue,
! • oc HP ^nnt point albumineuses. L état local ue la p
lesur.nesnesont p ,, ,.,,,u„aation et la percusston,
de nouLu. bu 21
::/:L“m",:atd1.ra?ci:V,flé;r .esol.., ce 25, .es
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crachais sont redevenus très abondants, ils paraissent muco-purulenls, verts, arrondis et présentent à leur centre une coloration d un rouge vineux et évidemment produite par la présence de globules sanguins. Ils ne sont point du tout fétides; en même temps, diarrhée incessante, comme cholériforme; la face maigrit tout à coup d une manière très remarquable et devient un jieu violacée. Les extrémités se refroidissent, la peau des mains est violacée et les plis qu on y imprime persistent longtemps. Le pouls est petit, misérable, presque insensible. Le malade succombe le 2 octobx'e, sans que rien ait pu modifier son état.
faite le 4 octobre. — Thorax. A l’ouverture de la poitrine, les parties antérieures des deux poumons paraissent fortement distendues par l’air et d'une coloration pâle. Aucune adhérence ne retient les poumons aux parois thoraciques, si ce n’est à droite et en bas, au niveau du lobe inférieur.
En ce point le lohe inférieur droit adhère très intimement dans toute son étendue aux parties voisines ; à la face interne des côtes, au côté droit du corps des vertèbres correspondantes, au diaphragme. — Lorsque ces adhérences sont détruites, ce qui ne
peut se faire qu’avec difficulté, on s’assure que les os sont tout à fait sains.
Ce lobe est environ moitié moins volumineux qu’à l’état normal il est pesant et paraît à l’extérieur d’un brun rouge foncé. Une coupe est pratiquée dans son épaisseur, du bord postérieur vers la racine des bronches, de manière à le diviser en deux parties égales. On voit alors que le tissu pulmonaire, qui résiste au scalpel à peu prés comme le ferait un fihro-cariilage, présente une surface uniformément lisse, brillante, dune couleur ardoisée foncée, parsemée de iraclus blanchâtres d'aspect fibreux, lesquels reprkentent évidemment le tissu cellulaire interlobulaire épaissi et circonscrivant des espaces polygonaux d’étendue variable. Les tuyaux bronchiques ÛQ deuxième et de troisième ordre se reconnaissent aisement, ainsi que les vaisseaux un peu volumineux, au milieu de ce tissu condensé, dans l’épaisseur duquel ils paraissent comme sculptes. Les premiers ne sont nullement dilatés. Leur membrane -aqueuse présente une coloration d’un rouge très vif qui con-
^20 de la pneumonie chronique
irasle avec la coloralion ardoisée foncée du üssu ambiant. - Lorsqu’on examine aUeiitivement, soit à l’œil nu, soit mieux encore M’aide d’une loupe, le tissu circonscrit par les tracions fibreux dont nous avons parlé, on le voit subdivisé en un nombre considérable de petits polygones de deuxième ordre tous a peu près de même diamètre et paraissant présenter a leur centie une petite dépression. L’ensemble de ces dépressions donne au tissu pulmonaire, examiné de près, un aspect spongieux.
Il ne s’écoule de la surface de section, quand on la compi ime, qu’une très petite quantité d’un liquide légèrement 'foub e, ^ous Lons plus loin quels sont les caraclères microscopiques de
™Au voisinage de sa surface et au niveau de
le lobe pulmonaire est creusé d’une excmaüo^ uHonjce dont le Irmidaxe dirigé de haut en bas, présente environ 1 decime Ire d’étendue tandis que dans les sens transverse et antero-pos e rieur le diamètre de l’excavation ne dépassé pas 2 ou au i 3 centimètres. Les parois de cette excavation sont irregul s anfractueuses, on dirait quelles ont été taillées à l’emporte-piece dâ ” t sTu i duré du poumon. Leur surface intérieure est lisse
et formée par le t.s,i P“'“/; :té ferme un ll,uide d’une couvrement membraneux «e e ea ‘e e
eoloration verdâtre ,, et
une a*“e ^ p,r les parties du parenchyme qui
la par des trabecu es i bronchiques. —
ont échappé à la ,.„„„ent directement dans la
Des bronches <> J- -‘J’ et au voisinage du
TT’ meThssu pulmonaire présente en outre un espace ra- H ?« 'diamètre dune pièce de 1 /’ranc, formant une sorte "escarre arrondie, d’une coloration jaunâtre et d’une odeur as-
sez forte mais no?i gangréneuse.
ï l lobe moyen, le lobe supérieur du poumon droit le. deux
, n f Mmon -auche sont très volumineux, très pales, a
lobes du poumon odueuc trouve en
bords très obtus, en un mot emphysémateux. On aucun point des poumons rien qui ressemble a des tube, eu .
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Le cœu)\ de volume normal, est parfaitement sain.
Les ganglions bronchiques sont peu volumineux et ne contiennent pas de tubercules.
Abdomen. Le /oie est parfaitement sain, non graisseux; reins sains; rate petite.
Intestin. Coloration violacée de la membrane muqueuse, delà fin de 1 iléon et de tout le côlon. La muqueuse est tapissée par une matière blanche, visqueuse et tenace; d’ailleurs pas de psorenférie, pas de gonflement des plaques de Peyer.
Analyse microscopique des parties altérées du poumon . — A.he suc exprimé du tissu du parenchyme contient; 1“ Une énorme quantité de granulations graisseuses, surtout au voisinage des excavations et de l’escarre ; 2=> une assez grande quantité de cellules epithéliales pavimenteuses diversement altérées. La plupart contiennent des gouttelettes de graisse ; 3° quelques globules sanguins; 4“ des éléments fibro-plastiques très allongés, présentant pour la plupart des noyaux distincts, ces éléments sont assez rares ; 5° on trouve çà et là des cellules épithéliales pavimenteuses adhérant les unes aux autres et constituant par leur réunion des espèces de culs-de-sac. ~ B. Le tissu pulmonaire, examiné sur une tranche mince, est composé : 1° d'aréoles fibreuses ; les éléments fibro-celluleux ont des bords nets, très tranchés; ils sont très abondants ; 2° dans les aréoles et entre les fibres, matière amorphe finement granuleuse et cellules épitheliales. — Le tout est infiltré d'abondantes granulations graisseuses.
Pendant les quinze jours qui ont précédé l’apparition des crachats à odeur gangréneuse, le malade dont nous venons de rapporter l’histoire présentait des symptômes qui avaient conduit au diagnostic suivant ; induration occupant dans toute son elendue le lobe inférieur du poumon droit, excavation siégeant au sein des tissus indurés. La nature de cette indura t'on était d’ailleurs restée indéterminée. Les signes de o^an gréne pulmonaire persistèrent pendant huit jours ■ après quoi
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ils cessèrent complètement pour ne plus jamais reparaître, k l’autopsie, on trouve le lobe inférieur du poumon droit induré dans toute son étendue, il présente tous les caraclères de V Induration grise^ plane. Une excavation siège au niveau de son bord postérieur ; elle est dépourvue, à sa face interne, de toute espèce de revêtement membraneux, et semble sculptée dans l’épaisseur des tissus indurés. Le liquide contenu dans cette excavation avait l’aspect du pus très séreux- Il exhalait une odeur fade, mais nullement gangréneuse. Une petite escarre molle, jaunâtre, prête à se détacher, existait au voisinage de cette excavation. Elle ne répandait pas non jilus 1 odeur de gangrène proprement dite. Les bronches n étaient nulle part dilatées, et il n’y avait pas traces de tubercules, soit dans les poumons, soit dans les autres organes.
Il nous paraît infiniment probable, d’après l’ensemble des faits, que, chez ce malade, la gangrène a frappé accidentellement un point quelconque des parois de 1 excavation, et que
telle a été l’origine des accidents graves qui se sont manifestés à un moment donné. La présence d’une petite escarre molle au voisinage de la grande excavation, rend cette opinion au moins fort probable. En tout cas, il est certain, et c’est là un point que nous tenons à faire ressortir, que l’exca valion préexistait à la gangrène. Ceci nous conduit à parler des excavations ou abcès qui, dans la pneumonie chronique primitive, peuvent se former au sein même des parties indurées. . , .
ê. Avenbrugger el Corvisart • nous paraissant avoir décrit
sons le nom de squin-hc du poumon, ce qu’on appelle aujourd’hui induration grise : or ces auteurs admeltaieul que la substance du squirrhe pulmonaire peut se tondre en une matière iclioreuse de manière à produire une sorte particuhue
1 Loc. cit.,, p. 294, el pcissi)}!.
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de vomique, et ils cherchaient à distinguer de toutes les au- Ires espèces de phtisie celle qui résulte de ce travail pathologique. — Le D‘ Stokes ' dit avoir rencontré plusieurs fois un abcès d’un volume considérable siégeant au milieu du lobe inférieur d’un poumon atteint d’une induration chronique. — Dans son intéressant travail sur la pneumonie et ses suites, le docteur Thomas Addison ® décrit avec soin l’induration grise de la pneumonie chronique, et établit que les parties qui présentent ce mode d’altération peuvent subir une espèce particulière de ramollissement. Ce ramollissement, d’après l’auteur, s’opère lentement, quelquefois sur plusieurs points en même temps ; les excavations qui en sont la conséquence siègent habituellement dans les lobes inférieurs ou moyens ; mais iis peuvent cependant aussi occuper les lobes supérieurs. Dans plusieurs cas il a été constaté que les lobes indurés, de même que les autres parties de l’organe respiratoire, étaient tout à fait exempts de tubercules. MM. Hardy et Béhier^ont rencontré deux fois de petits abcès siégeant au milieu d’un lobe pulmonaire frappé d’hé[)atisation chronique :
« Dans le premier cas, deux excavations séparées l’une de l’autre occupaient la partie postérieure du lobe inférieur du poumon droit ; la plus grande, qui eut contenu une petite pomme d’api, était remplie d’un liquide puriforme, rosé, paraissant être du pus mêlé à du détritus pulmonaire sans odeur gangréneuse. Les parois étaient anfractueuses, irrégulières, dénuées de fausses membranes; elles paraissaient formées par le tissu pulmonaire lui-même, on y voyait béantes des bronches du volume d’une plume de corbeau. Dans l'autre observation il n’existait qu’une excavation située de même vers le bord postérieur et près du sommet du lobe supérieur
' Stokes. — Diseases of the chest.^ p. 307.
» 0/jserval on pneumonm and ils conséquences {Guy's Hospital Reports, 2« séné, 1813, p. 3GS, riil. pl. VI et pl. HJ).
“ Loc. cU., p. G13.
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du poumon droit; elle pouvait contenir un petit œuf de poule, et renfermait une petite quantité d’un pus grisâtre, bien lié, sans débris de tubercules... La coupe des parois faisait voir qu’elles étaient formées par le parenchyme pulmonaire lui-
même durci et imperméable ‘. »
Nous devons à l’obligeance de M. le docteur Monneret de pouvoir insérer l’observation suivante, qu il a recueillie en '1847 à l’hôpital Bon-Secours, et qui est un bel exemple de pneumonie chronique simple ulcéreuse, terminée par la formation d’excavations multiples dans les parties induiées.
Obs. Il- Pnêumonie chronique. — Induration grise des poumons.
Excavations multiples. — Pas de tubercules.
Colin, âgée de vingt et un an, bijoutière, non mariée, entrée à l’hôpital Bon-Secours, salle Sainte-Anne, le 20 février 1847.
Sa santé est habituellement bonne. Elle raconte que, dans les premiers jours de janvier, .elle a commencé à tousser et à éprouver une notable oppression lorsqu’elle faisait quelque mouvement et se livrait à un travail fatigant. L’écoulement des règles qui étaient venues à leur temps ordinaire, est supprime par 1 exposition des mains à un froid très vif. C’est à cette cause qu’elle attribue sa maladie actuelle et surtout l’oppression et la toux. Elle ne se rappelle pas avoir ressenti de frissons ni de point de cote ; seulement elle assure que, trois à quatre jours après s’être exposee
au froid, elle fut prise de fièvre et rendit une petite quantité de sang mêlé aux crachats. Elle fit peu attention à cet accident et put continuer son travail, quoique imparfaitement, durant huit à dix jours. Elle s’alita ensuite, et son mal fut traité par des boissons adoucissantes et l’application de sangsues au siège.
Elle dit que c’est pour la première fois qu’elle s enrhume ou du moins que la maladie dure aussi longtemps. Jamais elle n’a eu d'hémoptysie ni de maladie qu’on puisse rapporter aux organes
' Loc. cit.
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pectoraux. Quand elle est entrée à l’hôpital, elle n’ofTrait aucun signe d amaigrissement, quoiqu’elle fût souffrante depuis un mois et demi. Les règles avaient reparu à leur époque habituelle- État actuel. 24 février. Du côté droit, depuis la clavicule jusqu à la quatrième côte, on perçoit une vibration pectorale intense; le son est moins clair ; souffle très marqué, superficiel et venant dans l’oreille. Bronchophonie très forte. En arrière, point de voussure appréciable, matité dans toute la hauteur du poumon, la fosse sus-épineuse exceptée; souffle et bronchophonie imitant le souffle caverneux et la pectoriloquie au point de faire cioire à 1 existence d excavations superficielles ou vastes. La respiration n est nullement gênée quand la malade ne fait pas de mouvements. Tous les décubitus sont possibles. Toux rare, expectoration nulle.
Pointillé et rougeur de la pointe de la langue ; soif médiocre ; constipation.
(Tisane pectorale, eau de Sedlitz à 45 grammes. Saignée, ventouses scarifiées sur la partie droite du thorax).
22 et 23. Le sang n’a pu être examiné. Le pouls est à 120 ; la respiration à 28. Mêmes signes physiques, si ce n’est que pendant la toux on entend un râle crépitant qui imite le bruit de taflètas lointain. Quatre ou cinq selles.
L afleclion est considérée d’abord comme une pneumonie aiguë et traitée comme telle. (Tartre stibié, 23 centigrammes ; large vesicatoire sur la partie postérieure droite de la poitrine).
24. Le soir il existe un redoublement fébrile très manifeste A la visite du matin, le pouls est à 132, la peau très chaude, aride expression faciale naturelle, la langue sèche, pointillée. Plusieurs vomissements provoqués par l’émétique, huit à dix selles (Pectorale sucrée ; tartre stibié, 30 centigrammes ; opium 3 centigrammes). ’
25. Mêmes signes physiques ; le souffle est plus fort qu’à l’époque de l’admission de la malade à l’hôpital. Quand on la fait tousser, on perçoit un râle muqueux très abondant dans toute la I partie anterieure du poumon droit ; en arrière, du râle sous-crépiiani (.io centigrammes de tartre stibié).
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0(5 Redoublement fébrile très intense dans la soirée; sentiment de faiblesse et de fatigue extrême; vomissements répétés; disparition du râle crépitant en arrière; langue humide, ventre
souole. indolent. (Même traitement).
27. Pouls à 140 ; la respiration est gênée, 32 inspirations peni-
bl6S •
!/état de la malade est exactement le même les jours suivants.
Le 2. nars, le côté droit de la face est très rouge. Une dyspnee intense, accusée par la malade, est survenue dans la so.ree, respiration, 40 ; pouls, 12i. Râle crépitant dans les fortes inspr Lns ou pendant la toux, perçu dans toule la partie postérieure droite. (Traitement : tisane pectorale, on suspend 1 usage de
’’“LrsvXw'^"'’ changent pas jusqu’au 6 mars. ^ nue les règles reparaissent à leur temps ordinaire. Cependant la fi’èvre conlinue toujours; le pouls est à 140; la respiration a 40- même râle soiis-crépitant. Toux plus fréquenle, expector lion de crachais rares, transparents et visqueux comme du veire
^“"Traitement : potion avec exirait de quinquina, 6 décigrammes,
nihiles de cynoglosse, bouillon). ^
iT ohaleur Wve de la peau ; dyspnée ; in, elligence présenté. U Pouls 168 ; respiration, 60; délire pendant la nuit; cyanose du visL dysp ée extrêmes pupilles dilatées ; expression de st;mm; expectoration de crachats de couleur jus de pruneau. Aidopsie le 15. Temps froid. ^
Poumon droit. - 60U grammes de liquide sero-pui ule
un épanchement. Vpxistpnce
Le poumon est libre de toute adhérence, maigre 1 ex.stenc d’une pleurésie toute récente, marquée par l'existence de que nues fuisses membranes molles et faciles à déchirer. En divisant
le lobe supérieur du poumon droit dans “'1’
trouve disséminées çà et là, huü cmnes irregulieres de la „ o. seur d'une noisette, contenant de la matière purulente blanchâtre ; aucun détrUm de UécrcuU ramolli. Plusieurs -"t ^
chées et communiquent entre elles. Quelques-unes sont lapissees
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défaussés membranes encore molles et mal organisées. La paroi interne des autres est inégale, anfractueuse. Le tissu pulmonaire y est à nu, induré et fortement imprégné de matière mélanique. On voit les bronches aboutir à ces cavités qui me paraissent évidemment formées par la suppuration et le ramollissement inflammatoire du tissu pulmonaire. Dans la paroi de ces abcès on ne trouve aucune matière qui ressemble à du tubercule crû ou en voie de ramollissement.
Entre les cavités pathologiques dont il vient d’être question, le tissu est sillonné par un grand nombre d'intersections blanchâtres, dues aux clo/sons celluleuses et aux vaisseaux épaissis et oblitérés ' ailleurs il existe dans les lobules une coloration grisâtre, ou plutôt une sorte de décoloration, de transparence des tissus au milieu desquels on découvre de nombreuses taches de mélanose naturelle (pneumonie chronique grise). La disposition cloisonnée des lobules dans les points que j’ai indiqués est encore plus manifeste dans les lobules indurés en gris. On n'y aperçoit qu’avec peine les petites bronches.
Enfin, la plèvre présente en trois points des taches blanchâtres qui correspondent à du tissu pulmonaire infiltré de pus concret.
Lobe moyen. 11 est presque entièrement transformé en un tissu grisâtre, transparent, dense, résistant, presque fibreux, duquel ne s écoulé, par une forte pression, que du liquide séreux. A son nord postérieur, emphysème extra-vésiculaire.
Lobe mlé,w. A la parlie supérieure se trouve une cavité * fa P'OSUUV dune nmx, renfermant du pus liquide. La paroi est for
mee par du l.ssu pulmonaire dur, friable, jaunâtre et fortement
in 1 re ce pus concret. Pas de fausses membranes dans la cavité pathologique. Le reste du lobe inférieur est dur, friable, non cré pilant, non granulé, rougeâtre et ne laisse écouler ou a erand'. peine un liquide séro-sanguinolent.
La membrane muqueuse des bronches est d’un rouge vif car mine, qui 3.étc„d jusque dans les plus petites bronchL. Celles d sont pleines d un liquide purulent, blanchâtre et très épais
la moindre trace de matière tuberculeuse. Je l’ai inutile
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ment cherchée soit dans le poumon droit, soit dans le poumon^ gauche qui était sain ; je n'ai rien rencontré qui y ressemblât, et l examen microscopique a achevé de confirmer mon opinion.
Les détails anatomiques qui accompagnent les observaiions de MM. Monnerel, Hardy el Béhier el la nôtre propre, sont fort explicites. Les excavations trouvées au centre du tissu pulmonaire induré n’étaient point d’origine tuberculeuse ; elles ne présentaient aucun des caractères des ampoules qui résultent de la dilatation d’un rameau bronchique. L histoire de la maladie, dans les observations 1 et II, tend à prouver en outre que les cavités dont il s’agit -s’étaient formées a une
époque plus ou moins éloignée du début des accidents thoraciques et alors que l’induration pulmonaire était déjà ancienne’. EnBn. dans l’observation I, on pouvait suivre, pour ainsi dire dans toutes leurs phases, les métamorphoses que-
niouvent probablement dans tous les cas de ce genre les issus indurés, avant que la période de ramollissement ne soit décidément constituée. En effet, les différents éléments qui constituent le parenchyme pulmonaire avaient degrés la dégénération graisseuse. Cette dégénérât on etai Ltava„réeau voisinage de >'--tion qui s.e^ piveau du bord postérieur du lobe inférieur droit elle e très manifeste encore en un point situe au ^
grande excavation, et où l’on rencontrait une soi te d esca. .,
molle, jaunâtre, arrondie, du diamètre d une pièce de fr.. encore adhérente aux parties voisines, et qui exhalait odeur assez forte, mais non gangréneuse '.
, 0„ peiil papproclier de "J'.'’
perlée p.r .«. le P™ es»e»r O™’ 0"OSl» aisi.é
loiiiie falkologinat P'- '')• O-*"® „,éàlal)lemcnl induré ; un traginenl dé s'élail emparé du useu P’’ dans une vaste cxca-
îjrrâux^XÏÏÏ'îaSl'i'e'iri' mau“Scndn péHicnir.
excavations pulmonaires
De loul ceci nous croyons pouvoir conclure que les observations d’Avenbrugger, Corvisart, Slokes, Addison et quelques autres, étaient parfailemenl fondées, et que les parties d’un poumon atteintes d’induration grise peuvent, ainsi que ces auteurs l avaient annoncé, être le siège d’un mode particulier de ramollissement, qui aboutit à la formation d’ulcérations d excavations pulmonaires plus ou moins spacieuses ; ces excavations renferment un liquide ichoreux, séro-purulent, d’au-
«s fois meme purulent; leurs parois peuvent, dans quelques Circonstances, devenir Je si^t^p d’nno r i tnh. n TPnfi cl , ^ ^ ® gangréneuse
^ cas, Ja gangrène paraît être priive e précéder 1 ulcération. Les relations intimes qu’on sait exister entre le ramollissement, l’ulcération et la gangrène permettent d’ailleurs d’admettre que tous ces faits e„ apparence si divers, doivent rentrer dans une même catégo’rie que ce sont là des modes variés d’un processus morbide tou- J^oursle m meau fond'. On pourrait, ce nous semble, désl ^ner sous m nom de pneumonie chronique ulcéreuse ^ cette me de la ma adie dans laquelle la fonte ichoreuse s’empa du^poumon induré, par suite d’un travail d’inflammaZ
lecl. v.“ondon! «50.'’ ‘"flmmMim. - On ulceralim,
note relaüve h un^malTdrmfi^Lccom communiffuer une
tle la phtisie tuberculeuse: SoufRe caverneux^errâles^*'^^^”*^^ signes
" v^tou's clroit: Se ï^ctique'^r""?-;.
ouva tous les caractères de la nneiimnm’p Àr. • ~ ^ 1 autopsie on
Une des cavernes contenait une concrétion solide ulcérations,
b analyse démontra que ce calcul éiaii en ■ une forme irrégulière Pilotes terreex,
male. — « Ce calcul, .. dit M. Gubler en terminam i ^ matière ani-
men a7„V?“ ‘ '“d »"x concrétion^ ‘‘ont il s'asil,
ment dans la vessie lorsque l’urine reste ammn ■ ^ *ïui se for-
‘Imposer à I. surface des’caicnl i" lll ré déérées '’a'’ J'”' ™ e
eond.,re .. „ „.y a pas de trace de tube c Elion '"“'“l'elile se-
Elle ne rénondraif. nnim à u
évi mon.
■ ,ülle ne rép„„<rrf" ‘éiérr Ta' S"'!;’™’
; enunent n-était aulrc clrose <p,Lc T"'
feangiene du pou-
Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons.
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Évolution. — Formes de la maladie. Symptômes généraux. — La pneumonie chronique peut se développer de deux manières ; tantôt elle succède aux symptômes plus ou moins manifestes d’une pneumonie aiguë, tantôt, au contraire, elle débute avec des commencements obscurs, insidieux. Le premier cas paraît être le plus fréquent ; telle est du moins l’opinion qu’on trouve exprimée dans les articles de MM. Chomel, Hardy et Behier ; telle est aussi celle à laquelle nous sommes conduits par la comparaison des observations.
On peut rechercher d’abord s’il existe dans le premier cas
quelques phénomènes qui marquent d’une manière particulière la transition de l’état aigu à letat chronique ; « On voit d’abord, dit M. le professeur Grisolle \ la maladie s amender, en apparence du moins ; la fièvre diminue ou cesse même tout à fait. La douleur thoracique disparaît ; les crachats perdent leur viscosité ainsi que leur coloration hémorragique ; l’appétit renaît, mais nonobstant cette amélioration, quelques symptômes persistent opiniâtrement, les forces et 1 embonpoint, loin de reprendre, se perdent de plus en plus, et. I on trouve en explorant la poitrine qu’une portion plus ou moins considérable du poumon reste encore imperméable à l’air, c’est-à-dire que la percussion constate une matité d’une certaine étendue, et que là l’auscultation rencontre la respiration bronchique, la bronchophonie avec des râles sous-crépitants et muqueux. » Celte persistance des phénomènes locaux qui révèlent l’existence d’une induration pulmonaire après la disparition plus ou moins absolue des symptômes réactionnels, se
, Grisolle. — Traité delà pneumonie, p. 330.
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trouve signalée dans des observations où l’on a pu assister aux premiers débuts de l’airection, mais ce ne serait point là un caractère d’une valeur absolue, propre, par exemple, à présager que telle pneumonie, plutôt que telle autre, menace de se constituer à Tétât chronique. On sait, en effet, par les obseivations de M. le professeur Grisolle, qu’un lent retour du poumon àl état normal est un fait commun, sinon même habituel, a la suite des pneumonies les mieux guéries. La faiblesse du bruit respiratoire, une respiration rude mêlée de râles sous-crépitants, tels sont souvent les seuls indices de cette resolution imparfaite; mais on a vu cependant des cas où le souffle tubaire, la bronchophonie et une matité plus ou moins prononcée ont pu persister pendant deux ou trois mois après la guérison complète d’une pneumonie, sans qu’il y ait jamais eu pour cela la moindre tendance à la récidive, le moindre retour des accidents fébriles. Les cas de ce genre n’appartiennent évidemment pas, au moins d’une manière directe, à 1 histoire de la pneumonie chronique ‘ : on pourrait les interpréter, ce nous semble, en admettant que les matériaux d exsudation ne se sont point résorbés et ont pu séjourner pendant longtemps au sein du parenchyme pulmonaire sans qu il y ait eu cependant coexistence d’un travail inflammatoire. Quoi qu’il en soit, lorsque la pneumonie doit se perpétuer à l’état chronique, les phénomènes généraux, s’ils se sont effacés déjà pendant un temps plus ou moins long, ne tardent pas à reparaître, et alors deux cas peuvent se présenter: tantôt la réaction acquiert d’emblée les caractères plus ou moins tran-
’ On trouve deux exemples de ce genre dans la thèse de M Ravmr.n^ n esigne sous le nom de pneumonie chronique; ce sont les deiiJçp i *
t fr.'Sc? ?" “"'“•i'verei'lu
III , ^ ^ inséré dans la Gazette médicale 1846 MM An
lérard m récemmenl chacun un cm de “
avec persistance des phénomènes locaux pendant plusieurs mo^î , cessation du mouvement féhrite. Ces sont smrrutri'oin^X:
,j /^g de la l’NEUMONIE CHRONIQUE
chés de la fièvre hectique, tantôt, au contraire, il y a préalablement réapparition momentanée de l’état aigu ou, autrement dit, rechute.
Au bout d’un temps variable, la fièvre hecliqne se dessine d’une manière plus prononcée, plus persistante. Chaque soir, la peau est chaude et la face s’anime; il y a quelquefois des sueurs nocturnes profuses ' ; bientôt la nutrition s’altère, et les malades dépérissent. On a mentionné, dans plusieurs cas, l’existence d^un œdème siégeant aux membres inférieurs. En un mot, on observe un ensemble de phénomènes qui, joints aux symptômes thoraciques tels que toux, dyspnée, etc., reproduisent tous les traits les plus habituels de la phtisie pulmonaire tuberculeuse. La phtisie galopante elle-même pourra être simulée jusqu’à un certain point par la pneumonie chronique, ainsi qu’on peut le voir d’après l’observation que nous a communiquée M. Monneret. Chez la femme qui ai l’objet de cette observation, l’évolution de la maladie^ a été relativement rapide ; la peau était constamment brûlante, le pouls d’une grande fréquence, la toux répétée, la dyspnee intense. En même temps, l’auscultation et la percussion ^ aisaient constater l’existence d’une induration et d’excavations siégeant au sommet de l’un des poumons.
Lorsque doit survenir la terminaison fatale, le mouvement
fébrile devient incessant, une diarrhée incoercible se manifeste quelquefois (obs. I) ; en général, le malade succombe dans le dernier degré du marasme (obs. II). Dans les quelques cas signalés par les auteurs comme exemples de guérison, ^ amélioration s’est montrée d’abord dans les symptômes generaux, et elle s’est accompagnée de sueurs abondantes qui
< Il n’en était pas ainsi dans le cas Pj ‘ uaymon^^^ dans plu-
noléa expressément Cens rol. serve-
tion III.
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avaient ]e caractère de sueurs critiques ; puis la décroissance des phénomènes locaux s’est effectuée d’une manière lente et progressive (Raymond, Chomel).
On ignore, quant à présent, si la formation des abcès ou des excavations dans les parlies indurées s’annonce par quelques phénomènes généraux particuliers. Les signes obtenus par l'examen physique de la poitrine, ou encore l’expectoration soudaine d’une grande quantité de pus S paraissent seuls pouvoir la révéler. Il n’en serait pas de même dans les cas où il y a fonte gangréneuse ; alors, outre l’hémoptysie, l’odeur fétide de I haleine et des crachats, on aurait à constater un ensemble de symptômes graves, résultant de la résorption des matières putrides puisées dans le foyer gangréneux (obs. I).
beux mois et demi, trois ou quatre mois suffisent souvent pour que la pneumonie chronique accomplisse toutes les phases de son évolution. Mais, dans d’autres circonstances la duree de la maladie est beaucoup plus longue et paraît pouvoir dépasser une année (obs. I). Les malades qui succombent, même rapidement, n’ont pas pour cela nécessairement des excavations dans les poumons (obs. III). _ Cependant la pneumonie chronique ulcéreuse paraît être plus rapidement ' latale que les autres formes de la maladie.
L observation suivante, recueillie par nous à l’hôpital de la itié en I8S0, est un bel exemple de pneumonie chronique non ulcereuse (induration grise avec métamorphose ûhreuse très avancée), occupant le poumon droit dans toute son étenue. On peut y étudier l’évolution de la maladie, du moins dans les premières phases de son développement, car, à une certaine epoque, un abcès volumineux, bientôt suivi d’un décollement considérable, se développe dans les parois thoraciques et vient modifier le cours naturel des choses.
‘ Wuntlerlicli. — Paiholog. u. Thérapie, 3 Bd., p. 305.
\bO
DE LA PNEUMONIE LllRONlQUE
jii _ Observation de pneumonie chronique succédant à une pneumonie aiguë. — Carie de plusieurs côtes, abcès ossifluenls.— Mort quatre mois après le début de la maladie. Autopsie. Induration grise dans toute l' étendue du poumon droit. — Pas traces de tubercules.
Le nommé Champion, bonnetier, âgé de soixante et un ans, est admis à l'hôpital de la Pitié, le 30 mars 18o0, salle Saint-Raphaël, no _ C’est un homme d’une constitution moyenne, d’apparence assez chétive. Cependant il dit se porter bien habituellement. Toutefois il tousse depuis quelques mois et il a un peu maigri. Il
y a cinq jours, frisson, point de côté, crachats rouillés. Le jour
de l’entrée on constate : au sommet du poumon droit, de la matité en avant sous la clavicule et en arrière au niveau de la fosse sus-épineuse. A l’auscultation, souffle bronchique mêlé de râle sous-crépitant. Le murmure vésiculaire paraît affaibli au niveau de la partie postérieure du lobe inférieur; on le perçoit cependant et il paraît mélangé de râles muqueux fins. Réaction fébrile de moyenne intensité ; prostration, pas de délire ; crachats rouilles caractéristiques. — Le avril, même état local : 100 pulsations ; délire la nuit. — Le 2 avril, état adynamique très prononce, crachats rouillés très foncés ; le souffle bronchique gagne le lobe inférieur. — Le 3, l'état typho'ide persiste ; dans les deux tiers supérieurs du lobe inférieur on perçoit du souille bronchique très prononcé mêlé de ronchus secs très rudes; matité dans les points correspondants; râles sous-crépitants dans le tiers inférieur.
Le 4 92 pulsations, amendement prononcé de l’état general ; crachats muco-puriilents, non rouillés. - Le 5, le pouls tombe a 84. — Le 6 râle crépitant de retour; dans la partie supérieure du lobe inférieur, plus de souffle bronchique ; le souffle persiste au
sommet. — Le 7, soixante-huit pulsations, la température de la peau tout à fait normale. - Du 8 au M, même état général. Cependant le souffle persiste au sommet du poumon. -Le 12, quan on fait tousser le malade, du râle crépitant rediioi ? se jnele au souffle bronchique à la fin de l’inspiration. Du 12 au 17, meme
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état général, môme état local ; le souffle et la matité persistent au sommet; bronchophonie intense et malité an niveau du lobe inféiieur, on n y pe7'çoit pas de souffle, mais le mw^mure vésiculaire ne se perçoit pas non plus distinctement ; il y a comme un silence. Cependant point d’égophonie. — Le 18, le malade, qui jusque-là n avait pris que des bouillons et des potages, assure avoir très faim. On lui accorde une portion d’aliments. — Du 18 au 29, le malade se lève, mais il a peu de force, il mange à peine; un peu de fièvre le soir ; toujours même élat local ; le 29 le malade a eu du frisson le matin. Il y a eu de la dyspnée, la respiration est redevenue fréquente, la fièvre reparaît, râle crépitant mélangé au souffle bronchique ; une épistaxis. — Le 30, application d’un vésicatoire sur la partie postérieure et moyenne de la poitrine à
droite. — 6, 7, 8, 9 mai, le malade se dit mieux, mais il a toujours des frissons erratiques, le soir les yeux sont injectés, les pommettes rouges ; il a peu d’appétit et mange à peine: les signes d induration pulmonaire persistent. - Le 9 mai, la pointe de l’omoplate droite est soulevée par un abcès profond. Une incision pratiquée au sommet de la tumeur donne issue à 500 grammes environ de pus bien lié. -Du 6 mai au 1- juin, on ouvre plusieurs fois 1 abcès, l’orifice s’étant refermé. Le pus est toujours abondant, mais il devient de plus en plus séreux; pendant ce temps l’état général est toujours fâcheux; fièvre hectique, amaigrissement rapide ; cependant il n’y a pas de dévoiement; tous es signes d’induration pulmonaire persistent. Pendant ce temps, peu de toux, expectoration muco-purulente peu abondante, pas de sueurs nocturnes. -Pendant le mois de juin, l’ouverture faite à 1 abcès devient fistuleuse, il s’en écoule constamment une petite quantité de pus séreux. Le poumon est examiné à plusieurs reprises les signes physiques indiquent toujours l’existence d’une induration. Le malade continue à maigrir, mais il n’y a ni toux ni oppression, il n’a pas de dévoiement, pas de sueurs la 7iuit H mange a peine la moitié de la portion d’aliments qui lui est âr cordée. -Dul«au 19 juillet, l’état général s’aggrave graduel' lement, la fievre hectique persiste, mais il n'y a pas de /
nuit. Pas de diarrhée, plutôt de la constipation, pas d'infJatill
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des membres inférieurs. L’expecloralion qui était depuia longtemps peu abondante, muco-puriilente, devient le 9 juillet très abondante. Les crachats ont jusqu’à un certain point la forme nummulaire et l’apparence du pus, ils n’ont point d’odeur fétide. Yoici le résultat de l’examen de la poitrine fait ce jour-là: poumon gauche, rien à la percussion non plus qu’à l’auscultation, si ce n’e.st une rudesse assez prononcée du murmure vésiculaire avec mélange de râles vibrants. Poumon droit : en avant, sous la clavicule, matité assez prononcée ; murmure respiratoire éloigné, difficile à percevoir. En arrière, matité dans toute l’étendue de la poitrine par l’auscultation au niveau du lobe supérieur, murmure indistinct, faible et lointain, résonnance de la voix au niveau du lobe inférieur ; souffle tubaire très prononcé dans toute l’étendue du lobe, mêlé de râle muqueux à grosses bulles, à timbre métallique et simulant le gargouillement. Cependant, il y a bronchophonie et non pectoriloquie. L'auscultation, pratiquée depuis à plusieurs reprises, ne donne pas toujours le meme résultat, ainsi, tüniôl il paraît y avoir silence complet dans tonte l étendue des lobes inférieurs et supérieurs ; tantôt, au contraire, on perçoit du souffle tubaire mélancfé de raie muçueux a timbre métahiQue. On a omis de noter si, à cette variation dans les symptômes, correspondaient quelques variations dans l’abondance de 1 expectoration. Le malade succombe le 19 dans le dernier degré du marasme.
Yoici d’une manière sommame le traitement suivi pendant la maladie. Pendant la période d’acuité, c’est-à-dire du 30 mars au 6 avril, le tartre stibié à la dose de 0,30 centigrammes a été administré à deux reprises; quinquina en potion et kermès, pendant la durée de l’état typhoïde. - Le 11 avril, on applique un vésicatoire. Lors de la rechute, le 30 avril, on applique un nouveau vésicatoire ; toniques et corroborants pendant mai, juin et juillet.
Autopsie. — Dernier degré du marasme ; un orifice fistuleux existe à droite, au-dessous et en dedans de la pointe de 1 omoplate. Un stylet introduit par cette fistule pénètre très prolondement par en haut, tandis qu’en dehors et en bas le stylet touche des os dénudés ; on incise la peau dans diverses directions et apres
0BSEHVAT10N
1 ouverlure du loyer clonL la face iiiLeriie est recouverte d’une membrane pyogénique tomenteuse, assez épaisse; on voit que les muscles inlercostaux, au niveau des troisième, quatrième, cinquième et sixième côtes, sont dénudés, disséqués, verdâtres, détruits en plusieurs points. La face externe des côtes est elle-même mise à nu çà et là, et on y observe par places, tantôt les caractères de la carie, tantôt ceux de la nécrose. La face interne des côtes n est d ailleurs point altérée. Il n’existe mire la cavité de l'abcès et celle de la poitrine aucune communication . La plèvre pariétale, très épaissie, remplit les espaces intercostaux dans les points ou les fibres musculaires sont dissociées.
Poitrine. Poumon gauche, y olum'meux, crépitant, parfaitement sain dans toute son étendue ; on ny trouve pas traces de tubercules. Poumon droit. Il adhère de toutes parts tant au péricarde, qu aux parois thoraciques et au diaphragme. Les adhé-
rences sont anciennes, fortement organisées et le poumon ne s’enlève qu avec la plus grande difficulté. La plèvre, très épaissie, lui
constitue une sorte de coque fibreuse, de couleur jaunâtre et d’environ 4 millimètres d’épaisseur. Le poumon droit est environ d’un tiers moins volumineux que le gauche. Il est lourd, son tissu est très dense, nullement friable, le doigt ne peut y pénétrer. Une section y est pratiquée dans le sens de l’axe longitudinal qui le divise en deux parties à peu près égales. Le tissu résiste au scalpel comme le ferait un fibro-cartilage. On reconnaît sur la surface de section cjue les trois lobes sont pour ainsi dire réunis en un seul
et que 1 altération est exactement la même dans toute l’étendue du poumon. La surface de section est lisse, non granuleuse, d’une coloration grise tirant sur le bleu avec des marbrures noirâtres irrégulièrement disposées. Il ne s’en écoule qu’un peu de liquide jaunâtre, lequel paraît venir surtout des bronches. Celles-ci ne sont nullement dilatées.
Quand on examine plus attentivement la surface de section, on la voit divisée fort régulièrement par des traînées cellulo-fibreiises qui subdivisent le poumon en lobules manifestement plus petits qu’ils ne le sont dans l’état normal. Ces cloisons celluleuses sont pales, blanchâtres, peu vasculaires, très résistantes, d'aspect liga-
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menteux. Elles envoient dans l’intérieur des lobules des prolongements fibro-celluleux de même aspect, maisde plus en plus déliés, et qui subdivisent le lobule en lobules secondaires, puis en lobules tertiaires. L’aire polygonale de ces aréoles présente seule la coloration ardoisée et le piqueté mélanotique. Les derniers cloisonnements, visibles seulement à la loupe, paraissent marqués non plus par des tractus fibreux seulement, mais en outre par la matière noire du poumon disposée régulièrement sous forme de liséré le long de ces tractus. Ce poumon ne contient /las de tubercules. Le cœur est peu volumineux, flasque, non altéré. Les autres viscères, examinés avec soin, n’ont présenté aucune altération.
Symptômes locaux. — A. Lorsque l’état chronique est constitué, la douleur de côté est souvent à peine marquée. — La dyspnée est elle-même peu prononcée ; cependant elle constitue parfois un des phénomènes prédominants, dans le cas principalement où la maladie affecte les allures de la phtisie galopante (obs. 11). — La toux, en général peu intense, peut prendre le caractère convulsif L — L’expectoration habituelle est modérée | quelquefois elle devient momentanément abondante, et prend l’aspect purulent dans le cas où la cavité d’un abcès se met en communication avec les tuyaux bronchiques®. En dehors de cette circonstance, les crachats muqueux, mucopurulents, n’ont pas d’autres caractères que ceux de la bronchite chronique ; ils peuvent cependant prendre une couleur violacée ou une odeur fétide, quand les parois d’un abcès subissent la fonte gangréneuse (obs. 1). — D’après MM. Hardy et Béhier^, les crachats rouillés ou colorés en jaune qui se montrent parfois, doivent le plus souvent être attribués à la coexistence d’une pneumonie aiguë. Cette pneumonie n’est pas toujours accidentelle et semble être, dans certains cas, un indice de l’extension progressive du travail phlegmasique
' W’underlich, toc. cil., p. 365.
2 Idem.
^ Loc. cit., p. 645.
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aux parlies du poumon jusque-là restées saines (obs. II). — Des hémoptysies répétées se sont montrées dans plusieurs cas.
D. L auscultation et la percussion de la poitrine ne fournissent aucun signe qui soit véritablement propre à la maladie. La matité est absolue, comme dans l’épanchement pleurétique, lorsque la partie affectée du poumon est superficielle, et le doigt qui percute perçoit à un haut degré le sentiment de résistance ; mais elle n'a d’ailleurs aucun caractère particulier. Lorsqu une excavation s’est formée, si elle est d’une certaine étendue et située au voisinage des parois thoraciques, elle peut donner un son tympanique vide, lequel devient plus clair et plus sourd, à mesure que la cavité devient plus grande. Dans quelques cas rares, la percussion détermine alors le bruit de pot fêlé L — M. Monneret a constaté plusieurs fois que la vibration thoracique est accrue au niveau des parties indurées.
Par 1 auscultation, on ne perçoit en général aucun phénomène dont 1 existence ne puisse être prévue à priori. Ainsi, lorsqu’il n’existe pas d’excavation, il y a du souffle bronchique et de la bronchophonie. MM. Hardy et Béhier font remarquer toutefois que le souffle bronchique est tubaire, excessivement fort et simule le souffle caverneux dans des cas où il n’existe cependant pas de cavernes. Les râles qui accompagnent le souffle sont souvent volumineux et peuvent présenter un timbre métallique. M. Aran nous a dit avoir observé un cas où 1 abondance et la grosseur des râles humides, jointes au siège de 1 affection sous la clavicule droite, avaient fait porter le diapostic d’une phtisie pulmonaire tuberculeuse. On fut fort étonné, lors de l’autopsie, de trouver la partie malade dure comme du cartilage, élastique, d’une couleur gris de fer,
accomp° (I>l,énon,t„e* valion). ^ notre première obser-
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sans dilatation bronchique, cavernes ou tubercules. Par contre, r auscultation a pu quelquefois ne donner que des siqnes néqalifs; c’est-à-dire qu’en pareille circonstance, on n’entendait ni murmure vésiculaire, ni aucun bruit pathologique, pendant l’inspiration et l’expiration*. Cette absence de murmure vésiculaire et de tout bruit anormal au niveau des parties indurées a été également notée dans une de nos observations (obs. III) ; seulement cela n’était point, dans ce cas, un phénomène permanent, car de temps en temps, le silence était remplacé par du souffle tubaire mélangé de râle muqueux à timbre métallique. On a malheureusement omis de noter si à cette variation dans les symptômes fournis par l’auscultation correspondaient quelques changements dans l’abondance ou la nature de l’expectoration. Cela eût été cependant fort intéressant; cardans la pneumonie aiguë, où l’absence de tout bruit respiratoire, normal ou anormal, s’observe quelquefois, ce phénomène paraît en général dépendre de l’obstruction des tuyaux bronchiques des parties hépatisées par une grande quantité de liquide visqueux ou par un bouchon d’exsudation concrète ^
C. M. Stokes signale le rétrécissement thoracique comme pouvant se présenter à la suite des pneumonies chroniques. Cette opinion à été souvent reproduite, mais il ne paraît pas qu’elle ait été justifiée par des observations précises. Suivant Wunderlich% ce serait surtout lorsque l’induration occupe.
* Grisolle.- Traité, de pathologie, l. 1, p. 341.- Requin. Traité de patho-
pratiquée. A 1 aulopsie, on uu i rr.„„ i,,v,nn\ bronchuiues du
fibrineuse concrète {Virchow's Hand., 2 liait. 4 Bd., p. 296).
3 Loc. cil., p. 365.
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soit Je sommet, soit toute l’étendue du poumon, que le rétrécissement est prononcé ; on le rencontrerait, au contraire, rarement dans les cas où le lobe inférieur seul est atteint. MM. Raimbert' et Cotton^ font également figurer l’aplatissement du thorax parmi les symptômes de la pneumonie chronique ; mais ils n’apportent aucun fait précis à l’appui de leur manière de voir. Le poumon altéré parle fait de l’induration subit, comme on l’a vu, un certain degré d’atrophie. Conséquemment, il est possible que, dans quelques cas, les parois thoraciques suivent la partie malade dans son mouvement de retrait. C est là un sujet de recherches.
Diagnostic. A moins qu’on n’ait assisté aux premiers développements de la maladie, et qu’on n’ait pu recueillir à cet egard des renseignements précis et décisifs, il sera bien difficile, pour ne pas dire impossible, d’arriver au diagnostic de la pneumonie chronique. La tuberculisation pulmonaire, la dila tation des bronches étendue à tous les rameaux d’un lobe la pleuresie chronique, telles senties affections avec lesquelles on pourra surtout la confondre.
A Pour ce qui concerne d’abord la tuberculisation, le siège a \ ue e 1 alleralion pourrait fournir quelques indices • ainsi, d est très peu commun que la tuberculisation occupe’ au moins d une manière exclusive et prédominanle, le lobé
quefois , principalement. 11 est vrai, chez les sujets peu avan-
' Gaz, heddomad. , I8b(j ‘ Ktidem.
‘i-tion PrécùdLnrnle De tuieS.!
même trois cas de ce genre : dans deuxT ceîcns ^ ^ moi-
nombreuses; les lobes supérieurs étaient restés imlem^S''
jgy Dli LA PNEUMONlli CUBONIQÜE
cés en âge, cas dans lequel la pneumonie chronique esl infiniment rare. L’induration pneumonique occupe plutôt les lobes inférieurs que les supérieurs, ou tout au moins elle n a pas de prédilection plus marquée pour ceux-ci que pour ceuxjà. — La pneumonie chronique n’envahit qu un seul côté à la fois ; elle se manifeste ordinairement par un engorgement limité ; l’induration tuberculeuse, au contraire, occupe le plus souverit plusieurs points d’un même poumon, sinon les deux organes, et y existe à des états différents, en rapport avec les époques différentes de son développement. — La pneumonie
chronique du sommet simulera surtout la phtisie avancée ; et
la confusion serait, on le conçoit, presque impossible a éviter, dans le cas où des excavations se seraient formées dans le lobe atteint d’induralion pneumonique. — Si l’auscultation donnait des signes négatifs au niveau d’un point du poumon ou la percussion accuserait cependant une matité intense avec résistance au doigt, cela indiquerait la pneumonie chronique plutôt que la tuberculisation. - La considération des symptômes generaux du mode d’évolution de la maladie, ne semble pas pouvoir fournir, quant à présent, de données bien importantes. Sous ce dernier rapport, la phtisie lente, comme a p i isie rapide, peuvent être simulées par la pneumonie chronique ulLreuse. On a noté dans certains cas de maladie l’absence de sueurs nocturnes (Grisolle, et obs. II) au milieu même des symptômes hectiques les plus prononcés.
1). Lorsque les tuyaux bronchiques de tout un lobe se sont dilatés et que le tissu pulmonaire qui les enveloppe se trouve condensé, on observe des phénomènes qui rappellent ,)usqu i un certain pointeaux de la pneumonie chronique. 11 y a. en eUei, alors matité au niveau de la partie affectée, respiraüon bronchique intense, râles humides nombreux â timbre métallique ,
DIAGNOSTIC : DILATATION DES BRONCUES
1 affection siège surtout au niveau des lobes inférieurs Mais dans la dilatation des bronches la fièvre existe rarement ou d une manière très passagère, l’embonpoint se conserve ; d’ailleurs 1 expectoration est très abondante, elle s’opère par crises, par secousses rapprochées, ou encore les mucosités remontent comme par flots et sont rejetées presque sans efforts. Ces données suffiraient sans doute pour conduire au diagnostic II peut arriver cependant quelquefois que dans les cas de dilatation des bionches, tout comme dans la pneumonie chronique auscultation fasse constater, au niveau des parties malades’ une absence complète de bruit respiratoire-- . Mais c’est là,’ en pareil cas, un phénomène tout passager; et pour peu que le malade fasse quelques efforts de toux, on peut voir presque aussitôt succéder au silence le plus absolu, le souffle bronchique le plus intense: pareille chose n’arrive point, suivant le docteur Rapp», quand le parenchyme pulmonaire, au lieu d être simplement affaissé, comme cela se voit dans la dilalalon bronchique, se trouve considérablement induré, ainsique G B- B, leu dans la pnoumonie chronique.
c. Il serait sans doute fort difficile, dans certains cas donnés e ne point confondre la pneumonie chronique avec la pieuteste chronique partielle, en effet, dans l’une et l’autre cir-
corrflèT*] '! ^ “''sclue, et il peut y avoir absence
complète de bruit respiratoire normal ou anormal. La vibration
thoracique exagérée que M. Monneret a constatée dans plusieurs cas de pneumonie chronique pourrait être ici d’un grand secours, puisqu’elle n’appartient pas à la pleurésie. Mais il n est pas certain que l’exagération de la vibration se montre dans les cas de pneumonie où il y a absence de bruit respira-
Uapp. — Wurzb. Verhandl., Bd. 1.
DE LA ]>NEUM0M1E CHHONIOUE
loire, el l’on peut tout au moins élever des doutes à cet égard : dans les cas où la vibration exagérée a été notée jusqu’à présent, il y avait du souffle bronchique et de la bronchophonie intenses. Quoi qu’il en soit, les symptômes généraux ont, dans la pneumonie chronique, une importance et un caractère de gravité tout autres que dans la pleurésie paitielle, et cela pourrait peut-être suffire, les circonstances aidant, à décider le diagnostic.
D. L’histoire clinique de la carnisation qui se développe quelquefois comme conséquence des pneumonies catarrhales à lente évolution, est encore toute à faire. Dans les cas très peu nombreux d’ailleurs où cette affection a été observée, elle avait simulé la phtisie pulmonaire L II serait impossible, quant à présent, d’indiquer les caractères à l’aide desquels on pourrait la distinguer de la pneumonie chronique proprement dite. Si cependant l’affection s’était développée à la suite d’une fièvre éruptive (rougeole) ou d’une fièvre typhoïde, l’idée de carnisation devrait peut-être plutôt venir à l’esprit que celle d’une pneumonie chronique.
E. Une affection d’ailleurs fort rare, Vmfiltration cancéreuse du poumon, pourrait encore, au point de vue du diagnostic, être mise en parallèle avec l’induration de la pneumonie chronique. Yoici d’abord les traits de ressemblance. Dans le cas de cancer, aussi bien que dans la pneumonie, la percussion donne un son mat dans le côté affecté, en même temps que l’auscultation fait percevoir une respiration diffuse et faible. Plus tard, lorsque la matière cancéreuse s’élimine en partie, la percussion devient plus claire, un peu amphorique, et l’on entend une respiration caverneuse avec râles muqueux et caverneux. Les crachats peuvent alors être rendus fétides
' Legendre. — Maladies de l’enfance, p. 233.
ÉTIOLOGIE
pai- rexistence d’une gangrène circonscrite dans le poumon. ^üici maintenant des symplômes qui n’appartiennent guère qn au cancer' : hémoptysies très fréquentes, dyspnée souvent très intense, douleur pectorale quelquefois très prononcée. Par suite de la gêne que le dépôt cancéreux apporte à la circulation veineuse, il y a dilatation des veines superficielles et œdème partiel des parois thoraciques; puis, en dernier lieu,
les symptômes de la cachexie cancéreuse se manifestent dans toute leur intensité.
^ ÉiioLOGiE. En ce qui concerne l’étiologie de la pneumonie chronique, on en est à peu près réduit à des conjectures. Un a dit souvent que la pneumonie aiguë avait cette fâcheuse issue, lorsque le traitement avait été mal dirigé, et que surtout on n avait pas assez insisté sur la médication antiphlogistique ■ mais on peut faire remarquer à ce sujet que fort souvent, prinl cipaiement dans ces dernières années, les pneiimomies aiguës ont ele abandonnées à elles-mê, nés, ou tout au plus traitées pardes moyens qui équivalent à peu près à l’expectation pure Cependant on ne les a pas vues, pour cela, passerplus communemenl a 1 état chronique. Lorsque la pneumonie aiguë passe a cironique, c est surtout, sans doute, parce qu’elle rencontre dansl’organisme du sujet qu’elle atteint des circonstances particulières propres à la développer, à la li,xcr. La faiesse rte la constitution, par exemple, pourra produire ce rélat comme lont vu Requin et M. le professeur Grisolle L existence d un état cachectique, déterminé pardes maladies anteneures ou même en pleine activité. paraU avoir arsi^ne er ame influence. Ainsi, suivant le professeur lleschl ■ l’mation pulmonaire (pneumonie chronique), rare à Vienne,
sçri a-:, •"
tlrirr Uiuien-lnduration {P.e,. IVrrwj. s, ’isss),
Charcot. Œuvres complètes, r. v, Poumons.
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sLMiionLre assez fréquemmeiil, au coiiLraii-e, à Ci-acovie. Là, elle alleint presque exclusivement des individus dominés par nnüuence palustre, et qui, à la suite de fièvres intermittentes de longue durée, ont contracté des engorgements s[)léniques ou bép'aliques, avec ou sans hydropisie et dégénération rénale. Briglit paraît avoir rencontré quelquefois la pneumonie chronique chez des individus atteints d’albuminurie avec néphrite albumineuse L Suivant Magnus lluss on rencontre, assez fréquemment, chez les ivrognes de profession, des indurations pulmonaires qu’il faut rapporter à une phlegmasie chronique. — La syphilis doit-elle figurer parmi les conditions possibles du développement de la pneumonie chronique? Cela n’est rien moins que démontré. Notons cependant que parmi les observations rassemblées par M. le docteur Lagneau, dans sa thèse Sur les affections pulmonaires causées ou influencées par la syphiUs\ il en est deux, malheureusement fort incomplètes, qui rappellent quelques-uns des traits de la pneumonie chronique. Dans ces deux cas, les symptômes thoraciques ont paru être influencés favorablement par le traitement <;pécifique. On trouve encore, dansla2“ édition du Iraile des maladies vénériennes l’observation d’une personne
atteinte de syphilis qui succomba à la suite d’accidents thoraciques. Âl’autopsie, on trouva une induration d’un gris bleuâtre, autour des ramifications bronchiques du lobe inférieur du poumon. Il n’y avait aucune trace d’ulcérations dans les bronches. On a invoqué encore, mais sans preuves suffisantes, m-fiuence des maladies organiques du cœur, principalemen
■ „a,er. - f
n avoii’ rencontre pour son compte ou i nie lobulaire ou lobaire aiguë.
- Alcoolismes cln-üiücus. Stockholm, -, . , ,j .Ae des Annales
tu ■ Qo kk I ’nnp de ces observations est iiicc uco
Pans, 18ol,obs. 39, 44. ue ^
de ta médecine physioloiuque, t. VII, p. a b, , , . , eniuruntêc à
le titre de Vneumoaie chronique réputée cenerienne; ImUe est empru
un travail de William Jlunk (^Lond. vied. Gaz.,
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cellü des rélrécissements ou des insuffisances de la valvule nulrale. Peut-ôlre dans ces cas-là s’agissait-il d’une simple carnification, et non pas d’une pneumonie chronique vraie. Quant à présent, cette maladie a été observée surtout chez 1 adulte ; elle paraît être très rare dans l’enfance (Barthez et Rilliet, Bouclîut). Quelques auteurs la disent plus commune dans la vieillesse qu’à toute autre époque delà vie; cela est possible, mais il ne paraît pas encore démontré qu’il en soit réellement ainsi.
1 uoNosTic. de l’aveu de tous les auteurs; Re-
quin raeltait même en doule que la pneumonie chronique fût susceptible de se résoudre, pour peu qu’elle eût une certaine étendue. On peut espérer que, lorsque la maladie aura etc plus étudiée, et qu’on sera parvenu à la reconnaître dans ses premiers développements, il sera possible d’enrayer sa marche progressive. Les e,veraples de guérison qu’on cite
jusqu’à présent n’apparlieiinentpoiiit, pour la plupart, à la
forme chronique proprement dite ; ce sont des cas de pneumonie aiguë à lente évolution ou dans lesquels la résolution a Ote tardive, mais qui n’avaient jamais, à proprement parler dépouillé les caractères de l’état aigu.
TiiÉnAraimoui!. — S’il s’agissait d’un cas de date récente s il était domié, par exemple, d’assister au passage de la pneumonie aiguë à l’état chronique, on pourrait peut-être les for ces du suiet le permettant, tenter la médication antiphloc-istiqiie locale; on pourrait encore administrer le tartre sMbié mais surtout insister sur l’application de larges vésicatoires ^trle côte affecté. -Lorsque l’état chronique est constitué même indication de la médication révulsive et notamment dé
1 omp 01 d un ou de plusieurs cautères sur la poitrine, ou en- '0 un arge séton.— L’élal des forces dans une maladie
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de ce genre devrail nécessairemenl ôlre pris en grande considération ; les toniques, les corroborants pourraient trouver leur applicalion. — Si la maladie paraissait liée à la syphilis, un traitement spécifique serait institué; dans un cas rapporté dans la thèse de M. Lagneau, et auquel nous avons déjà fait allusion, ce traitement a paru avoir une influence réelle. — Nous avons parlé déjà de deux cas de pneumonie chronique observés par M. Bennet chez des enfants; la maladie avait simulé la phtisie ; l’huile de foie de morue à haute dose fut employée et les malades guérirent. Mais étaient-ce bien là des cas de péripneumonie chronique ? N’étaient-ce pas plulôt des cas de carnification pulmonaire, survenue comme conséquence d’une pneumonie catarrhale prolongée?
Nosographie. — La description de la pneumonie chronique simple, que nous venons de présenter, est sans doute fort imparfaite. Pour la tracer, il nous a été impossible de nous soumettre à cette méthode rigoureuse qui veut que l’on compte les observations tout en les pesant. Les matériaux dont nous pouvions disposer étaient trop peu nombreux pour cela. Nous avons dû, par conséquent, nous borner à méditer sur un petit nombre d’histoires de la maladie. Ainsi nous ne pouvions saisir que les traits fortement accusés, et les détails devaient nécessairement nous échapper fort souvent.
Dans une nosographie purement symptomatique comme l’était celle de Sauvages, la pneumonie chronique eût été rangée parmi les phtisies L Une consomption plus ou moins rapide jointe à quelques symptômes thoraciques, tels que toux et dyspnée; tel est, en effet, l’un de ses caractères extérieurs
1 l'hlisis; character est corporis cmacialio cuin aniphimerina lenla, lussi, dyspnœa et ut plm-inium piiris stupo. (Sauvage, Nosol. metli., cl. X, Cachexiæ, ord. I, II. j — Plitliisis puhnonaris est consumptio lotius corporis cum fébre a niala alTectione et ab ulceratione pulmonum tandem originem ducens. (Morton. — Phthisiologia, Franc, et Leipz., 1691, p. 76.)
i\OSOCTlîAI’llIE .Jgg
Jcs plus habiluels et en même temps les plus faciles à saisir. 1 permettrait déjà de reconnaître, dan^la pneumonie chronique simple, deux formes principales: 1° lapneumonie chronique à foime de phtisie lente; 2° la pneumonie chronique à lorme de phtisie rapide.
^ Dans une nosographie organique, la pneumonie chronique -imp e oit prendre rang parmi les inflammations parenchvmateuses. En considérant toutefois que l’induration du tissu pu monaire avec hypertrophie de l’élément conjonctif {Métanm-phose fibreuse, Ccuveilliie,') et diminution de la vascularité des parl.es. est un de ses l.-ails distinctifs, on pou, Tait être tente peut-etre de lui refuser le ca.-actère inflam.Lloire, Ce-
mo.phe finement granuleuse - et la connaissance d'un travail phlegmasique antérieur révélé, au moins dans la plupart es cas, par 1 examen clinique, suffiraient, ce nous semL, potjr spécifier l'induration inflammatoire et la distinguer dj cel e qui ne l econnaîlrail point une pareille origine.
Au point de vue de la nosographie organique, la pneumo- >ne ch,'onique est une inflammation parenchymateuse On peut y distinguer deux formes ou plutôt deux degrés r la
^^a pneumonie chro-
CHAPITRE II
DE QUELQUES LÉSIONS DU PARENCHYME DU POUMON DANS LEURS RAPPORTS AVEC LA PNEUMONIE CHRONIQUE.
A. Carnification. Etat fœtal simple, (Legendre
et Bailly) ; atelectasis (Jorg) ; affaissement pulmonaire; — Collapsus of the Lung (auteurs anglais). — La partie carniliee paraît à l’extérieur déprimée; elle est molle et flasque; elle ]irésente une couleur violacée ou rouge pâle; elle est marquée de lignes blanches circonscrivant des surfaces anguleuses gui dessinent les lobules du poumon; elle ne crépite pas, et elle est plus lourde que l’eau. Sa coupe présente un tissu d’im rouge plus ou moins foncé, lisse, résistant sous le doigt qui le presse et se laissant pénétrer avec peine; son aspect est celui d un muscle à fibres serrées et peu distinctes. Quand on le presse, il s’en écoule un liquide séreux, peu abondant. Un grattage modéré n’enlève ni ne détruit le parenchyme. Enfin, l’insulflation distend avec assez de facilité la partie malade et lui rend plus ou moins complètement l’aspect du tissu normal. Les bronches qui parcourent les parties ainsi carnifiées contiennent une quantité plus ou moins considérable d’un mucus épais et
verdâtre
On sait les diverses opinions qui ont été émises concernant
< HarLhez cl Rilliel. — Maladies des enfants, t. I, p. •i33.
carnikication; état f^tal lüT
la nature de celle lésion, qui n’a, comme on le voit, rien de commun, anatomiquement parlant, avec les diverses formes de 1 induration pulmonaire que nous avons décrites. Les uns l’expliquent par un simple affaissement des vésicules pulmonaires consécutif à l’oblitération des tuyaux bronchiques par le mucus qu ils lenferment (Gairdner) et les expériences entreprises sur les animaux démontrent que cette théorie toute mécanique peut rendre compte d’un certain nombre de faits. D’autres admettent qu une stase du sang dans le tissu intervésiculaire, suivie ou non d’un travail plilegmasique lent et sourd, est la cause de 1 affaissement des vésicules du poumon. D’autres, enfin, professent une opinion mixte. Quoi*qu’il en soit de ces opinions, qui sont probablement toutes acceptables dans de certaines limites, on tombe aujourd’hui généralement d’accord sur un point: c est que cette forme d’altération pulmonaii'e doit être nettement distinguée des diverses variétés ù'hépatisation granuleuse qui caractérisent anatomiquement la pértpneumonie vraie. Résultat d’une phlegmasie intervcsiculaire ou produit d un affiiissement tout mécanique des canalicules aériens, elle est un accompagnement liabiLuel de ces formes variées d’affections pulmonaires que les anciens appelaient fausses pneumonies, et qu’on a réunies aujourd'hui sous le nom àQ pneumonies catarrhales. Bien distincte de l’hépatisation aiguë ou chronique par ses caractères anatomiques, la carnification en diffère donc encore par la nature désaffections auxquelles elle se rattache et d’où elle dérive. D'ailleurs, avec les caractères que nous lui avons assignés, elle appartient exclusivement à l’état aigu. Ce serait donc par un double abus du terme qu'on appellerait carnification l’une quelconque des lésions de la péripneumonie chronique L
■ On thepalkolotjiccd anatomy of bronchais. Kclinburah Ifs'ill
vieillards comme cl.es rcnranl. L’insiimalion, ches ceux-ci comme cl, efceu‘“
DE LA l’NEUMONlE CIIRONIQL'E
B. Carnisation. — Sous ce uora, Legendre ' a décrit un étal particulier du poumon qu’il a rencontré deux fois chez des enfants qui avaient succombé à la suite de pneumonies catarrhales à évolution lente. C’est pour ainsi dire la carniOcation à l’état chronique. Voici avec quels caractères la carnisation se présentait dans un de ces cas ; tissu dur, pesant, d’une couleur rougeâtre uniforme; dans quelques points la disposibon lobulée était conservée, toute apparence de structure vésiculaire avait disparu; à la coupe, tissu lisse, dense, rougeâtre, ressemblant assez bien au tissu charnu du cœur. Ce lobe était parcouru de bronches notablement dilatées. Le sujet de cette observation était un enfant de trois ans qui avait succombé quatre mois après le début d’une pneumonie catarrhale.
Bans l’autre cas, les premiers accidents thoraciques avaient paru quatre ans avant la mort. Il s agit d’un enfant de sept ans. Le lobe inférieur du poumon gauche lourd et dur au toucher. Sans la moindre apparence de structure vésiculaire, était converti en un tissu ressemblant beaucoup, pour la couleur et la consistance, au tissu de l'utérus après la grossesse. Coupé en travers, ce lobe présentait une surface criblée d’aréoles, pouvant loger depuis un petit pois, jusqu’à une grosse amande de noisette, et remplie d’un liquide muco-purulent opaque, d un jaune verdâtre; ces aréoles étaient constituées pjar les bronches dilatées. L’origine particulière de cette lésion, aussi bien que ses caractères purement anatomiques, la distinguent comme on voit très nettement des diverses formes de l'induration pulmonaire.
C. Affaissement pulmonaire, atrophie du poumon au voisinage des bronches dilatées. — Cirrhose du poumon ; Corri-
là, rend aux Lissus carnifiés, en grande partie du moins, les caractères de l’état normal, llien de semblable n’a lieu dans les cas de pneumonie granuleuse ou vésiculaire.
' Maladies de l’enfance, 1846, p. 223.
CAHNISATION
dCt)
van — Lorsque la dilatalion bronchique esl très étendue, qu elle occupe par exemple, tout un lobe, « le tissu pulmonaire intermédiaire, dit Laënnec, est flasque, privé d’air, évidemment comprimé, et tout à fait dans le même état que celui d’un poumon refoulé vers la colonne vertébrale par un épanchement séreux ou purulent dans la plèvre. » C’est en effet sous cet aspect que l’altération se présente dans la majorité es cas . L anatomie intime démontre en pareille circonstance une atrophie de tous les éléments du poumon; le tissu aréoaire est devenu plus apparent par suite de l’affaissement des parties intermédiaires, mais il n’a subi d’ailleurs aucune mo- . 1 ication notable. On ignore si, lorsqu’il en est ainsi, l’altéramn U poumon a précédé ou suivi la dilatation bronchique, mais il est certain que celle-ci n’est point la conséquence dilec e, necessaire, de celle-là, car dans maintes circonstances ouïes bronches de tout un lobe avaient subi, comme dans les cas précédents, une dilatation très prononcée, on a pu trouver
e parenchyme intermédiaire doué de tous les caractères de 1 état normaP,
Co'Tigan apenséqueles Iraclus übrocelluleux qui sillonnent le tissu d’un poumon affaissé au pourtour des ampoules bronchiques, joue un rôle très important dans la production de la dilatation de ces conduits; il suppose que ces tractus sont le siège d’un travail d’inflammation iLte q y occasionne un dépôt de lymphe plastique; celle-ci s’organiserait bientôt en un tissu fibreux nouveau, doué d’une
::: ^«^^’-ersan:
le lolume du poumon. Les tubes aérifères, dont la ré-
l;- 86. voy'es aussf c" ’amifrTZ 1866.
” Itam berger, loc. cil.
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sislance est faible, sollicités dans tous les sens pai- le tissu fibreux qui les enveloppe, et, ne pouvant se déplacer dans toutes les directions à la fois, cèdent en se dilatant. La pression atmosphérique qui s’exerce à l’intérieur de ces tubes, favorise leur dilatation L Cette théorie fait, en définitive, provenir la dilatation bronchique d’une sorte de pneumonie chronique interlobulaire. Il est possible qu’elle soit applicable à un certain nombre de faits; mais certainement elle ne saurait être admise pour les cas très nombreux dont nous avons parlé plus haut et dans lesquels le tissu aréolaire est devenu plus saillant, plus apparent par suite de l’affaissement des parties intermédiaires, mais n’a cependant éprouvé dans sa texture, aucune altération appréciable. Quoiqu’il en soit, et bien que l’existence de cette forme de pneumonie chronique décrite par Corrigan, sous le nom de cirrhose du poumon, nous paraisse un peu hypothétique, nous en avons tracé les principaux caractères, dans le but de leur opposer ceux qui distinguent l’induration grise, de la pneumonie chronique proprement dite. En cas d'induration grise, le tissu conjonctif interlobulaire a subi une hypertrophie notable ; le poumon n’a éprouvé cependant qu une diminution de volume relativement peu notable, les bronches ne sont nullement dilatées. Tels senties caractères distinctils qu’il nous a paru important de faire ressortir.
Dans des cas sans doute exceptionnels, le tissu du poumon intermédiaire aux ampoules bronchiques, présente dans une étendue plus ou moins limitée, les caractères non équi\oques de l’induration grise. L’observation YP du travail de M. Lau i offi-e un exemple de ce genre : il nous paraît probable que dans ces cas, le travail pblegmasique s’est propagé des bronches au parenchyme du poumon
< Gubler. — De la cirrhose. Taris, 1853. ^n-ilvse analoniique de ce
» Mon ami, M. A. Verneuil, a donne une ^ -nje année, 1834,
poumon induré, dans les liuUetins de la Sociele anatomique, -J
INDUHATION MELA>’IQUE
ü. Jiiduraiion mélanique . — Dans cerlaines circonstances, l’induration grise, ardoisée, de la pneumonie chronique simple, olîre des marbrures d’une teinte noirâtre plus prononcée que de coutume, et prend souvent même le caractère de ce qu’on a appelé l’induration mélanique; doit-on pour cela rattacher à la pneumonie chronique tous les modes d’altération si variés, dans lesquels le parenchymedu poumon présente un certain degré d’induration, joint à une coloration noire? Non sans doute, au moins dans un bon nombre de cas : ainsi, pour ne citer qu’un exemple, dans cette forme de la mélanose que M. le professeur Natalis Guillot a fait connaître ^ et qu'on observe fréquemment chez les vieillards, du charbon formé de toutes pièces dans l’organisme, se dépose sous forme de poussière dans 1 interstice des divers éléments du parenchyme pulmonaire. 11 en résulte, lorsque l’altération est portée à un ceitain degré, une atrophie plus ou moins prononcée de ces éléments, et l’augmentation de consistance des tissus qui existe en pareil cas, paraît reconnaître principalement pour cause l’accumulation môme de la matière charbonneuse.
La maladie des aiguiseurs nous offre une autre forme de 1 induration mélanique du poumon. Dans ce cas, suivant les recherches de MM. Hall (de Shefûeld), Beale et Bennet(d’£dinburgh) les lésions du parenchyme pulmonaire paraissent être le résultat d un travail d’exsudation et elles ne diffèrent en rien d’essentiel de celles qui caractérisent la pneumonie chronique. La coloration noire que présentent la plupart des points affectés, résulte de l’adjonction d’une certaine quantité de granules de pigment à la matière exsudée. Un fait bien digne d’être noté, c’est qu’on retrouve çà et là des parti-
' Archiv. fiénér. deméd.^ L. Vll, 4o livraison.
* Voir l’analyse que nous avons donnée de ce Iravail dans h , ,
domadaire, 1886, p. 400. ® (^cuotte hai-
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Cilles de grès au sein des parties alTeclées. 11 semblerail d’après cela que chez les aiguiseurs, l’inspiralion et l’inlroduclion, dans les voies aériennes profondes, des particules de grès projetées par les meules pendant l'aiguisage, peut déterminer une sorte de pneumonie lobulaire chronique avec induration mélanique des parties affectées. Des lésions pulmonaires fort analogues aux précédentes ont été rencontrées par M. Tardieu, chez les mouleurs en cuivre ’ ; ici, ce sont, comme on sait, des molécules de charbon ^ venues du dehors, qui jouent le rôle de corps étrangers, et se fixent dans le parenchyme du poumon où l’analyse chimique les découvre. Mais le résultat semble être le même au fond et il est assez probable qu’une inflammation chronique se développe dans les parties irritées par la présence des parcelles charbonneuse. Suivant quelques recherches faites par Yirchow, les poumons des houilleurs [Spurious melanis, miner s Iwig) présentent, en outre, de l’infractus charbonneux, les traces évidentes d’une inflammation parenchymateuse chronique ^ Chez les houilleurs, chez les aiguiseurs, les parties indurées du poumon peuvent d’ailleurs, comme on sait, se ramollir et se creuser d’excavations, ainsi que nous avons vu que cela avait lieu dans le cas de péripneumonie chronique ulcéreuse. Ce seraient donc là en définitive autant d’espèces de pneumonie chronique, comparables sans doute anatomiquement, à la pneumonie chronique simple. Mais, en raison des causes particulières qui les développent, et de toutes les autres circonstances de leur histoire, elles doivent en être nettement distinguées .
1 Voyez ces belles études sur la profession de mouleur en cuivre, in .4»- 7iales d'/iT/rjiène, 2" série, 18’'4, l. II, p- !•
2 Et peut-être aussi des parcelles siliceuses.
“ Edinb, mml,, Journ., sept. 185S, p. 211.
* Suivant Oppert, toutefois, qui a visité la plupart des musées anatomiques d’Angleterre, et y a examiné les poumons de mineurs qu on j conserve, ces excavations se rencontreraient assez rarement {Deutsche kltnti, n« 36, 1867.)
indurations pulmonaires diverses 173
E. Indurations piihnoiiaires autour des foyers tuberculeux, gangréneux ; au voisinage des kystes hydatiques, etc., etc. — Nous en dirons autant des indurations pulmonaires qui se développent autour des foyers tuberculeux, gangréneux des kystes hydatiques, etc., etc. ; elles ne jouent d’ailleurs, 'dans nstüire de la maladie qu’elles compliquent, qu'un rôle accessmre, ne s’y révèlent même point, en généra], par des sympomes particuliers. Nous en parlerons donc très brièvement.
La plupart des formes d’altération pulmonaire que nous avons écrites, a propos de la pneumonie chronique lobaire peuvent se rencontrer chez les individus qui succombent à là
lamolhs A, ns,, chez un enfant de di. ans, M. Leberta trouvé autour d une excavation qui occupait la som, net d’un poumon’ ous les caractères de l'hépatisation jaune Le plus commu: nement loutefo.s c’est l’indui-ation grise ardoisée, granulée mms surtout 1 ,ndu,-al,on plane •, qu’on rencontre en pareil Les cloisons celluleuses interlobulaii'es sont quelquefois apparentes 3. Cette induration est en général pi ZZ el. le plus communément, disposée sous forme d’une couché
qui na guère que quelques lignes d’épaisseur. M. Giisolle l’a
cependant vue quelquefois épaisse de plusieurs Intimé!
Le cercle induré, qui avoisine les foyers gangréneux nulmonaiies, présente souvent aussi, ainsi que l’a fait remarquer ennec ,1a texture granulée la plus évidente. Suivant Bayle!
Iffmiotorf. palhoL, L I, P . 420.
" ^lomel. pneumonie, p. 87.
lisation pulmonaire MM Rilipt pi cas île lubercii-
<lc la pneumonie Clironiquo (J/nlaUies ''lésions
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ce cercle peut s’étendre dans une largeur de 6 à 18 lignes au delà de l'endroit ulcéré ; ce cpû établit alors autour de l’ulcération une sorte de noyau dur, tandis que dans toutes les parties qui en sont un peu éloignées, le poumon reste mou, crépitant et sain. Si la gangrène n’était plus, comme dansle cas dont il s’agit, le fait primitif et capital ; si, en d’autres termes, elle avait succédé à la pneumonie chronique, l’induration, loin d’être circonscrite au pourtour du foyer, occuperait la presque totalité ou même la totalité du lobe (obs. I).
F. Infiltration grise tuberculeuse. — Infiltration gélati- _ Nous avons donné ailleurs des caractères histologiques, cà l’aide desquels on pourrait, d’après M. Robin, distinguer l’infiltration grise tuberculeuse de l'infiltration par^ la matière amorphe finement granuleuse propre à l’induration phlegmasique. « On a aussi décrit Y infiltration gélatineuse comme une forme sous laquelle pouvait apparaître la matière tuberculeuse dans les poumons. Déjà signalée par Laënnec, cette substance a été ensuite retrouvée par tous les bons auteurs, et à peu près exclusivement dans les poumons des phtisiques ; cependant M. Louis dit n’y avoir jamais rencontré de granulations tuberculeuses. Je regrette, pour mon compte, de ne pas en avoir fuit l’analyse microscopique, car j’avoue que je conserve des doutes sur sa nature tuberculeuse, et j’ai tout lieu de croire qu’elle est plutôt constituée par une exsudation destinée à former du tissu connectif »
Q. Carnification congestive : Isambert et Charles Robin '. Lésion pulmonaire fréquente chez les vieillards, et qui semble se lier soit à une affection organique du cœur, soit à une affection chronique des poumons, telle que catarrhe chronique ou
’ Leberl. — Atlm d'anatomie pathologique, p. G70. " Mémoires de la Société de biologie, 185îi, p. 2.
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emphysème, toutes les fois qu’une gêne considérable est survenue dans la circulation pulmonaire et a pu déterminer des hémorragies interstitielles. Son caractère principal est une induralion du poumon et une augmentation de l’élasticité et de la ténacité du parenchyme, qui lui donne la consistance de la chair musculaire. Le tissu induré est sec, plus dense que 1 eau, et laisse échapper quelquefois une sérosité sanglante et spumeuse. La lésion est caractérisée essentiellement; l°par 1 interposition, entre les éléments normaux du tissu pulmonaire, d une matière amorphe de nouvelle formation ; 2° par la présence de granulations d’hématoïdine provenant d’hémorragies interstilielles antérieures, granulations qui peuvent présenter deux dispositions principales, à savoir : a. une infiltration générale ; g. une disposition en amas ou mamelons séparés par des interstices presque à l’état normal. — Les premières phases de cette lésion ont été bien décrites par Yirchow, sous le nom de pigment-induration K L’existence d’une subs’tance amorphe finement granulée et mêlée quelquefois à des éléments fibro-plastiques, la rapproche de Vinduration grise de la pneumonie chronique. Le travail d’inflammation chronique est peut-être, en pareil cas, déterminé par la présence des
granulations pigmentaires qui joueraient ici le rôle de corps étrangers. ^
I Virchow' s Archiv., I Bd., p. 4G1.
APPENDICE
CAS DE PNEUMONIE CHUONIQUE ULCÉREUSE
J’ai rGCUcilli 1g fait suivant à l’hôpital cIg la Charité, gu 1854.
Obs. — Pneumonie chronique ulcéreuse. — Excavation énorme non d’origine tuberculeuse , occupant toute l'étendue du lobe inférieur du poumon gauche. — Antoinette Ativoilée, trente-cinq ans, salle Sainle-Rose, service de M. Giraldès. — Cette femme entre à 1 hôpital, pour être soulagée de douleurs de reins extrêmement vives qu’elle présente depuis longtemps. Le toucher vaginal donne tous les signes d’une antéversion complète de l’utérus. Pendant son séjour à l’hôpital, elle tousse, dépérit et bientôt une expectoration abondante se déclare. Cette expectoration, et cela a été noté avec soin, ne présente aucune fétidité. On trouve a la percussion, de la matité, dans la partie inférieure du poumon gauche, et à l’auscultation du gazouillement, du souffle caverneux. On pense à l’existence d’une vomique, la malade meurt dans le marasme,
A Vautopsie, tout le poumon gauche, est adhérent intimement à la plèvre pariétale par d’épaisses fausses membranes fibreuses. Les deux lobes du poumon sont unis par une fausse membrane blanche, nacrée, très épaisse. La partie inférieure du sommet du poumon présente une induration verdâtre très prononcée; le sommet lui-même a subi une sorte de transformation fibreuse et il est creusé d’une dizaine de petites excavations du volume d un pois.
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Cea excavations sont tapissées par une fausse membrane et ne contiennent que du mucus. Pas de trace de tubercule dans leur intérieur ou a leur pourtour. Le lobe supérieur est creusé par une vaste caverne qui a plus que le volume du poing d’un adulte. Celte caverne est remplie par une sérosité trouble, légèrement purulente et contenant des flocons albumineux. Elle est tapissée par un dépôt tomenteux, gris verdâtre, qui s’enlève aisément en raclant avec le scalpel. Les parois sont constituées par le tissu du poumon induré et présentent une coloration gris-noirâtre en même temps qu’une induration très prononcée. Ce qui reste du tissu du poumon est si peu épais, que, dans quelques points, l’épaisseur de la paroi n’atteint pas un demi-centimètre et n’est presque constituée uniquement que par la fausse membrane fibreuse pleura e. Dans ce tissu induré à la coupe, il n’y a rien qui ressemble à du tubercule. Le poumon droit, au sommet, présente des enfoncements correspondant à quelques tubercules caséeux peu abondants. Le reste du tissu est sain. - Suit la description de l’utérus - Les autres organes sont sains. - Le poumon gauche avait
perdu un tiers de son volume. Le poumon droit était volumineux emphysémateux.
CiiAHCoT. Œuvres complètes, t. v, Poumons.
ONZIÈME LEÇON
Des pneumonies chroniques (Cirrhoses du poumon) ‘ .
Sommaire. - Caractères distinctifs des pneumonies chroniques.
I. Pneumonies lobaires chroniques. - Ses modes de terminaison ; résolution rapide et résolution lente. - Des pneumonies lobaires prolongées. — Pneumonie chronique succédant, à courte échéance, a la pneumonie lobaire. - Pneumonie lobaire prolongée. - Pneumonie lobaire chronique succédant à plusieurs pneumonies lobaires aiguës développées dans e même point. - Pneumonie lobaire récurrente: Exemples. - Pormes de la lésion: induration rouge, induration grise ou ardoisée.
II. Broncho-pneumonie chronique. — Causes. — Formes. — Caractères histo-
m.^TeZlonies chroniques pleurogènes. - Rôle des lymphatiques dans leur production. - Nature de la pneumonie qui accompagne 1 évolution de la tuberculose pulmonaire.
Ces leçons ont eu pour but principal de séparer nettement, en fixant leurs caractères distinctifs, plusieurs espèces de
Leçons résumées par M. le IR Ralzer.
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pneumonies comprises e(. confondues par les auteurs sous les noms de pneumonie chronique, pneumonie interstitielle, phtisie fibroïde, cirrhose du poumon, etc., dénominations vagues qu’ils emploient à peu près indifféremment. Chacune de ces appellations, dit M. Charcot, toutes synonymes et de même valeur, ne saurait représenter qu’un terme générique, et les diverses espèces du genre méritent une étude spéciale et un nom particulier. Les unes, représentant à l’état chronique la péripneumonie aiguë, ont pour siège principal et pour heu d’origine les alvéoles: ce sont les pneumonies obaires chroniques; les autres succèdent à des inflammations des bronches ou de la plèvre : ce sont les broncho-pneumonies chroniques et les pneumonies chroniques pleurogènes. Ces variétés seules seront passées en revue dans ce résumé • nous omettrons les pneumonokonioses, qui sont égalemen; des pneumonies lobulaires chroniques déterminées par la présence dans les voies aériennes de poussières de diverses natures, mais dont il sera bientôt question (p. 203)
I- Des pneumonies lobaires chroniq
nés.
esdivm modes de terminaison de la pneumonie lobaire atffue. liesokaton rapide et résolution lente. - La pneumonie loiaine est marquée dans sa période de résolution par des mo- 1 calions anatomiques qui se rapportent à deux processus
•>°”fdTa"‘Tp^° '^^««"•Si-ation ou infiltration graisseuse;
- la dégénérât, on muqueuse. Ces transformations sont subies a des degrés divers par tous les éléments contenus dans les véoles : réseau fibrineux, leucocytes, et cellules épitliéliales toachees des parois. Le dernier terme est la production d’un
peu êl S™»“lalions graisseuses, qui
peut être résorbé ou rejeté par l'expectoration, et, comme les
parois alvéolaires n’ont subi pendant la maladie aucune mo
pneumonie LOBAIRE AIGUE RÉSOLUTION
dificalion appréciable de structure, tout rentre bientôt dans l’ordre.
La résolution s’accomplit vingt-quatre ou quarante-huit heures après la chute brusque du mouvement fébrile; elle s’accompagne d’une expectoration spéciale offrant des caractères en rapport avec les modifications qui se passent au sein du parenchyme. Les crachats sont opaques, muco-purulents : ils forment une masse muqueuse, chargée de leucocytes, de granulations graisseuses libres et de cellules épithéliales présentant tous les caractères de la dégénération granulo-graisseuse. Leur quantité s’élève à 240 ou 330 grammes dans les 24 heures, d’après Biermer, tandis que, d’après le même auteur, elle n’est que de 30 à 120 grammes pendant la période d’hépatisation rouge. En général, l’amélioration des symptômes est sans rapport avec la quantité de 1 expectoration. Fox a vu les signes physiques disparaître dans un cas où la pneumonie s'étendait à tout un lobe, sans que la quantité
de l’expectoration fût augmentée.
A côté de la résolution rapide, qui est habituelle dans la pneumonie lobaire, il faut placer la résolution lente. Ici, les phénomènes d’élimination sont retardés par suite de circonstances mal définies, et les signes physiques de l’induration pulmonaire persistent pendant des semaines et des mois entiers, sans que le malade, désormais hors de danger, paraisse en ressentir un grand dommage. Grisolle a vu cette résolution lente s’opérer du vingtième au cinquante-cinquième jour, 66 fois sur 103 cas. Sur 26 cas observés par M. Wilson Fox à ce point de vue, la résolution s’opéra cinq fois entre le vingtième et le vingt-cinquième jour; dans un cas, elle ne fut complète que le trentième jour. Andral a vu la résolution s’achever dans un cas, seulement au bout de quatre mois. Comme le fait remarquer M. Charcot (th. d’agrég., p. 148), ces cas n’appartiennent pas ii l’histoire des pneumonies chro-
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niques; les matériaux d’exsudation persistent pendant longtemps au sein du parenchyme pulmonaire, sans qu’il y ait persistance du travail inflammatoire.
Des pneumonies lohaires prolongées. — La résolution lente s’observe donc assez fréquemment dans des cas où tout rentre dans l’ordre, malgré cette prolongation inquiétante. Il n en est pas toujours ainsi, et le tissu pulmonaire devient parfois^ dans ces circonstances, le siège d’altérations anatomiques plus ou moins indélébiles : à la pneumonie aiguë succède une pneumonie interstitielle.
Longtemps mis en doute*, ce mode de terminaison a été prouvé par les observations de Grisolle ^ de Hardy et Béhier « et par la thèse d’agrégation de M. Charcot ^ On le rencontre
rarement, et dans des conditions spéciales, chez le vieillard le plus souvent.
Deux catégories de cas peuvent s’observer: 1“ Après une première attaque de pneumonie aiguë, la fièvre cesse momentanément; mais les signes physiques persistent, et la lésion chronique s’établit. Celle-ci ne se développe qu’à la suite d’un certain nombre de récurrences de la pneumonie aiguë, qui, à chaque récidive, se localise sur le même point du poumon. Citons quelques exemples de ces deux ordres de faits.
Pneumonie chronique succédant à courte échéance à la pneumonie lobaire. — Pneumonie lobaire prolongée. —
L éludé des cas de ce genre établit l’existence de trois variétés de pneumonie chronique, correspondant à différents stades de l’altération.
<lf chronique
* Grisolle. — Traité de la pneumonie, 1841.
* oThJ Géhier. -- Traité de pathologie interne, 1830 t II
D. la Pneumonie chronique, Ih. d’agrég., 1860 (Voir p. 117^ m )
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a) Exemple de la première variété. — Femme de 7S ans, nommée Robillard, observée à la Salpêtrière, morte subitement 35 jours après le début de la pneumonie aiguë, la défervescence ayant eu lieu le huitième jour, brusquement, avec un abaissement delà température au-dessous delà normale; comme cela a lieu chez l’adulte, les signes locaux persistent; bientôt la fièvre reparaît, un état typhoïde s’établit, et des escharres se forment.
L’autopsie montre les lésions qui caractérisent le premier stade de ce genre de pneumonie interstitielle, à savoir Vinduration rouge du poumon : les cavités alvéolaires sont encombrées de masses muqueuses englobant des globules blancs, des corps granuleux, des cellules épithéliales et des granulations graisseuses libres. Les parois alvéolaires ne présentaient d’autre altération qu’un très léger épaississement, et tout porte à croire que l’élimination de ces produits eût eu lieu tard, si la mort n’était pas survenue aussi brusquement,
h) Exemple delà deuxième variété. — Le deuxième cas a été emprunté à l’ouvrage de Grisolle ‘ : après une pneumonie régulière dans son évolution et dans sa défervescence, le malade est repris d’accidents fébriles et succombe deux mois et demi après le début. Les lésions furent encore ici celles de Vinduration rouge; mais, de plus, on trouvait par places de ^induration grise, lésions correspondant à une phase plus avancée de l’altération, au deuxième stade dans lequel se re- . trouvent encore les principaux caractères de la pneumonie lobaire, en particulier les granulations.
Ce fait a servi à établir la transition entre la deuxième variété et la troisième, décrite dans la thèse d’agrégation de M. Charcot*.
I Traité de la pnéumonie, 1841, p. 79.
• Loco cilato.
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c) Exemple de la troisième variété. — Il s’agit encore ici d’un cas de pneumonie régulière chez un homme de 60 ans, chez lequel les accidents locaux persistèrent après la chute de la fièvre. Plus tard, celle-ci reparut, en prenant le caractère hectique, et le malade succomba au bout de 4 mois. On trouva, à l’autopsie, tout le lobe inférieur transformé en une masse fibreuse, atrophié, sans dilatation bronchique et sans tubercules, présentant une coque pleurale épaisse. Ce sont les caractères de Vinduration grise ou ardoisée, c’est-à-dire le troisième stade, le dernier terme de ce genre de pneumonie.
Comme on le voit, la pneumonie lobaire peut être l’occasion du développement d’une pneumonie chronique qui lui succède sans qu’il y ait d’interruption bien marquée entre les deux phases de la maladie. Une autre forme de pneumonie chronique se rattache également à l’histoire de l’induration rouge ou ardoisée \ c est la pneumonie lohaire récurrente ,
3° Pneumonie lobaire chronique succédant à plusieurs pneumonies lohaires aiguës développées dans le meme point.
Pneumonie lobaire récurrente. — Les attaques répétées de pneumonie aiguë ont été depuis longtemps signalées par les auteurs L II existerait chez certaines personnes une véritable disposition constitutionnelle à la pneumonie lobaire, et l’on a remarqué de plus que, dans les cas de ce genre, le même poumon, les mêmes parties de ce poumon, sont le siège de ces récurrences fluxionnaires . Sur 35 cas de pneumonie, Grisolle les a vues se produire 25 fois sur le poumon d’abord affecté. Le nombre des récurrences qui se produisent chez un même sujet est souvent des plus remarquables. Ainsi Andral a vu la pneumonie se produire 15 fois chez un malade dans l’espace de onze ans. Chomel a cité 10 récidives, Frank H, Rust 28 Un enfant observé par Ziemssen a éprouvé en 5 ans quatre alta-
1 VV. Fox, loc. cit., p. 612.
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ques de pneumonie ayant pour siège le lobe inférieur gauche, et une occupant le lobe supérieur droit. Les intervalles qui séparent les récurrences sont plus ou moins longs ; suivant M. Fox, leur durée moyenne serait de trois à cinq ans, mais ils semblent se rapprocher à mesure que les pneumonies se multiplient.
Du reste, la rareté de ces faits paraîtrait sans doute moins grande, si l’observation de la ville pouvait être opposée à celle de l’hôpital, ou encore si Fétude de la maladie élait faite dans un hospice comme la Salpêtrière, où les malades ne sont jamais perdus de vue. C’est ainsi que M. Charcot a pu observer un certain nombre de ces récurrences, et il en cite deux exemples particulièrement remarquables à divers points de vue. 1° à cause du nombre des récurrences qui, suivant la règle, se sont faites pour la plupart au moins sur le même poumon et au même point; 2° parce que l’autopsie a permis de constater l’état des parties qui avaient été le siège de ces invasions pneumoniques si fréquentes ; enfin parce qu il a pu suivre plusieurs fois d’une manière régulière l’observation clinique de ces récurrences fluxionnaires et leur courbe thermique.
Le premier est celui d’une malade nommée Coudiaux, morte à l’âge de 76 ans. Elle entra pour la première fois, en 1861, dans le service de M. Charcot, dont M. Soulier était alors interne, et succomba six ans après, en 1867, pendant 1 année d’internat de M. Lépine. Elle eut, dans ce laps de temps, huit atteintes de pneumonie aiguë, dont sept se développèrent dans le poumon gauche. Le tableau suivant permet de suivre facilement les diverses phases de cette singulière évolution.
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Poumon gauche. Poumon droit.
1864. Janvier. — ii'o attaque connue.
Mai. — 2° attaque.
1864. Janvier. — 3e attaque.
Mai. — 4® attaque 1863. Janvier. — 3“ attaque.
Avril. — 6e attaque.
1867. Janvier. — 7® attaque. 1867. Mars. — 8^ attaque. — Mort.
Autopsie. — Poumon gauche: pneumonie cliTonique, induration rouge et ardoisée, avec adhérences pleurales du lobe inférieur droit. Poumon droit : hépatisalion grise récente de toute 1 élendue du lobe supérieur.
M. Charcot fait remarquer que toutes ces attaques de pneumonie aiguë ont été régulières (crachats rouillés, signes stéthoscopiques classiques, courbe thermique particulière, etc.). En général, les attaques du côté du poumon gauche, surtout les dernières, ont été peu intenses ; la résolution était lente : il persistait de la toux, de l’oppression, et un peu de respiration rude avec râles sous-crépitants dans le lobe moyen gauche. Il est clair qu’une lésion permanente, probablement un certain degré d’induration, persistait dans l’intervalle des accès,
s’accompagnant vraisemblablement (l’analyse histologique n’a
malheureusement pas été laite) d’un épaississement des parois des alvéoles, qui permettait encore cependant la production d’exsudats fibrineux dans leur cavité. La malade a succombé à une pneumonie droite : peut-on croire que l’état du poumon gauche n’a plus permis, dans les derniers temps, l'évolution d une pneumonie aiguë ?
Le deuxième cas, fort analogue au précédent, ne présente pas moins d’intérêt. Le tableau suivant résumera l’histoire de
cette malade, nommée Vion, qui a succombé à l’âo-e de 81 ans : ^
PATOOGÉNIE
Poumon droit. — Sommet.
1863. Novembre. — 1’’° allaque con-
nue : courbe régulière avec défervescence ; sortie trois mois après, conservant au sommet du souffle et des râles crépitants.
1864. Novembre. —2e attaque; même
siège ; courbe régulière avec défervescence ; sortie un mois après, ayant toujours du souffle.
1866. — 4e attaque avec complication de pleurésie enkystée à droite, qui cause la mort.
Poumon fjauche. — Sommet.
1863. Décembre. — 3e attaque. Sortie un mois après, ayant encore du souffle. On ignore si elle avait eu déjà une pneumonie de ce côté.
Autopsie. — Induration ardoisée du sommet du poumon droit. Pleurésie enkystée du même côté au niveau du lobe inférieur. Induration fibreuse du sommet du poumon gauche.
D’après ces deux observations, M. Charcot interprète de la manière suivante les phénomènes qui se passent dans les pneumonies. Il est démontré que la peumonie lobaire, lorsqu’elle se résout lentement, laisse après elle une lésion permanente, un certain degré d’induration hyperplasique de la trame pulmonaire. Il s’établit ainsi une prédisposition aux récurrences, ou tout au moins une cause d’appel propre à déterminer leur siège, ainsi que Paget ‘ a soin de le faire remarquer. On peut citer à l’appui de cette opinion le cas des néo-membranes pleurales, renfermant des vaisseaux à parois embryonnaires, et qui deviennent facilement le siège de phlegmasies à répétition, pouvant se traduire chaque fois par la formation dun nouvel exsudât séro-fibrineux.
' Lectia'es on Inflammation, on Ulcération, lect. V. London, 1850.
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Mais, quelle que soit révolution de la pneumonie chronique, qu elle succède immédiatement à la pneumonie aiguë ou qu elle soit le résultat de récidives nombreuses dans le même point, la lésion s’offre toujours à l’observation sous les deux formes principales déjà mentionnées:
1° L'induration rouge (Andral ^ Hope ^ Forster \ hépa-
tisation indurée (Lebert), est le pendant à l’état chronique de 1 hépatisation rouge de l’état aigu. La lésion est lobaire ; le tissu pulmonaire est compact, lourd, non crépitant; la surface de sa section est sèche et granuleuse. Toutefois les granulations sont peut-être moins volumineuses que dans la pneumonie aiguë; c est, en somme, l’hépatisation rouge, avec une consistance plus ferme du tissu pulmonaire. 11 faut y ajouter un épaississement sous-pleural, sous forme de coque fibreuse : enfin il est à noter que les bronches ne sont pas dilatées, et même que le cloisonnement interlobulaire peut n’être pas appréciable. Le microscope nous montre les parois alvéolaires épaissies par la présence d’éléments ronds, fusiformes, quelquefois même par du tissu fibrillaire. Les fibres élastiques sont encore manifestes. Le contenu des alvéoles rétrécis présente la forme de pelotons de cellules épithéliales englobées dans un magma granulo-graisseux. Souvent, les cellules contiennent des cristaux de margarine, dont quelques-uns sont en liberté. Déjà l’épithélium tend à se régénérer : on le voit sous la forme
de larges cellules polygonales ; on ne trouve pas d’épithéliums cubiques.
Cette induration rouge s’observe, comme nous l’avons vu, dans les cas à issue relativement prompte après un mois ou SIX semaines de maladie. Dans quelques cas rares, au bout
médicale, t. III, p. 462, et d'anatomie pathologique, l. m.
\P>'incpies andniustral.orMorbidAnatomy.LonAon 18U n
l'orster, — llandbuch der path. Anal. Del. II s. 161 ’ ’
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d’un temps égal ou un peu peu plus long, le poumon hépatisé prend une teinte jaune, anémique, qui a valu à cette lésion les noms ^'induration jaune (Ilope ’) ou d’Aepatisatîon jaune (Lebert), d induration albumineuse (A.ddi“
son ®).
2° \diiiduration grise, ardoisée ^ (Â.ndral, Grisolle Cliomel ) présente deux phases distinctes : a) Une première phase s’établit après deux ou trois mois de durée de la maladie totale. Le poumon est plus ferme, sa coupe plus sèche ; il commence à devenir plus petit. Les granulations se rencontrent encore, mais plus petites ; pas de dilatation des bronches, mais les travées interlobulaires se dessinent nettement. Souvent, l’mc?i<ration rouge et l'induration grise existent en même temps sur divers points d’un même poumon. — b) Dans la deuxième phase de l’induration grise, une véritable métamorphose fibreuse pneumonique se produit, dans 1 espace de 4 ou 5 mois, un an ou même davantage. Les lésions histologiques sont ici beaucoup plus accentuées, comme le montre une observation de MM . ’ Ackermann et Thierfelder, relative à un homme de 26 ans mort deux ans et demi après la pneumonie
aiguë initiale
La consistance du poumon est très ferme ; il crie sous le scalpel, et le doigt ne peut le pénétrer; sa coloration est ardoisée, verdâtre ou noirâtre ; sa surface est lisse ; plus de granulations; le tissu est légèrement spongieux ; les travées alvéolaires se dessinent dans son intérieur, mais jamais très fortement. La coque pleurale est épaisse ; le poumon ratatiné.
' Loc. cit. (Yellow induration).
s Addison. — Observ. on Pneunionia and ils Conséquences Reports, 2" série. 1843, p. 363).
® Grey induration (Addison).
* Andral, Grisolle, toc, citât.
» Chomel. — Dict. en 21 vol., art. Pneumonie.
• Deutsch. Archiv.,X. lid. Leipzig, 1872.
(Guys Hospital
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est réduit aux deux tiers, à la moitié, ou même au tiers de son volume normal. Pas de dilatations bronchiques .
L’analyse histologique montre le développement considérable du tissu fibreux, par suite duquel les alvéoles ont diminué en nombre et en étendue. Ils sont partout rétrécis ; on voit souvent dans leur intérieur des végétations p oly pi formes la paroi fibreuse, laquelle renferme un grand nombre de cellules fusiformes. L’épithélium contenu dans les alvéoles est polygonal ; on ne trouve pas d’épithélium cubique. Les alvéoles renferment en outre des cristaux aciculés nombreux (cristaux de margarine?). Pas de caséification; mais, dans plusieurs cas, on trouve une dégénération particulière qui conduit à la formation de cavités, sans revêtement membraneux, sculptées en quelque sorte dans le parenchyme pulmonaire induré. Ces cavités ont été désignées sous le nom ééidcères du poumon, pour les distinguer des abcès de la pneumonie aiguë et des cavernes tuberculeuses. Ce nom d’ulcère n’était employé depuis Hunter que pour les pertes de substance des parties exposées (peau, membrane muqueuse). Mais M. Charcot rappelle qu’autrefois on appelait aussi ulcère les pertes de substance des organes parenchymateux, les excavations auxquelles le nom d abcès ne convient pas. La pneumonié anthracosique présente, elle aussi, des excavations de ce genre, c’est-à-dire non tuberculeuses. Les excavations d’origine tuberculeuse et les dilatations des bronches ne sont donc pas les seules excavations qui peuvent exister dans le poumon ; il en est d’autres
que le clinicien et l’anatomiste doivent apprendre à connaître.
II. — De la broncho-pneumonie chronique Celte forme de pneumonie interstitielle est anatomiqueciÆ;rror„:r, «r"'""’ pmisie r,b,,Me,
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ment bien dislincte, dans toutes ses phases, de la lésion correspondante qui succède à la pneumonie lobaire aiguë.
Legendre et Bailly ^ ont les premiers donné, en 1844, une bonne description de cette lésion; ils Font désignée sous le nom de carnisation, et il faut bien la distinguer delà carnification, laquelle n’est autre chose que l’état fœtal. Avant eux cependant, Corrigan avait, en 1888, indiqué nettement les principaux traits de la carnisation avancée, dans son célèbre travail intitulé: Cirrhosis of the Lung. [Dublin journal of medical science. Dublin, 1838, t. XIII).
Il faut signaler aussi un mémoire de M. Sutton- etde nombreux travaux présentés dans ces dernières années àla Société pathologique de Londres. Ces travaux sont en quelque sorte résumés dans deux articles publiés dans le troisième volume
de V Encyclopédie de Reynolds L
Mais la distinction que veut établir M. Charcot entre les deux grandes formes de pneumonie chronique se trouve à peine ébauchée dans les écrits de ces divers auteurs. Ils confondent ensemble les diverses variétés de cirrhose pulmonaire, même celles qui se rattachent à la tuberculose.
M Charcot établit tout d’abord que, de même que la pneumonie lobaire aiguë précède l’induration rouge et grise, de même la broncho-pneumonie chronique se développe comme le type aigu correspondant à la suite d’un catarrhe bronchique, de la rougeole, de la coqueluche, de la fièvre typhoïde.
Dans ces derniers temps, Ziemssen Bartels ® et Jurgen-
, Leeendre et Bailly. - ArcMv. de méd., janvier 1844.
* Filvoïd degeneration of the Lung s (Medical andSurgical IransacU, p. -87,
^^fwilson Fox. - Pneumonie chronique, et Ch. Baslian, Cirrhose du poumon,
System O f Medicine (\\o'tno\A%, t. III, 1871)
i PIpurids und Pneumonie in Kindesalter. Berlin, 18bJ. ,
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sen ‘ ont publié des observations intéressantes qui démontrent l’existence d’une forme de transition, d’une broncho-pneumonie subaigiië , qui dès l’origine tend à la chronicité.
Le type clinique broncho-pneumonie aiguë n’a pas, on le sait, l’évolution régulière et fixe de la pneumonie lobaire. A côté de formes aiguës qui peuvent simuler la pneumonie lobaire par leurs caractères cliniques principaux et même par la marche de la température, il existe une forme subaiguë qui se montre dès 1 origine avec son caractère particulier : appareil fébrile relativement peu intense, oscillations prononcées de la courbe thermique. Sa durée peut atteindre 15 jours, trois semaines. Quelquefois elle se résout, quelquefois elle sé prolonge et passe à 1 état chronique. Bartels cite un cas qui a duré sept mois. Elle peut même se continuer pendant plusieurs années et aboutit enfin à \ induration atrophique du poumon avec dilatation des bronches.
Cette forme peut se présenter surtout après un catarrhe aigu ou chronique, après la coqueluche (Ziemssen), quelquefois après la rougeole (Bartels), et, suivant M. Charcot, après la fièvre typhoïde, bien que dans ce dernier cas la forme aiguë ou subaiguë soit en quelque sorte la règle. L’étude macroscopique de la lésion dans cette forme subaiguë a été bien faite par les auteurs, mais tout restait à faire en ce qui concerne les caractères histologiques ; cette lacune a été heureusement comblée par M. Charcot à l’aide d’observations et de pièces qui lui ont été obligeamment fournies par MM. les D''® Parrot et Archambault, et provenant d’enfants âgés de six semaines à cinq ans, morts deux ou trois semaines après le début des accidents broncho-pneumoniques, à la suite de rougeole ou de bronchite. On retrouve en pareil cas les principaux traits de la broncho-pneumonie aiguë :
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1“ Localisation symétrique des lésions aux parties inférieures et postérieures, avec tendance remarquable à se fixer dans un seul lobe, sous la forme pseudo-lobaire ; 2“ coloration violacée ou rosée pâle ; 3“ consistance justifiant jusqu’à un certain point le nom de carnisation (tissu musculaire) ; 4“ pas d atrophie ; 5° insufflation très incomplète; 6" coupe lisse, sèche, laissant couler à peine un peu de liquide séreux, sans granulations, en un mot, une surface homogène qui
contraste avec l’aspect marbré de la broncho-pneumonie aiguë.
Cette opposition absolue disparaît à une élude plus attentive et l’œil nu ou armé de la loupe reconnaît bientôt les détails suivants : 1“ bronches dilatées (dilatations fusiformes), surtout dans les lobes inférieurs ; quelquefois, aspect aréolaire comparable à celui du fromage de gruyère ou des pierres vermoulues, œuvre des pholades (Corrigan) ; ces cavités contiennent un muco-pus pouvant présenter l’aspect caseeux ; e plus, contrairement à ce qui existe dans la pneumonie lobaire chronique, le tissu conjonctif péribronchique et périvasculaire est considérablement épaissi; 2“ cloisons interlobulaires très marquées, surtout chez l’enfant : ce cloisonnement est egalement beaucoup moins net dans la pneumonie lobaire ; il constitue un caractère important des pneumonies pleurogènes et de la pneumomie fibroïde des phthisiques, qui d’ailleurs n’est qu’une broncho-pneumonie ; 3“ enfin les nodules péribronchiques de la forme aiguë se retrouvent encore sous une forme atténuée ou effacée. On distingue autour des bronchioles, à un examen attentif, des petits grains agglomérés, quelques grappes qui tranchent par leur coloration grise ou jaunâtre, ou par une légère saillie, sur le fond rosé et lisse de
la coupe du poumon. . , ,
Ainsi, dans la forme subaiguë, ce fond rosé ou violac qui caractérise la carnisation correspond à la splénisation de lai
broncuo-pneümonie subaigue : macroscopie 193 forme aiguë, en même temps que la présence des nodules 'lent compléter l’analogie. A ces caractères macroscopiques, 1 lautajouter les fausses membranes pleurales, sans adhéren-
chiquer”'”’^**”" g“glions bron-
M. Charcot complète ensuite cette description macroscopi-
SolÏÏ :
esUoMtou"”*'*" oontiennent du muco-pus; leur épithélium longtemps conserve, mais tuméflé ; infiltration de la muqueuse e de la tunique adventice des bronches, d’abord par des cellules rondes et fusiformes, puis formation de fibrilles • Æslrurtmu des Lumques musculaires et élastiques (Troial 'VS y), a dilatation bronchique qui accompaone celte des truction est donc un fait primitif, antérieur Vlltrophl dû poumon, ce qui réduit à néant la théorie de Corrigan, d’après aque lie elle serait consécutive à l’atrophie du poumon eU la etraction du tissu conjonctif. .M. Charcot rappelle encore ntre cette théorie, i’intégrité des bronches, qui s’observû ns a pneumonie lobaire chronique, malgré la transforma
pendant de retractilité.
2° Le tissu embryonnaire
conjonctif interlobulaire subit la métamorphose , comme le tissu péribronchique.
3 Dans les nodules péribronchiques, les alvéoles sont P is d’exsudat fibreux dont les filaments englobent nrinri Jement des cellules épithéliales ^
fonsde ia pneumonie desquamative. m“ai’s aveTûûLaLcÏs'
Charcot. (Euvres complètes, t. v, Poumon,. ^
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spéciaux qui ii’apparliennent pas à l’élal aigu ; a) épaississement des parois des alvéoles et des conduits alvéolaires qui sont déformes et envahis d’abord par des éléments embryonnaires et fusiformes, puis par des fibrilles ; b) cellules épithéliales gonflées, fondues en un magma, remplies de cristaux aCiculés, offrant les réactions delà margarine sous l’influence de l’éther et de la benzine, se résolvant en gouttelettes de graisse sous l’influence de la chaleur; c) enfin, dans les points où la lésion est la plus avancée, la paroi alvéolaire est revêtue par un épithélium cubique^ tandis qu’à son centre se trouvent des cellules atteintes à divers degrés de la dégénération qui vient d’être indiquée.
M. Charcot suit pas à pas les analogies qui existent entre la forme aiguë et la forme subaiguë, et ce parallèle permet de mieux interpréter les caractères des lésions lorsqu’il s agit de broncho-pneumonies décidément chroniques. Il en donne la description d’après un cas observé par M. Olivier, chez une femme de 20 ans, morte en couches, un an après le début des accidents pulmonaires. La lésion était au premier degré dans le lobe supérieur, avec des nodules péribronchiques distincts, des bronches peu dilatées. Lobes inférieur et moyen confondus, déjà atrophiés ; dilatations considérables des bronches : quelques-unes ampullaires, simulant des cavernes et renfermant un pus caséeux. On retrouve donc ici l’aspect décrit par Corrigan, avec le cloisonnement interlobulaire, l’epaississement de la coque fibreuse pleurale, et un certain degré d’atrophie du poumon. Malgré la date plus ancienne des lésions, les caractères histologiques sont, dans ce cas, les mêmes que dans la broncho-pneumonie subaiguë, avec quelques variantes de peu d’importance*.
) On trouvera également dans ma {Contribution à l'ctude de
un irouveia b conseils et des leçons de
\f°(fhaTcot°Teux observations de broneho-pneumonie subaigué ayant dure LiVS c,ti“n. I.C pr».nicn cas est celai ,1-aac pelile llllo <lo li'o.s ans.
LÉSIONS CONCOMITANTES
Dans les cas plus anciens encore, datant de plusieurs années, comme celui de Jürgensen' (huit ans), les traits principaux de cette description sont encore plus accusés : 1° Atrophie considérable du poumon, qui peut être réduit au volume du poing et dont le tissu dur, criant sous le scalpel est comme cartilagineux. 2° La teinte rosée de la carnisation est remplacée par une coloration ardoisée, verdâtre ; la surface est lisse, sans nodules. 3° Induration fibreuse, avec affaissement des alvéolés et cloisonnement du poumon. 4° Enfin dilatation des bronches plus ou moins prononcée, caractère important qui manque dans l’induration grise ardoisée qui
constitue la période ultime de la pneumonie lobaire chronique.
A ce degré t«™inal,la]ésionbroncho-pneumoniques’accom-
pagne, U M. Charcot, de lésions concomilanles uliles à con naître au point de vue de l'interprétation des phénomènes cliniques qui peuvent contribuer à caractériser cette forme de pneumonie chronique: r C'est d'abord l'hypertrophie du venricule droit (dix fois sur trente, Bastian), laquelle ne se voit guère dans la pneumonie lobaire et entraîne une hydropisie notée dans un certain nombre d'observations (œdème des membres inférieurs et ascite). 2" Déplacement plus ou moins prononce du cœur, du même côté que la lésion pulmonaire • à gauche, vers la région sous-claviculaire ; à droite, et en haut au niveau de la quatrième côte, à droite du sternum. Dans cei
rîu%'2“°L's“lClrïci '’u sT.aTa'T r ' à la auile U’uTe
Chez une pelile ntle <te ,“’.,ee ans 'riCrn Je 'a^<liaqi.es!
ractérisli,|ues de la carnisation déveloLcèl dins un sT'l™ premier cas, dans les deux poumons, daL le Slftme i' ‘'“"s te
pique montra des lésions semblables à celles que décri niicroscoration de leucocytes dans les parois des bronches et de. î ’ f •' lation de leucocytes, de corps granuleux et de errn ^ alvéoles, accumuepaississementdu tissu conjonefif, conservation du alvéoles,
r s net, surtout dans le second cas. nodule péribronchique
Zicmssem Supplément^ p. 197,
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CHS lo ccBur bcit GH (JugIcjug sortô à nu sous 1h p&roi thoi&cique, et l’impulsion peut être sentie depuis la deuxième jusqu’à la quatrième côte, au sommet, du côté de l’aisselle (Peacock, Reynold's System). 3“ Le diaphragme remonte jusque vers la quatrième côte (Traube), et il se produit une déformation de la poitrine conforme à la description classique donnée par Laënnec à propos de l’atrophie pulmonaire consécutive à la pleurésie chronique aplatissement dans tous les sens, rétrécissement des espaces intercostaux (Nolhnagel), épaule et pointe de l’omoplate abaissées.
Les autres caractères spéciaux sont en rapport avec l’existence habituelle des dilatations bronchiques : expectoration abondante, fétide; hémoptysies fréquentes (seize fois sur trente-neuf); accès fébriles à forme pseudo-intermittente; enfin Biermer signale une complication singulière ; quatre fois des abcès du cerveau, deux fois de nature gangréneuse.
En résumé, dit M. Charcot, il s’agit dans ces cas d’une lésion remontant à l’enfance ou à la jeunesse, dont le début a été marqué par une affection aiguë ou subaiguë (rougeole, coqueluche, fièvre typhoïde, bronchite), occupant le lobe inférieur et se révélant cliniquement par des phénomènes qui se rattachent les uns à l'atrophie pulmonaire, les autres à la dilatation bronchique.
III. — Des pneumonies chroniques pleurogénes
Les lymphatiques superficiels du poumon sont situés dans l’espace sous-pleural, à une assez grande distance de la cavité séreuse : est-ce là, dit M. Charcot, une disposition constante, ou n’existe-t-il pas des relations plus directes entre ces lymphatiques et la plèvre, laquelle n’est, en anatomie générale, qu’une grande cavité lymphatique, toujouis baij^née par a lymphe? La constatation anatomique de ces relations rendrait
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facilement compte d’un certain nombre de faits pathologiques peu compréhensibles sans cela.
Certaines pleurésies, en général de mauvaise nature, observées chez l’homme, et sur lesquelles M. Moxon ' a l’un des premiers appelél’attention, s’accompagnent d’une angioleucite pulmonaire généralisée: il en est de même des pleurésies puerpérales, ainsi que l’ont fait voir Heiberg, Longuet. Très fréquemment, les lymphatiques du poumon sont affectés, lorsqu un cancer du sein s’est étendu à la plèvre costale (Charcot et Dehove). Dans les conditions expérimentales, l’injection de pus putride ou de produits tuberculeux dans la plèvre du cochon d’Inde ou du lapin produit, pour ainsi dire, à coup sûr, a ymphangite pulmonaire. Or, dans tous ces cas, le tissu de la plèvre ne paraît pas sérieusement affecté: faut-il admettre qu 11 y ait là inhibition de proche en proche à travers l’épaisseur rdativement considérable de la plèvre et du tissu sousp eural, ou n’existe-t-il pas en certains points des bouches absorbantes, analogues à celles que le génie de Bichat avait imaginées? Des recherches récentes ont établi qu’une semblable disposition existe sur la plèvre pariétale: elles sont dues a M. Dybkowsky et ont été faites dans le laboratoire de Ludwig, sous la direction du maître, et les résultats qu’il a obtenus sur le chien et le lapin s’appliquent à l’homme, chez lequel les lymphatiques de la plèvre présentent les mêmes dispositions. Au niveau des espaces intercostaux, l’injection montre un réseau lymphatique très riche, aboutissant à des vaisseaux à valvules qui suivent les bords inférieur ou supérieur de la côte pour aller se rendre, dans les parties antérieures, aux lymphatiques qui accompagnent les vaisseaux mammaires et dans les parties postérieures, aux vaisseaux qui t le long de la colonne vertébrale (voir la figure du Mé moire de Dybkowsky). Ces lymphatiques sont disposés en deux ' Moxon. - Pal/i. Transactions, 1876, p. 46, et 1872. p. 20.
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réseaux : l’un, profond, est situé dans l’épaisseur du tissu conjonctif pleural ; l’autre, superficiel, est disposé au milieu d’un lacis de faisceaux conjonctifs qui constitue la membrane fondamentale de la plèvre. En certains points, le vaisseau lymphatique superficiel est immédiatement en contact avec le revêtement endothélial dont il n’est séparé que par l’épaisseur de sa propre paroi, composée elle-même d’une couche endothéliale. En certains points, des orifices réservés entre les cellules feraient communiquer directement la cavité séreuse avec ces lymphatiques superficiels. Cette disposition n’est pas admise par tous les anatomistes; mais, quoi qu’il en soit, on obtient avec une grande facilité la résorption des liquides introduits dans la plèvre (bleu de Prusse, par exemple), et par suite des injections lymphatiques aussi complètes que par les autres procédés.
Ces dispositions anatomiques observées sur le lapin et sur le chien ont été constatées chez l’homme par M. Wagner {Arch. de Heilkunde, 1870), qui a même vu, dans la pleurésie fibrineuse, aiguë ou chronique, les lymphatiques superficiels contenant de la fibrine se continuer immédiatement avec le dépôt fibrineux de la fausse membrane. MM. Cornil et Ranvier ont fait des remarques analogues. Ces faits expérimentaux et pathologiques établissent, d’après M. Charcot, que la résorption du contenu pleural se fait aisément en certains points de la plèvre costale, par la voie des lymphatiques, et probablement par l’intermédiaire de trous ou pertuis préformés.
D’après Klein, les mêmes données sont applicables à la plèvre pulmonaire ; il a reconnu l’existence d’orifices remplis à l’état normal par quelques cellules lymphatiques, et il a même pu voir, assure-t-il, à l’élat pathologique, les filaments fibrineux de la surface pleurale pénétrer par ces orifices jusque dans le réseau lymphatique sous-pleural. M. Troisier a également retrouvé, dans l’épaisseur de la plèvre, des particules de
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carmin provenant d’injections faites dans la plèvre. Ces données trouvent leur application dans l’histoire des lésions pulmonaires consécutives à celles de la plèvre, mais il faut encore tenir compte dans leur étude d’autres éléments importants.
Les lésions pulmonaires s’étendent souvent à la plèvre ; c’est en quelque sorte la règle dans la pneumonie fibrineuse lobaire. Cette propagation s’explique non seulement par le voisinage de la séreuse, mais par une vascularisation commune. Le réseau capillaire respiratoire, celui des acini, est en jeu dans la pneumonie fibrineuse lobaire ; ce réseau, émanation de l’artère pulmonaire, fournit des rameaux à la plèvre, ainsi que déjà Reissessen l’avait remarqué et comme l’ont vu aussi Kôlliker et Rindfleisch. Il faut donc, à propos de la plèvre, tenir compte non seulement des vaisseaux issus des artères bronchiques et des veines pulmonaires, mais aussi de ces branches de l’artère pulmonaire qui établissent une relation vasculaire directe entre la plèvre et la circulation des alvéoles.
Il y a, d’une part, retentissement des altérations du poumon sur la plèvre, et, d’autre part, retentissement aussi des altérations de la plèvre sur le poumon. Rindfleisch fait remarquer qu’il est commun de voir dans la pleurésie séro-fibrineuse les alvéoles superficiels remplis d’exsudats fibrineux.
Les lésions de la plèvre agissent aussi sur le poumon par une autre voie, celle des lymphatiques ; c’est le cas de certaines pleurésies purulentes puerpérales ou non puerpérales (Moxon, Quinquaud, Ileiberg, Réhier, Longuet, etc.). L’inflammation suppurative reste alors, en général, confinée dans le lymphatique, il peut en résulter une injection du sang par le pus ; enfin la lésion peut se propager au tissu conjonctif ambiant (interlobulaire ou sous-pleural). C’est ce qui s’est produit dans pneumonies interstitielles aiguës, décrites par -M. Moxon, et consécutives à la pleurésie purulente. Une véritable suppuration interlobulaire se déclare en pareil cas. Le
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fait avait été relevé déjà par M. Rindfleisch à propos de la pneumonie disséquante, dans laquelle un ou plusieurs lobules se trouvent comme isolés du reste de l’organe.
Si le malade survit, un processus de ce genre peut amener la formation d’une pneumonie fibroïde cloisonnée, comme l’a fait voir M. Greenhow {Lancet, March '10, 187S, p. 3S0). D’après M. Charcot, on peut désigner sous le nom de jjleurogènes ces pneumonies interlobulaires chroniques, développées consécutivement à la pleurésie, par la voie des lymphatiques. C’est très vraisemblablement à ce genre de pneumonies interstitielles pleurogènes qu’a fait allusion M. Brouardel, dans les Bulletins de la Société des hôpitaux (1 872, p. 168). M. W. Fox {Reynoyld' s System, art. Pn. chronique) parle aussi de ces cirrhoses du poumon consécutives à la pleurésie.
Enfin, deux observations recueillies dans le service de M. Oulmont et communiquées à M. Charcot, par M. Tapret, interne des hôpitaux, paraissent aussi appartenir à ce genre de pneumonie chronique ; leur analyse montrera la série des lésions graves qui peuvent se produire en pareil cas. La première concerne un homme de 48 ans, qui, 8 ans auparavant, avait subi une pleurésie droite, à la suite de laquelle il avait conservé des douleurs persistantes, avec matité, inspiration soufflante, râles sous-crépitants permanents du coté droit. De plus, oppressions fréquentes avec palpitations, hypertrophie du cœur, œdème et anasarque, pulsations du foie, albuminurie, tous ses symptômes accompagnant un rétrécissement du côté droit de la poitrine. Mort au milieu de symptômes asphyxiques. — Autopsie. T Lésions pulmonaires : tout le poumon droit est enveloppé dans une coque fibreuse épaisse d’où partent des cloisons fibreuses interlobulaires qui traversent toute l’étendue du lobe supérieur. Mêmes lésions dans le lobe inférieur à l’élat moins avancé. Bronches un peu dilatées, cylindriques. 2“ Lésions consécutives: poumon gauche
PNEUMONIE ET PHTISIE PULMONAIRE
emphysémateux, cœur droit dilaté et à parois épaisses; l’orifice tricuspide admet 5 doigts. Rein cardiaque. Intestin congestionné.
Le deuxième cas est fort analogue au premier. Pleurésie datant de quinze mois ; affaissement dn côté droit de la poitrine, matité, inspiration soufflante avec râles humides en permanence ; expectoration abondante depuis un an. Une pneumonie du sommet gauche, avec symplômes ataxiques, emporte le malade. Autopsie: Coque fibreuse épaisse, enveloppant tout le poumon ; cloisons fibreuses interlobulaires, piononcées, surtout du côté de la plèvre et dans lesquelles le microscope montre une infiltration de cellules embryonnaires. Parenchyme des lobules à peine altéré. Bronches un peu dilatées. — Dilatation des cavités droites du cœur. Congestion intense du foie et des reins.
Appendice. Après cette étude des pneumonies chroniques, nous devons signaler aussi les opinions de M. Charcot sur la nature de la pneumonie qui accompagne l’évolution de la tuberculose pulmonaire. Au sujet du rôle de cette pneumonie, nous rappellerons seulement que M. Charcot lui attribue une importance secondaire et qu’il restitue au tubercule, au moins dans la grande majorité des cas, la prédominance que les auteurs lui avaient d’abord reconnue dans l’évolution des symptômes et du processus destructif. D’ailleurs, les pneumonies qui s’adjoignent ainsi au tubercule pour constituer la phtisie pulmonaire ne présentent rien qui leur appartienne essentiellement en propre, et M. Charcot a retrouvé dans leur étude les principaux caractères qui appartiennent aux pneumonies ordinaires. Il faut exclure cependant la pneumonie lobaire; c’est la broncho-pneumonie qui constitue le deuxième élément de la phthisie aiguë, dans l’évolution tuberculeuse aiguë, chronique dans l’évolution tuberculeuse lente Dans
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les formes rapides, on trouve des nodules fibrineux ou purulents avec les lésions de la splénisation ; dans les formes chroniques, le contenu alvéolaire et le tissu conjonctif périvasculaire et périlobulaire subissent les altérations qui ont été étudiées, h propos de la broncho-pneumonie chronique, savoir : la sclérose du tissu conjonctif, la transformation cubique des épithéliums, la dégénérescence granulo-graisseuse du contenu alvéolaire. Au contraire, la métamorphose caséeuse frappe le tissu embryonnaire tuberculeux dans lequel sont confondus la bronche et les alvéoles péribronchiques avec leur contenu h
' Ce travail a paru dans la Revue mensuelle de médecine el de chirurgie, 1878, p. 776.
DOUZIÈME LEÇON
Des pneumonokonioses '
Sommaire. — Le i&vme pneumonokoniose a été proposé par Zenker (1867). — Division des pneumonokonioses: 1“ Pneumonokonioses anthracosiques; ® Pneumonokonioses siliceuses: 3» Pneumonokoniose sidérotique.
Anthracose pulmonaire physiologique. — La matière noire pulmonaire est pour la plus grande partie constituée par du charbon, elle pénètre dans le poumon avec l’air inspiré. - Travail de Pearson (1813). - Mode, de distribution de la matière noire: a) dans le poumon; b) sur la plèvre diaphragmatique; c) sur la plèvre costale. - Ses caractères chimiques, elle n est soluble que dans le réactil de Millon. - Théorie de la provenance intestinale du charbon pulmonaire Villaret (1862).- Cette théorie s’appuie: 1» Sur le fait que le charbon introduit dans le tube digestif peut passer delà dans le poumon (Œsterlen (184o).-Meusonides et Donders,Orfila. Ch.
O in) , 2o Sur le rôle de l’épithélium bronchique dont les cils vibratiles empêcheraient les poussières de pénétrer dans le poumon. Expériences e indfleirsh, de Ch. Bernard, de Villaret. Il est démontré aujourd’hui que 1 obstacle opposé par les cils vibratiles n’est pas absolu. Expériences de Knauff (1867). Expériences de M. Charcot. - Faits analogues observés chez 1 homme, observation de Traube (1860). - La matière noire pulmonaire diffère du pigment hématique par ses caractères morphologiques et ses réactions chimiques. — Mode de formation et caractères micro-chimiques du pigment d’origine sanguine.
On sait que M. Zenker - a proposé de réunir sous le nom collectif de pneumonokonioses toutes les altérations pulmonaires qui reconnaissent pour cause l’action des particules solides répandues dans l’atmosphère et pénétrant dans les voies respiratoires pendant l’acte de l’inspiration. L’étude de ces
Leçons résumées par M. le !)'■ Gombaui.t.
" Zenker, DeitfscAei /li c/iiü. t. II, p. 116, 1867.
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altérations mérite, à bien des égards, de fixer l’altenlion des pathologistes.
Tout d’abord, elles constituent un des genres les plus importants de la grande classe des maladies professionnelles, et, à ce titre, elles intéressent aussi bien l’hygiène que.la clinique usuelle.
Au point de vue spécial de l’anatomie pathologique, elles offrent un intérêt d’un autre genre ; en premier lieu, la cause matérielle, provocatrice de tous les désordres, le corps du délit, en d’autres termes, peut être aisément recherchée et reconnue, en raison de ses caractères morphologiques et chimiques. En second lieu, les lésions produites en pareil cas, reconnaissant comme cause une sorte de traumatisme, doivent s'offrir, en conséquence, dans des conditions d’analyse relativement simples. Enfin ces mêmes lésions peuvent être expérimentalement reproduites chez les animaux, circonstance qui doit, on le comprend, faciliter, dans une certaine mesure, lé-
tude pathogénique des accidents.
Depuis longtemps, l’attention des médecins avait été attirée sur la possibilité du fait. On avait pensé que certaines maladies du poumon pouvaient être déterminées dans l’exercice de quelques professions par l’introduction de poussières dans la profondeur de cet organe. Cette vue se trouve expiimée déjà par l’auteur du premier traité dogmatique qui ait été écrit sur les maladies des artisans, Ramazzini h Dans le chapitre consacré aux tailleurs de pierre, statuaires, etc., il dit que ces ouvriers sont affectés de maladies particulières, qui lésultent de ce qu’ils s’incorporent en respirant « des fragments de pierre anguleux, pointus, qui sautent sous leurs marteaux. » Quelques-uns d’entre eux deviennent par ce fait asthmatiques, phtisiques, etc.
Malgré cette origine ancienne, la question resta longtemps
1 Ramazzini, Iraducl. de Fourcroy, Paris, 1777, p. 325.
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stationnaire, et on peut dire que c’est dans le cours des dernières années seulement que la science s’est enrichie à cet égard de données vraiment précises.
A 1 exemple de Zenker, il y a lieu de diviser les pneumonokonioses en tenant compte du corps étranger qui est enjeu.
Il y aura donc lieu de décrire séparément les formes suivantes :
P newnonokonioses anthracosiques. — La lésion paraît ici surtout produite par l’introduction de particules charbonneuses (maladie des mineurs, miners lungs, maladie des fondeurs en bronze, en cuivre, etc.).
^ 2" Pneumomkonioses siliceuses. - On les appelle encore d un seul mot, c/iahcoses, de kalix, silex. L’action des particules siliceuses se combine ici souvent à celle des particules
d’un métal, l’acier par exemple, et qui constitue une forme mixte.
3 Enfin il existe encore une pneumonokoniose sidérotique ou sidérose pulmonaire. Ici, l’agent est l’oxyde de fer.
anthracose pulmonaire :
Celte forme est la plus commune, et c’est elle qui la première a été sérieusement étudiée. Mais, avant d’en aborder l’étude, il convient d’examiner brièvement l’état du poumon quon peut désigner sous le nom d’anlhracose physiologique, parce que celte étude jette une certaine lumière sur les faits d ordre pathologique qu’il s’agira d’envisager par la suite.
On sait en effet que la plupart des poumons humains sont normalement marbrés de noir. Cette apparence est due à la présence d’une substance infiltrée dans le parenchyme même de 1 organe, suivant un mode de distribution régulière dont enverra tout à l’heure la description, substance qui, pour ne rien préjuger, a reçu le nom de matière noire pulmonaire
MATIÈRE NOIRE l'ULMONAIItE
On sait, à riieure actuelle, que celle malière noire n’est autre chose que du charbon, el, en second lieu, que ce charbon est apporté dans le poumon avec l’air de la respiration. Voici par quel mécanisme.
Dans l’exercice de la vie civilisée, chacun de nous, à des degrés divers, respire du charbon provenant de la combustion des matières qui servent soit au chauffage, soit à l’éclairage.
11 en est de même, du reste, pour un certain nombre d’autres poussières, les poussières siliceuses par exemple, qui se mélangent en proportions diverses aux particules du charbon en suspension dans l’atmosphère ; mais il est préférable, pour la clarté du sujet, de n’envisager pour le moment que les seules particules charbonneuses. Ces particules, introduites ainsi dans l’appareil respiratoire, sont à la vérité rejetées à chaque instant par l’expectoration, mais elles ne le sont que partiellement. Une certaine quantité pénètre dans la profondeur du parenchyme et s’y fixe définitivement sous forme d’amas plus ou moins volumineux. Cette pénétration s’opère lentement, il faut des années pour que l’infarctus charbonneux devienne visible à l’œil nu. C’est pourquoi, nulle chez le nouveau-né, à peine appréciable chez l’enfant, la coloration noire du poumon commence à s’accuser chez l’adulte pour acquérir son
maximum d’intensité chez le vieillard.
Ainsi se trouvent légitimés les deux termes de la dénomition d'anthracose physiologique qui a été proposée plus haut, puisque d’une part le corps étranger est bien du charbon, puisque d’autre part la lésion qu’il détermine par sa présence n’occasionne aucun trouble fonctionnel et ne consiste en définitive que dans une simple modification de texture ne dépassant pas les limites du domaine physiologique.
Tel est, dans sa simple expression, le résumé sommaire des notions acquises à l’heure actuelle sur cette intéressante question. Celle-ci toutefois est assez neuve pour qu’il ne soit
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pas sans intérêt de faire connaître un peu plus en détail les principaux documents qui ont servi de base à la théorie qui vient d être émise. Cette façon si simple d’envisager les choses a en effet, rencontré plus d’un adversaire autorisé. M. Virchow par exemple, suivant en cela l’exemple d’Andral et de Breschet, a, longtemps soutenu que la matière noire pulmonaire n’est autre chose qu’un pigment hématique, et dans un traité récent, M. Henle se montre encore partisan de la même manière de voir.
Il s agit donc tout d’abord de démontrer que la matière noire pulmonaire est en réalité constituée par des particules charbonneuses. Cela fait, la question sera encore loin d’être épuisée, car, après s’être entendu sur la nature du pigment pulmonaire, on s'est ensuite divisé à propos de son mode d’introduction dans l’économie, et on discute encore à l’heure actuelle pour savoir si ce charbon pénètre directement dans le poumon avec l’air inspiré, ou s’il n’est pas, au contraire, introduit avec les aliments dans le tube digestif, pour passer de là dans les autres organes et en particulier dans le parenchyme pulmonaire.
Le premier travail méthodique qui ait été consacré à l’étude de la matière noire pulmonaire est dû à un auteur anglais, Pearson, et fut publié en 1813 h Or, cet auteur a parfaitement reconnu toutes les données du problème et les a résolues dans un sens conforme aux enseignements les plus récents. On verra tout à l’heure sous l’influence de quelles préoccupations les vues SI justes que cet auteur a émises se sont par la suite obscurcies. Le mémoire de Pearson a une réelle importance et il convient d’en mentionner ici les parties principales. Après avoir signalé la coloration noire des glandes bronchiques et du poumon, il fait remarquer que cette coloration augmente avec l’âge, pour atteindre son maximum ' rearson. - Philosophical Transactions. London, t. Il, p. 2, 1813, p. I60
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d’inlensilé chez les vieillards. Il reconnaîl que celte matière noire résiste aux réactifs chimiques les plus énergiques, et il déclare en conséquence qu’il s’agit là de charbon. Il pense enfin que ce charbon vient du dehors et que, apportées par l’air pendant l’inspiration, les particules charbonneuses pénètrent jusque dans l'intérieur des vésicules pulmonaires. Comme complément de sa théorie, Pearson fait remarquer que les animaux domestiques n’ont pas les poumons noirs, ce qui lient à deux causes : ils meurent jeunes, et ils vivent en plein air. A plus forte raison doit-il en être de même chez les animaux sauvages, renards, lièvres, chevreuils; et en réalité le fait a été relevé récemment et vérifié par M. Knauff h
On voit que la description de Pearson est exacte et que sa théorie sur la nature et le mode de pénétration de la matière noire, se rapproche autant que possible de celle qui est généralement admise aujourd’hui.
A propos de la disposition qu’affecte la matière noire dans le poumon, il y a lieu toutefois de relever certains détails qui n’ont peut-être pas attiré l’attention d’une façon suffisante. U faut d’abord rappeler que la coloration noire est en général beaucoup plus prononcée au niveau du sommet et des bords postérieurs qu’à la base, et qu au sommet cette matière forme souvent des plaques au niveau desquelles il existe une dépression avec épaississement et froncement de la plèvre. Mais les points sur lesquels il convient plus particulièrement d’insisler sont les suivants ;
a. On rencontre presque constamment sur la plèvre diaphragmatique, au pourtour du centre phrénique, des taches et des lignes noires analogues à celles du poumon.
1 Knauff. — Das Pigment dev Respirationorgane {Virchow’ s Arch., Bd.
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b) On rencontre ces mêmes amas de matière noire sur la plèvre costale au niveau du bord des côtes. Or, lorsqu’on examine ces taches noires de la plèvre costale par les moyens appropriés, on reconnaît qu’elles consistent en de petites houppes reliées à la plèvre par un mince pédicule et possédant une extrémité renflée flottant librement dans le liquide quand on les examine sous l’eau. Ces petites houppes sont remplies de matière charbonneuse, identique à celle du poumon, comme 1 adémonlré M. Pitres Ces petits organes, décrits par Lusehka, c ezi homme, existentégalementchezlechien, d’après KnauiT et d après Klein ” chez un certain nombre d’autres animaux’ Les plus volumineux d’entre eux contiennent un gloméruie vasculaire, et on tend aujourd’hui à les considérer comme de petite appareils lymphatiques. Toujours est-il que, dans les expérience de Knauff relatives à la pneumonokoniose artiflcieile Ils ont été trouvés inflllrés de matière charbonneuse aussi bien que la substance propre du poumon.
, Pearson n’avait examiné le poumon qu’à l’œil nu ; aujourhui, 1 examen microscopique a permis de déterminer d’une façon plus précise le mode de distribution de la matière charonneuse dans la profondeur du parenchyme pulmonaire, na vu e celle façon qu’elle se rencontre : 1" dans l’intérieur des cellules épithéliales; 2- dans la substance de la paroi veo aire e e-meme, et la elle est encore contenue dans des
canaux bronchiques, ou elle se distribue de façon à rappeler le mode de disposition des gaines lymphatiques qui enfourem
ormalement ces organes (Koschlakoff et Greenhow) ‘ ; 4» à la
■ Knaun-,7ocô“itf “aafomijae, |876.
Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons.
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périphérie des troncs lymphatiques sous-pleuraux et interlobulaires, rarement dans leur intérieur ; S“ dans le tissu souspleural et dans la plèvre elle- même, oùelleoccupe lesinlerstices des faisceaux fibreux qui constituent ces membranes ; 6° enfin, on l’a rencontrée — le fait peut d’ailleurs être facilement vérifié — jusque dans l’intérieur des capsules du cartilage bronchique (Koschlakoff)’.
Au point de vue morphologique, cette substance noire se montre au microscope sous les aspects suivants; 1° tantôt ce -sont de fines granulations qu’il serait impossible de distinguer des o-ranulations pigmentaires ; 2° tantôt, au contraire, elle est conslituée par des corpuscules plus ou moins volumineux, anguleux et de couleur noire ; quelques-unes de ces particules sont môme parfois percées de trous analogues à ceux qu’on rencontre sur les charbons provenant de la combustion de certaines plantes (Traube). Il peut arriver que ces parcelles charbonneuses présentent une coloration rougeâtre sur les bords , mais jamais on n’observe la série des couleurs rouge, jaune, orangée, comme cela arrive d’habitude quand il s’agit de pigment hématique (Pl. II).
Pour ce qui est des caractères chimiques, il faut relever que ces particules résistent à l’action prolongée même à chaud des acides minéraux, ainsi qu à celle de la potasse et du chlore. Elles ne se dissolvent, comme le faille charbon lui-même, que lorsque, suivant la méthode de Millon, on fait intervenir l’acide sulfurique d’abord, et qu’on ajoute ensuite peu à peu l’acide nitrique.
Tels sont les faits, et ils semblent par leur concordance apporter un appui solide h la doctrine de Pearson. Il ne sera
1 Kn«rhlakolT —Zur Fvaqe ueber die Entslehung des Pigmenls der Lungen. — Vivchow's Avchiü, 1866, p.'l86, Bd, 3”^. - Virchow, Ueber das Lungenschwarz.
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pas sans intérêt toutefois d’examiner rapidement les objections qui ont été élevées par les différents auteurs contre cette doctrine, et en premier lieu les arguments favorables à cette idée que le charbon pulmonaire est de provenance intestinale.
Il est bien certain, tout d’abord, que les particules charbonneuses introduites dans les voies digestives peuvent perforer les parois intestinales et de là se répandre dans certaines parties de 1 organisme. On les a retrouvées, en semblable cil constance, dans les ganglions mésentériques, les veines mésaraïques, la veine porte, le foie, le cœur droit, et dans le poumon lui-même. Les expériences qui ont mis ce fait en lumière ont eu autrefois un grand retentissement, et il suffira de citer les observations d'OEsterlen (1845), Mensonides et Donders, Orüla, Ch. Robin. Ces expériences montrent, en effet, que le charbon peut suivre cette voie détournée pour pénétrer dans le poumon ; mais elles ne montrent nullement que ce soit la sa voie habituelle, le chemin qu’il doit en quelque sorte nécessairement parcourir pour y arriver.
Il est vrai qu’à une certaine époque on crut avoir démontré directement, par des expériences instituées sur les animaux que les poussières en suspension dans l’atmosphère ne pouvaient pénétrer, pendant la respiration, dans la profondeur des voies aériennes, et on plaçait dans les-cils vibratiles appartenant à l’épithélium respiratoire l’obstacle qui s’opposait à cette pénétration. II est bien évident que, s’il en était ainsi réellement, la question serait jugée, et il faudrait de toute nécessité admettre une autre voie pour l’introduction des poussières dans le poumon. L’action des cils vibratiles est réelle en effe^ comme le démontre une expérience de Rindfleisch. II suffit dé déposer sur le pharynx d’une grenouille du charbon en poudre fine pour voir, sous l’influence des mouvements des cils les particules charbonneuses cheminer et être en définitive rejétées
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au dehors. Mais, pour être très réelle, cette action des cils est-elle toujours suffisante ? l’obstacle qu’ils opposent au passage des poussières est-il toujours efficace? C’est ce que cette expérience ne dit pas, et on verra tout à l’heure qu’en fait cet obstacle est souvent franchi.
Quoi qu’il en soit, le point de départ de la théorie qui fait jouer aux cils vibratils ce rôle prépondérant se trouve dans une expérience de M. Cl. Bernard dont les détails sont consignés dans ses Leçons sur les substances toxiques (1857, p. 64), expérience qui est peut-être restée unique et à laquelle l’éminent physiologiste ne tient sans doute pas beaucoup aujourd’hui. Un lapin fut enfermé plusieurs jours de suite dans un sac contenant de la poussière de charbon, et, lorsqu'on sacrifia l’animal, on trouva du charbon dans les fosses nasales, mais on n’en rencontra ni dans le larynx, ni dans les poumons.
C’est sur cette expérience et sur quelques autres qu’il a luimême instituées que s’est appuyé M. Villaret b dans le travail où il a cherché à établir la provenance intestinale du charbon pulmonaire. Tout d’abord, les expériences de cet auteur sont loin d’être irréprochables. Et, par exemple, le séjour des animaux dans l’atmosphère charbonneuse n a évidemment pas été assez prolongé, puisque ceux-ci n’y ont jamais demeuré plus de deux à quatre heures, et cependant, déjà après un temps aussi court, la présence du charbon dans les fines bronches se trouve notée à propos de la seconde expérience. Il est vrai que celui-ci n’a pas encore pénétré dans les vésicules pulmonaires, mais c’est là un fait qui est plutôt favorable à la doctrine de la pénétration directe : car le charbon de provenance intestinale ne peut atteindre le poumon que par les voies lymphatiques ou sanguines, et, dans cette hypothèse, c’est la trame conjonctive de l’organe, ce sont les parois alvéolaires qui devraient être infiltrées avant les cavités bionchiques.
< Villaret. — Time de Paris, 1862.
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Ainsi donc, on peut trouver, même dans les travaux des adversaires de la doctrine de Pearson, des faits qui plaident en sa faveur. Voici maintenant une série imposante de faits analopes empruntés à ses partisans. Pour la partie expérimentale, il convient de signaler de nouveau les expériences de Knautf(1867), qui ont été citées plus haut. Ce sont, de toutes, les plus connues. Elles ont consisté à faire respirer des chiens dans une atmosphère confinée enfumée à l’aide d’une lampe. Or, dans ce cas, les seules parties qui aient été atteintes et colorées par le charbon sont les poumons, les ganglions bronchiques et les plèvres h
^ Il en a ete de même dans les expériences que M. Charcot a mstituées sur le cochon d’Inde. Les animaux étaient enfermés dans des sacs contenant soit de la poussière de charbon, soit de 1 oxyde rouge de fer. Or, dans les cas où il s’est agi du charbon, on a pu retrouver le corps du délit tantôt sous forme de granulations fines, souvent aussi sous forme de fragments volumineux à bords anguleux, soit libres, soit enclavés dans des cellules de l’epilhélium pulmonaire desquamé L Ces expériences ont porté sur six animaux : quatre d’entre eux ont respiré de la poudre d’oxyde de fer; les deux autres, de la poudre de charbon. Ils étaient enfermés dans les sacs environ eux leuies par jour, et laissés libres le reste du temps. Peux urent sacrifiés au douzième jour : les poussières avaient pénétré dans la cavité des alvéoles, où elles étaient contenues
d Wdp' 1 desquamées. Des particules
DarJ ,1 , l’épaisseur de la
veolaire, et on put on retrouver même une assez
grande quanlUé dans l’intérieur des glanglions bronchiques
Les poumons présentaient à l’œil nu l’aspect décrit par Zenker
« Slavianslcy; Virchow's Archiv, IIcl, 35 n 39f;
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pour la sidérose de l’homme. Chez un autre animal sacrifié au bout d’un mois, on rencontrait, outre les particularités qui viennent d’être signalées, les lésions d’une véritable pneumonie interstitielle ; épaississement des parois alvéolaires, rétrécissement de leur cavité, transformation cubique de leur épithélium de revêtement. Chez les trois autres, tués au bout de 2 mois et demi 3 mois, 3 mois et demi, le développement des lésions propres à la tuberculose du cochon d’Inde est venu modifier les résultats de l’expérience h Quoi qu’il en soit, chez tous ces animaux, c’est dans le poumon et dans le poumon seul que se sont accumulées les poussières (Pl. II, 3, 4 et S).
Des faits analogues ont pu être observés chez l’homme. Telle est l’observation de Traube% publiée en 1860. Il s agit d’un porteur de charbon qui pendant douze ans avait vécu dans une atmosphère chargée de particules charbonneuses. Bien qu’il eût cessé son travail depuis trois mois, il rendit encore des crachats noirs lors de son entrée et pendant son séjour à l’hôpital. L’examen microscopique démontra dans ces crachats la présence de particules charbonneuses. En effet, on trouvait, soit libres, soit emprisonnés dans des cellules, des corpuscules noirs de forme anguleuse, en tout semblables à ceux que fournissait la poussière de charbon que cet individu avait si longtemps respirée. Un détail de structure permettait même de reconnaître la nature du charbon dont il s’agit. On sait que le bois des conifères est composé de grandes cellules fusiformes ou closlres qui, sur deux de leurs faces opposées, présentent des dépressions au centre desquelles se voit un trou qui pour quelques anatomistes est bouché par une fine membrane. Or, sur quelques-unes des particules de charbon
, Il est très remarquable que chez ces animaux les lésions tuberculeuses ne se sont développées ni exclusivement ni particulièrement dans les lobu e
ou les particules métalliques s’étaient accumulées. „ n .orr
î Traube. —Deutsche Klinilc, 1860, et Berlm. klin. Wochensch., n° 3, 1866.
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trouvées dans Jes crachats aussi bien que sur d’autres prises dans le magasin où avait travaillé le malade, on pouvait reconnaître la présence de ces séries de dépressions et de trous. Il s’agissait de charbon provenant du pin sylvestre. La couleur rousse que présentaient quelques-unes des particules devait être attribuée à leur combustion incomplète.
Il restait à démontrer que ces particules charbonneuses avaient pénétré jusque dans l’intérieur des vésicules pulmonaires. Le malade ayant succombé à une péricardite, l’autopsie vint rendre possible la constatation du fait. Les deux poumons présentaient une coloration uniformément noire, sans noyaux d’induration. A la coupe, il s’en écoulait un liquide colorant les doigts en noir, à la manière de l’encre de Chine.
Examiné au microscope, ce liquide se montrait rempli des mêmes particules que l’on avait trouvées dans les crachats. Sur des coupes du poumon enfin, on put constater que la poussière charbonneuse avait pénétré dans la cavité des alvéoles, où elle était contenue dans l’intérieur des cellules epithéliales, tandis que la paroi alvéolaire elle-même en était exempte. Ce dernier fait, on le comprend facilement, est difficile à expliquer, si l’on admet la provenance intestinale de la poussière charbonneuse.
Le moment est venu d’envisager l’autre face de la question et de montrer en quoi la matière noire pulmonaire diffère des pigments de provenances diverses et en particulier du pigment d’origine hématique. On sait par qu’elle série de modificttions le sang épanché dans tes tissus finit par donner naissance à ce pigment. Ces modifications ont été, en particulier, expérimentalement bien étudiées par M. Langhans L
D’après cet observateur, en laissant de côté tout ce qui a trait à la résorption de la partie séreuse du caillot ainsi qu’aux
' t-anglians. — Virchow's Arch., 1870. t. XLIX, p. 66.
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modifications subies par la fibrine elles leucocytes, on voit se produire du côté des globules rouges les modifications suivantes : une fois devenus libres, par suite de la disparition de la fibrine, ces globules seraient bientôt enclavés dans l’intérieur de grandes cellules qui sont très probablement des cellules du tissu conjonctif. Toutefois le fait de cette incorporation n’a pu être constaté directement que chez le pigeon. Les globules ainsi enclavés conservent d’abord leurs propriétés normales, mais bientôt leurs caractères physiques et chimiques se modifient. Ils perdent leur forme discoïde, deviennent globuleux et réfractent plus fortement la lumière. En même temps, ils perdent leur coloration normale, pour devenir jaunes, orangés, bruns, presque noirs. En même temps, ils acquièrent plus de résistance aux acides concentrés, même à l'acide sulfurique. Ce dernier, cependant, contrairement à ce qui a lieu pour les particules charbonneuses, finit toujours par les dissoudre, au bout de quelques minutes, après avoir modifié leur couleur, qui devient rouge et bleue. Le dernier terme des changements successifs que subissent les globules rouges consiste dans la production d’une série de granulations de diverses couleurs, en même temps que sur beaucoup de points la cellule enveloppante disparaît.
Des particularités très analogues ont pu être observées dans le poumon, à l’occasion des altérations que subit cet organe dans les maladies organiques du cœur. Le parenchyme pulmonaire, lorsque la lésion est très prononcée, se présente avec une teinte brune, ictérique (Rokitansky), bien différente cependant de la coloration d’un bleu noir particulière à l’anthracose. La cause de ce changement de coloration devrait être attribuée à de petites hémorragies microscopiques L Voici en effet les lésions qui se rencontrent habituellement en pa-
Atlas de Thierfelder.
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reil cas dans rinlérieup des alvéoles pulmonaires ; 1° un certain nombre de globules rouges du sang sont libres dans la cavité alvéolaire ; 2° d’autres globules rouges ont pénétré dans l’intérieur des cellules de l’épithélium du poumon ; 3° ailleurs, cet épithélium contient non plus des globules rouges, mais des granulations pigmentaires de diverses couleurs ; 4° enfin ces mêmes granulations pigmentaires se rencontrent libres dans la cavité de l’alvéole.
De toute cette discussion, il résulte que les caractères du pigment d origine hématique et ceux du charbon pulmonaire sont dilîérents, et cette différence peut être résumée de la façon suivante : T Dans l’anthracose, les particules charbonneuses ont souvent une forme anguleuse spéciale ; elles présentent toutes la meme coloration noire j elles résistent absolument à 1 action de tous les réactifs chimiques. 2° Lorsqu il s’agit d’un pigment d’origine hématique, au contraire, les granulations ont toutes une forme plus ou moins arrondie, quelquefois même une apparence cristalline, qui cependant s’observe rarement dans le poumon; elles offrent des colorations variées et sont rarement noires; enfin leur résistance à l’action des divers réactifs est bien loin d’être aussi absolue que celle du charbon.
Il existe cependant, dans l’histoire générale des pigments d’origine hématique, une dérogation à la règle qui vient d’être lormulée. En pareille circonstance, le pigment, bien que dérivant de la matière colorante du sang, se présente au dernier terme de ses transformations, sous la forme de corpuscules noirs qui, par leur couleur et aussi par leur résistance aux réactifs chimiques, se rapprochent beaucoup des particules charbonneuses. Telle est, par exemple, la mélanémie, altération pigmentaire du sang consécutive à l’intoxication palustre. Dans ce cas, la substance pigmentaire noire qui infiltre les
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cellules se forme vraisemblablement dans la rate, aux dépens de la matière colorante du sang, car, à côté des corpuscules noirs, qui sont les plus nombreux, on peut en rencontrer de bruns, de jaunes, plus rarement de rouges (Planer). Ces particules pigmentaires en circulation dans le sang peuvent s’arrêter dans les organes et y former des amas plus ou moins volumineux qui peuvent, comme Frerichs l’a vu, résister pendant plusieurs jours à l’action des alcalis caustiques. On comprend que, dans ces conditions, la pigmentation mélanique puisse arriver à simuler un infarctus charbonneux. Mais c’est là, en réalité, une difficulté secondaire, lorsqu’il s’agit du poumon et qui pourra être souvent résolue par des considérations d’un autre ordre. Ainsi, en pareil cas, le poumon n’est jamais le seul organe pigmenté, et d’autre part les circonstances étiologiques sont de nature toute différente.
Il est à peine utile de mentionner l’infiltration tout à fait hypothétique du poumon par un pigment analogue à celui de la choroïde ou de la peau, pigment constitué par des granulations de mélanine. Mais ici encore la question pourrait être résolue à l’aide des réactions chimiques, car cette substance se dissout dans les acides concentrés, ainsi que dans la potasse, et elle se décolore par l’action du chlore.
Ainsi donc, en résumé, l’anthracose physiologique se distingue assez nettement de toutes les altérations qui pourraient la simuler. La matière noire pulmonaire est bien constituée par du charbon venu du dehors et introduit par la voie des conduits respiratoires.
TREIZIÈME LEÇON
Des pneumonokonioses (suite).
Sommaire. — L’accumulation progressive, dans les poumons, de poussières charbonneuses, silicieuses ou autres, est compatible avec le fonctionnement normal, tant qu’elle reste contenue dans certaines limites, elle constitue la pneumonokoniose physiologique. — Au-delà de cette limite elle produit des lésions et des troubles fonctionnels, la pneumonokoniose devient pathologique.
Sidérose pulmonaire (Zenker, 1867).
Anthracose pulmonaire pathologique. — Synonymie. — Phthisie des mineurs, observation de Greenhow. — Anthracose des mouleurs en cuivre, en bronze et en fonte. Etat du poumon: 1° coloration noire généralisée 5 2° noyaux d’induration; 3° cavernes pulmonaires.
Pneumonokonioses silicieuses ou alumineuses ou chalicose (Meinel, 1869).
De même que pour l’anthracose il existe une chalicose physiologique se développant avec l’âge. (Kussmaul, 1866; Riegel, 1875). — Chalicose pathologique. — Maladies des tailleurs de meules (Peacock, 1860). — Phthisie des aiguiseurs (Holland, Hall, Desayrre). — Anatomie pathologique; noyaux d’induration, hypertrophie librbïde delà gangue conjonctive; pigmentation du tissu induré; formation de cavernes. — Caractères chimiques ; emploi de l’acide fluorhydrique. — Maladie des potiers et des céranciers ou peigneurs de lin (Greenhow).
L’accumulation progressive, dans les poumons, de poussières charbonneuses apportées par l’air de la respiration, est donc compatible avec le fonctionnement normal de ces organes tant qu’elle reste contenue dans de certaines limites • mais il n’en est plus de même lorsque, par le fait de la constitution spéciale du milieu dans lequel s’effectue la respiration la quantité des poussières introduites à chaque inspiration est
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trop considérable. Il se produit alors des troubles respiratoires correspondant à des lésions organiques provoquées par la présence du corps étranger en excès. Or, il n"est pas nécessaire que ce corps étranger soit du charbon; toutes les poudres inertes peuvent conduire au môme résultat.
SIDÉROSE PULMONAIRE.
Aussi, dans une étude qui est surtout anatomo-pathologique, y aura-t-il avantage à envisager tout d’abord la sidérose pulmonaire, affection beaucoup moins commune que l’anthracose, assurément, mais qui a été l’objet de la part de M. Zenker ‘ d’une étude anatomique très soignée.
Voici dans quelles circonstances M. Zenker a fait ses observations. Il reçut un jour (1864) les deux poumons d’une femme de 31 ans, ayant succombé à Nuremberg dans le service de M. Geist. L’aspect de ces poumons était des plus remarquables ; jamais M. Zenker, anatomo-pathologiste de profession, et on ne peut plus compétent dans la matière, n’avait rien vu de semblable. La surface était d’une coloration rouge brique intense à peu près uniforme, .sillonnée de lignes déprimées plus noires répondant aux espaces interlobulaires. La plèvre pulmonaire était, elle aussi, recouverte de larges plaques rouges. Les surfaces de section présentaient la môme couleur. Il en était de même aussi pour les ganglions lymphatiques du hile. On eût dit que toutes les parties étaient enduites d’une couleur rouge. Plusieurs cavernes plus ou moins volumineuses étaient dispersées dans les deux poumons, surtout dans les lobes inférieurs. Il n’existait aucune trace de tubercules miliaires ni d’infarctus caséeux.
Il était évident à première vue qu’il ne s’agissait pas là d’un
' Zenker. — Deutsch. Arch,, 1867.
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pigment pathologique, mais d’une substance étrangère venue du dehors. On pensa d’abord au minium et au cinabre. Mais l’analyse chimique, faite par M. Gorup Bésanez, démontra bientôt qu’il s’agissait d’oxyde de fer ; les deux poumons, pesant ensemble ISOO grammes, en contenaient environ 21 à 22 grammes.
On devait en conclure que la malade avait dû travailler pendant longtemps dans une atmosphère chargée d^’oxyde rouge de fer, dont les particules avaient pénétré dans les voies aériennes, de là dans le parenchyme pulmonaire et enfin dans les voies lymphatiques.
Les renseignements pris à ce sujet firent connaître que cette malade avait été employée pendant plusieurs années dans une fabrique de Nuremberg à la préparation du papier qui sert à couvrir l’or fin. Son travail consistait à appliquer sur une feuille de papier transparent une poudre rouge, sèche, très fine, jusqu’à imprégnation complète de la feuille. Du reste, ce travail s’effectuait dans un local étroit, ventilé d’une feçon insuffisante, où l’air était obscurci par une poussière intense se déposant sur les meubles et imprégnant les vêtements des ouvrières, dont la salive était rouge.
L’examen de celte poussière fit connaître qu’elle était due
à une variété d’oxyde de fer que l’on appelle le rouee anglais. °
Un examen attentif du poumon mit en lumière les particularités suivantes : Des surfaces de sections s’écoulait un liquide rouge dans lequel l’examen microscopique montrait : 1° des cellules épithéliales et des noyaux remplis de particules fines noires par transparence, rouges à la lumière réfléchie ; traitées par l’acide chlorhydrique, puis par le ferrocyanate de potasse, ces particules prenaient une coloration d’un bleu intense, réaction qui établit d’une façon bien nette leur na
hipo liU
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Sur les coupes du poumon pratiquées après durcissement, on put constater que les particules d’oxyde de fer étaient non seulement contenues dans l’intérieur des cellules de l’épithélium alvéolaire, mais encore qu’elles étaient infiltrées dans la profondeur du parenchyme, où elles occupaient toutes les régions qui ont été indiquées plus haut à propos de l’anthracose physiologique. Seulement, ici, tout ne se bornait pas à la présence du corps étranger ; le tissu lui-même était altéré dans sa structure ; sur certains points, où l’oxyde de fer s’etait accumulé en amas plus volumineux, on constatait l’épaississement des travées conjonctives et des parois des alvéoles, avec effacement plus ou moins prononcé de leurs cavités, en un mot, les lésions caractéristiques de X^imeumonie interstitielle lobulaire. Cette observation, si concluante au point de vue anatomique, ne contenait, pour la partie clinique, que des renseignements fort incomplets. On savait seulement que la^ malade avait succombé à des symptômes rapportés à la phtisie pulmonaire. Toutefois il y a lieu de relever que pendant la vie de la malade on avait constaté l’existence de crachats rouges qui du reste n’avaient pas été analysés. Cette lacune, M. Zen er eut l’occasion de la combler en examinant des polisseurs de glaces d’une fabrique voisine d’Erlangen. Ceshommes, qu ilrencontrait souvent sortant de leur atelier, les vêtements tout couverts de poudre rouge, présentaient une expectoration rouge très analogue à celle de la précédente, malade. Or, les crachats qu’ils rendaient renfermaient des cellules épithéliales farcies de granulations métalliques. Il était donc probable que, bien que ne présentant eux-mêmes aucun phénomène thoracique, ces hommes devaient avoir des infarctus sidérotiques du poumon. L’occasion se présenta de vérifier le fait chez un polisseur de glaces, mort d’une maladie étrangère à la sidérose, et le poumon présentait les mêmes lésions, mais à un degré
moins avancé.
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Eli résumé, il résulte de ces faits qu’il existe une altération du poumon déterminée par l’introduction dans les voies aériennes de poussière d’oxyde de fer. A un faible degré, la lésion passe inaperçue ; à un degré plus prononcé, il se produit des altérations plus ou moins graves du poumon avec formation de cavernes, altérations pouvant déterminer la mort au milieu de symptômes assez mal connus, mais voisins de ceux de la phtisie vulgaire. La substance étrangère pénètre par les voies respiratoires et non en suivant le trajet détourné indiqué par M. Villaret, car il n’existait de poussière ni dans l’intestin, ni dans les glandes mésentériques.
Le domaine de la sidéiose pulmonaire n est pas très étendu encore dans la pratique, car il en existe à peine une quinzaine de cas rassemblés par M. Merkel et dans deux de ces cas seulement la maladie a déterminé la mort. Mais elle offre un intérêt théorique incontestable. Elle montre de la façon la plus nette que la présence des poussières peut déterminer dans le poumon une phtisie ulcéreuse sans intervention aucune de tuberculose miliaire ou de produits caséeux.
ANTHRACOSE PULMONAIRE PATHOLOGIQUE.
Les mêmes faits se retrouvent dans l’histoire de l’anthracose pathologique, qui, à part la nature différente du corps étranger, reproduit fidèlement celle de la sidérose.
Cette affection est connue et étudiée depuis longtemps, en Angleterre, sous le nom de jjhlisie anthracosique^ phtisie des mineurs, ou encore sous les dénominations de coal miners lung, collier' s lung, qui ont trait à l’étude anatomique, ou de blakspit, qui rappelle une des particularités cliniques de l’affection.
' Mcrkcl. — Ziemssen's llandbuch-, Gewerbela-aniceiéen, p. 440.
PHTISIE DES MINEURS
En France, on a étudié surtout l’anthracose des mouleurs en bronze ou en cuivre, etc. Chez ces derniers, du reste, la lésion ne diflère en rien d’essentiel de celle qui se produit chez les mineurs de charbon h Les conditions de sa production sont du reste au fond les mêmes, dans les deux cas. Il s’agit toujours de poussière charbonneuse répandue à profusion dans une atmosphère confinée. Cette poussière est fournie : 1“ pour les mineurs, par le charbon fossile, par la fumée des lampes, par la combustion de la poudre employée à séparer les blocs de charbon ; 2° pour les mouleurs en cuivre, en fonte, en bronze, elle est fournie par la poussière de charbon répandue à la surface des moules en sable (Pl. II, 192).
Les ouvriers placés dans ces conditions rendent presque tous des crachats noirs. Quant à leurs poumons, ils contiennent en abondance de la matière charbonneuse. Le plus souvent cet état du poumon est compatible avec une intégrité fonctionnelle à peu près complète de l’organe et ne diffère alors que par le degré de l’anthracose physiologique. Mais, dans quelques circonstances, le parenchyme est plus profondément atteint ; il se produit des destructions partielles de l’organe, et par suite des troubles fonctionnels graves, pouvant entraîner la mort. On voit alors se produire la phtisie anthracosique [coalminers
phthisis).
PHTISIE DES MINEURS
Celle-ci présente, dans la plupart des cas, les mêmes caractères essentiels, et on peut choisir pour exemple l’observation suivante, empruntée au travail de M GreenhowL II s’agit d’un homme de 63 ans, mineur depuis son enfance, employé à
. Cons. les trav. de: Thomson, 1S24; - Gregory, 1831; - Simpson; Marshall; — Slracton; - Mackellar; — Brockmann; - Sellmann, Deutsdi. 1866; — Crocq; — Kuborn; — Maury; — Tardieu; — Proust,
Arch
* Greenhow
Palh. Society, t. XX, avec une bonne planche.
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Tipton {Siaffoi'dshiré). Depuis deux ans, cet homme avait été obligé de cesser tout travail. Il toussait et était oppressé. Le seul fait clinique qui mérite d’être relevé dans son histoire est le suivant: il avait rendu quelques jours avant sa mort une quantité considérable de crachats noirs comme de l’encre de Chine, et il avait continué à en rendre 4 ou 5 onces par jour.
Ce fait est du reste signalé dans plusieurs observations. Le blak spit est un phénomène habituel, et les crachats ainsi rendus contiennent des cellules d’épithélium pulmonaire remplies de charbon. A 1 autopsie de ce malade, on trouva des poumons présentant une teinte générale noire à la surface aussi bien qu’à la coupe. De la surface de section s’écoulait un liquide noir tachant les doigts. Cette substance noire ne s’éclaircissait pas par l’action de l’acide nitrique bouillant.
Dans le poumon droit une coque pleurale épaisse entourait une masse solidifiée, dense, ayant la consistance du caoutchouc ou une structure alvéolaire ; au centre existe une caverne a parois déchiquetées, formées par une pulpe noire et contenant dans son intérieur un fragment détaché de substance pulmonaire noire, du volume d’une noisette. Le reste du poumon est noir, mais spongieux. Il n’existait nulle part de tubercules ou de matière caséeuse. A part la nature du corps étranger, Lanalyse histologique ne fournit pas d’autres renseignements que ceux qui ont été consignés plus haut, à l’occasion e la sidérose pulmonaire. Un seul détail mérite d’être relevé: c est que des fragments de ce poumon traités par l’eau ré^^ale laissaient un résidu soluble dans l’acide fluorhydrique elc. réaction caractéristique de la silice. ’
AKTOIUCOSI! ms uoumvss en cüivke, en monze et en fonte.
Voici quelles sont les principales opéralions du moulage des pièces de bronze, etc. Le moule esl fait avec un sable tÂ fln Charcot. Œuvres complètes, T. V, i’oMwows.
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dit sable de YersaiDes, qu’on a préalablement bumeclé pour lui conserver la forme des empreintes. Lorsque ce moule est terminé, avant de procéder àTopéralion du séchage, qui précède le coulage, on le saupoudre à l’aide de fine poussière de charbon. Celle-ci est renfermée dans un sac qu’on agite par mouvements saccadés, afin de tamiser la poussière à travers la trame du tissu. Ou comprend qu’une telle opération ait pour effet de charger l’atmosphère de poussière de charbon. Depuis quelques années, l’emploi du charbon chez les mouleuis en bronze et en cuivre a été remplacé par la fécule, mais on est obligé d’y ajouter du talc, nécessaire pour boucher les petites cavités que peut présenter le moule ; sans celle précaulion, le bronze serait piqué.
Les lésions sont ici en tout semblables à celles qui viennent
d’être signalées, à propos de l'anlhracose des mineurs, lilles
vont être ici résumées rapidement :
r Coloration noire, générale, plus ou moins foncée, des deux poumons ; coloration également noire des ganglions
bronchiques.
2° Présence au sein des organes de noyaux d induration composés de deux éléments bien distincts : a) infarctus charbonneux ; - b) hyperplasie fibroïde du tissu conjonctif. Ces noyaux sont de volume variable ; parfois très petits, ils peuvent, dans certains cas, atteindre le volume d’un œuf; en général, ils sont multiples et disséminés irrégulièrement dans l’epaisseur des poumons ; ces noyaux offrent une coupe lisse, sèche ; le tissu pulmonaire à leur niveau a la consistance du caout-
chouc. _ . ^
3“ Au sein de ces nodules, on voit ordinairement se pio une
des cavités plus ou moins volumineuses, véritables cavernes pulmonaires.
PNEUMONOKOmOSKS
PNEUMOMOKOiMOSES SILICEUSKS OU AEUMLNEUSES.
Elles ont été désignées par M. Meinel', sous Je nom de chaheose {jealix, silex).
^ De toutes les pneumonokonloses, ce sont les premières qui aient été signalées par les auteurs; mais c’est depuis quelques
années seulementqu’elles ontété l’objet d’études anatomiques régulières.
A priori, on est porté à penser que, de même qu’il existe, chez 1 homme, une anthracose physiologique, de même aussi il doit exister une chaheose physiologique, produite par 1 ’introductioii, dans les voies respiratoires, des poussières siliceuses qui existent normalement dans l’atmosphère. Le fait, du reste, a été mis hors de doute par les recherches de M. Kussmaul Démontrant que, de même que l’anthracose, la chalicose physiologique se développe avec l’âge, il a fait voir en effet que, tandis qu’il n’existait pas de silice dans Je poumon du nouveau-né, il en existait déjà des traces chez un enfant de sept mois, et enfin chez l’adulte, en dehors de toute influence professionnelle, on en rencontrait en moyenne de 1 à 2 grammes pour les deux poumons.
Ces recherches ont été du reste reprises et complétées par i . Riegel (DS75)3, et cet auteur est arrivé à des résultats concordants, ainsi que le prouve le tableau suivant :
Enfant de 4 semaines. . . silice.
~ de 4 mois.
Adulte de 47 ans
— de 69 ans
Ainsi donc, la proportion de silice dans le poumon augmente avec -ge. Du reste, jamais on n’a trouvé, chez des sujets
Meinel. — Disserlal. Edangen, 1869.
’ Kussmaul. — Deulsch. Arch., Ild, II, 1866 lUegel. — Deulsch. Arch., t. XV, p. 216.
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placés dans des condilions normales, quel que fûl leur âge, des chiffres comparables â ceux qui se produisent sous l’influence de certaines professions.
11 importe, de plus, de faire remarquer avec M. Kussmaul que nulle part, dans l’organisme de l’homme, si ce n’est dans les cheveux, la silice n’est aussi abondante que dans les poumons. Dans le sang, il n’en existe que des traces h Dans le foie, la rate, les muscles, le cerveau, elle est en quantité très minime. Ces résultats conduisent à admettre que la silice qu on rencontre dans les poumons en proportion si forte y a été introduite du dehors.
Une autre observation intéressante est encore due à M. Kussmaul. Même chez les individus confinés pendant longtemps à la chambre, et par conséquent soustraits depuis longtemps â l’action des poussières siliceuses, le taux normal de la silice, pour un âge donné, ne s’abaisse pas. De cette remarque, il semble légitime de conclure que la silice n’est pas superficiellement déposée dans le poumon, mais qu’elle occupe la profondeur même du parenchyme. D’ailleurs, à l’appui de cette manière de voir, il suffirait de faire remarquer que, dans la chahcose physiologique, les ganglions lymphatiques du poumon contiennent de la silice, et cela en quantité beaucoup plus considérable que tous les autres tissus, a 1 exception toutefois du poumon. On est ainsi conduit à admettre que a silice, après s’être accumulée dans le poumon, pénètre de la dans les ganglions lymphatiques, suivant ainsi le même trajet
que la matière noire pulmonaire.
Il est impossible de décider si les dépôts siliceux normaux sont appréciables à l’aide de l’examen microscopique et s ils peuvent être distingués des particules charbonneuses contenues dans l’organe, à l’état physiologique.
‘ Robin et Verdeil.-rmiïé de chimie anatom. etphrjsiol. norm. etpalhoL, etc
l'NEUMONOKONIOSES SILICEUSES
CHALICOSE PATHOLOGIQUE.
Les professions qui provoquent le plus habiluellement la chalicose pathologique peuvent être divisés en deux groupes :
1° Le groupe des tailleurs de pierre et de grès.
L affection thoracique particulière dont ces ouvriers sont atteints a été depuis longtemps remarquée, comme l’indique le nom populaire de maladie Saint-Rocli qui servait à la désigner. Parmi ceux-ci, la maladie des tailleurs de meules mérite une mention spéciale [French Millstone makers Phtisis), parce que M. Peacock ‘ en a fait une étude spéciale, à l’aide de quelques cas observés à l’hôpital Saint-Georges. Les ouvriers en question sont occupés à tailler à coups de ciseau une pierre très dure, dite pierre meulière ou silex molaire, abondante dans le bassin de Paris et importée en Angleterre par la voie du Havre. Chaque coup de ciseau produit des étincelles et un nuage de poussière siliceuse. Les parcelles de pierre et de fer sont projetées avec force, si bien qu’elles s'incrustent dans la peau des mains et de la face des ouvriers.
2® Un autre groupe très considérable et très important, dans 1 espèce, est celui des aiguiseurs. On désigne sous ce nom les ouvriers qui façonnent sur la meule le tranchant de la lame, la surface ou la pointe de divers instruments métalliques. Il paraît que la profession n’est devenue insalubre que depuis 1786, époque à laquelle l’adaptation de la vapeur a amené une révolution complète dans cette industrie. Avant cette époque, en effet, les usines étaient installées à la campagne; dans chacune d’elles, les ouvriers étaient peu nombreux; le
Peacock. — DriUskand foreign's Review, 186", p. 215.
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travail s’effectuait au A'oisinage des cours d’eau; il était souvent interrompu pandant l’iiiver. Aujourd’hui, au contraire, les ouvriers sont enfermés en grand nombre dans des locaux étroits, peu aérés, où ils restent enfermés en hiver pendant dix ou douze heures. C’est surtout dans certains grands centres manufacturiers que la profession des aiguiseurs a été étudiée, au point de vue pathologique ; à Sheffield, pour l’Angleterre, par MM. Holland et Hall C à la fabrique d’armes de Châtelleraull, pour la France, parDesayrre.
Les cinq mille ouvriers qui sont occupés dans les fabriques de Sheffield peuvent être divisés, au point de vue de l’hygiène professionnelle, en deux catégories distinctes, suivant qu’ils travaillent sur la meule humide ou sur la meule sèche. Ces derniers sont de beaucoup les plus exposés, les particules qui se répandent dans l’atmosphère, étant, on le comprend, beaucoup plus abondantes lorsqu’elles ne sont pas retenues par l’humidité de la meule. Les conditions sont fort analogues dans les fabriques d’armes, où l’aiguisage porte sur les cuirasses, les canons de fusil, les baïonnettes, etc.
On sait depuis longtemps que les ouvriers qui travaillent dans ces conditions rendent des crachats formés de mucus, de leucocytes, de particules siliceuses facilement reconnaissables à leurs caractères micro-chimiques et morphologiques, et enfin de particules charbonneuses.
Alors même qu'il ne s'est pas développé chez eux, dans ces conditions, de pneumonie spéciale, leurs poumons contiennent un taux élevé de silice ; ainsi, chez les tailleurs de pierre, M. Kussmaul a trouvé trois fois plus de silice que chez des individus de même âge placés en dehors de la profession.
Dans un travail plus récent portant sur 19 autopsies, dont 4 suivies d’analyse chimique, M. Meinel a trouvé comme minimum de silice, dans les poumons des tailleurs de pierre,
' Anal, danfl la Gaz. hebdomad., 18o6, p. 400.
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24,3 0/0, comme maximum 45 0/0, alors que chez les vieillards placés en dehors de celle profession le chiffre de la silice ne dépasse pas 16,G9 0/0. M. Riegel, de son côlé, esl arrivé à des résullals Irès analogues.
Quelle que soil la profession ayant déterminé la chalicose, lésions anatomiques UQ présentent pas, bien entendu, de différences, et elles peuvent être résumées de la façon suivante, d après les observations de MM. Peacock, Desayrre, Hall, Meinel, etc.
Les poumons sont farcis de nodules généralement petits, quelquefois volumineux (Hall), durs, arrêtant le scalpel. Ces petits nodules présentent, en général, une coloration noire plus ou moins foncée.
L analyse microscopique y fait découvrir : 1“ une hypertrophie fibroïde de la gangue conjonctive, entraînant le rétrécissementoul oblitération dansles parties correspondantes ; 2°des particules de silice, reconnaissables à leurs caractères microchimiques et morphologiques, sur lesquels il y aura lieu de revenir dans un instant, et enfin des particules noires ayant 1 apparence de la matières charbonneuse. Les auteurs ne s’expliquent pas nettement à ce sujet: s’agil-il dans ce cas d’un pigment hématique ou bien de matière charbonneuse ? Cette dernière opinion est la plus vraisemblable, si l’on en juge par les faits de pneumonie chronique indépendante de la chalicose et dans lesquels on constate une augmentation manifeste dans la quantité de la matière charbonneuse. A propos de ce fait, se présente une question théorique intéressante. N’est-il pas permis de penser que les particules charbonneuses I)énètrent plus facilement dans les poumons malades que dans les poumons normaux, et n’est-ce pas h cette circonstance que doit être allriouée, en grande partie tout au moins, la coloration ardoisée que présente le poumon dans la plupart des
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pneumonies chroniques? 3° Dans un certain nombre d’observations, on trouve signalée l’existence de cavernes, indépendantes, bien entendu, de toute lésion tuberculeuse.
Il existe quelques caractères morphologiques et chimiques permettant de reconnaître les particules siliceuses au sein des foyers d’induration.
V Ainsi, dans plusieurs observations, on signale de petites particules cristalloïdes réfractant fortement la lumière, faciles, par conséquent, à distinguer des particules de charbon.
2° Quant aux caractères chimiques, ils sont faciles à rechercher. On soumet les nodules à la dessiccation lente, puis on les brûle, h l’aide d’un jet de gaz. Le résidu est traité par l’eau régale, qui dissout tout ce qui n’est pas de la silice. Celle-ci est alors recueillie sur une lame de platine et exposée aux vapeurs d’acide fluorhydrique, qui en déterminent la dissolution.
On peut rattacher à la chalicose la maladie des potiers, étudiée par M. Greenhow \ et dans laquelle l’altération du poumon est déterminée par l’action de particules siliceuses et alumineuses.
On peut y rattacher aussi les lésions pulmonaires observées encore par M. Greenhow, chez un certain nombre de séranciers ou peigneurs de lin ". On trouve en effet, dans ces cas, des nodules de pneumonie chronique noirs et dans lesquels l’analyse chimique révèle la présence delà silice.
Une semblable lésion n’a rien qui doive surprendre, les cendres de la tige du lin renfermant, d’après Mussprat, 12 pour cent d’acide silicique L
' Greenhow, loc. cit.
* Path. Soc. Trans., l. XX, 1869, p. SI. — Flax dressées lungs.
3 Merkel, /"C. cit.
QUATORZIÈME LEÇON
Anatomie pathologique de la phtisie pulmonaire ' .
SoJi.MAiRE. I^ésiimé de l’anatomie du poumon. — Tubercule miliaire ou nodule tuberculeux péribronchique. — Localisation dans le vestibule de 1 acinus et sur les bronches d’un certain calibre.
Caséification. — Exemples: phtisie pneumonique et phtisie granuleuse aiguë. — Mortification caséeuse du tubercule; sa cause. — Ramollissement des tubercules : Formation des cavernes. — Cavernes acineuses, lobulaires, "poly lobulaires, lobaires. — Période de réparation. — Tubercules de guérison; tubercules stationnaires; tubercules fibreux.
Lésions spécifiques de propagation. — Granulation grise. — Infection par les voles lymphatiques. — Rôle accessoire de l’inflammation pneumonique, dans l’évolution de la néoplasie tuberculeuse: opinion de Cruveilhier, Hérard et Cornil ; — de M. Charcot.
Dans une série de leçons professées en 1877, à la FactiUé de médecine, M. Charcot a montré quelle est exactement la constitution du tubercule et a pu, grâce à une analyse plus complète, établir définitivement que la pneumonie caséeuse n’est en réalité qu’une agglomération tuberculeuse. Ces leçons, rédigées par le docteur Oulmont, seront reproduites plus loin. Dans les leçons que je vais résumer, M. Charcot expose les particularités anatomiques propres à la phtisie chronique ou phtisie vulgaire.
La lésion fondamentale est encore le nodule tuberculeux
Ll^!<10N FONDAMliNTAI.K ! ÉVOLUTION
péribronchique (Firj. 33j; mais ici, vu la durée du processus, l’évoluLion du nodule s’augmenle de deux phases nouvelles : une période de ramollissement et une période ^'excavation. Puis il se peut faire dans des cas particulièrement favorables, que les lésions se réparent ; d’où une période de réparation.,
Fia 33 — Couve d'une bronche d'un certain calibre et d'une artériole montrant le début
oblitéiée. On vuit que U tunique nmqueuse bronemque est envalne f plasie. - a, 6. c, cellules géantes. - f.. n.embrane muqueuse aymO sub. la ‘'^nsfo.nm tien embryonnaire. - e, tunique musculaire, - y, epithebum cylindrique. - A, ce Iules épilbcUoïdes. - J, magma de pus (?) ; granulations graisseuses. - B, aitue. — N, N, alvéoles.
de guérison, avec des modes divers. Enfin, des amas tuberculeux deviennent parfois, à un moment donné du travail morbide, de véritables foyers d’infection d’où émanent des granulations grises qui propagent plus ou moins loin la maladie (processus de propagation).
Tels sont les chapitres principaux de l’histoire anatomo-pa-
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thologiqoe de la phtisie ulcéreuse^ que M. Charcot a réédifîée sur des bases plus solides.
A. Le tubercule miliaire de la phtisie chronique est un nodule péribronchique, et par là s’accuse déjà l’unité de plan de structure des diverses productions tuberculeuses. Cette question de siège est un des points les plus importants de l’anatomie pathologique de la phtisie chronique, et M. Charcot l’a traitée dans tous ses détails.
C’est Rindfleisch qui, le premier, a eu le mérite d’étudier à ce point de vue le tubercule miliaire.
Voici en quelques mots ce qu’il a observé à ce sujet. Lorsque la phtisie chronique commence à se développer, la lésion se présente, dans le poumon, sous la forme de petits nodules grisâtres, résistant au doigt, un peu transparents, dont la dimension est de 1 millimètre 1/2 environ, et qui présentent le plus ordinairement la forme d’une feuille de trèfle, quelquefois avec la tige qui la supporte. Ces petits nodules se réunissent par confluence et s’agrandissent ainsi; ils forment alors des masses arrondies ou déchiquetées, portées, à la manière des feuilles d’un arbre, sur des branches plus volumineuses qui représentent la tige. Tel est, en effet, le véritable aspect microscopique.
Quelle est donc, à Texamen microscopique, la structure intime de ces folioles ? Mais, pour bien comprendre la description de Rindfleisch, il faut avoir bien présentes à l’esprit certaines particularités de la structure du poumon. Voici cette structure telle qu’elle a été exposée par M. Charcot.
Le poumon de Thomme se compose :
1° De bronches ou tubes ramifiés apportant l’air atmosphérique ;
2" De sacs respiratoires formant la masse pulmonaire ;
3°D une enveloppe commune, la plèvre ;
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4° De vaisseaux sanguins et lymphatiques et de nerfs.
Les ramifications des bronches sont alternes, puis dichotomiques ; la dernière bronchiole aboutit à une aynpoiile cloisonnée^ qui représente exactement le poumon primitif du batracien supérieur. Les ampoules, par leur réunion, constituent un acinus, etlesacini, parleur réunion, constituent le lobule, petite masse polyédrique de 1 centimètre de diamètre environ.
De même que chaque lobule aune bronche indépendante de la bronche du lobe voisin, de môme chaque lobule a une bronchiole qui ne communique avec celle du lobe voisin que parla bronche qui leur a donné naissance. Cette bronchiole pénètre dans le lobule et le traverse dans toute sa longueur en s’y subdivisant.
La bronche inlra-lobulaire, à son origine, a un diamètre assez grand (1 millimèlre ; Sappey) ; elle se divise en rameaux qui se détachent à angle droit ou à angle aigu et se subdivisent eux-mêmes jusqu’à la terminale. Cette bron-
chiole est la fin du système canaliculédes bronches et le commencement du poumon, organe d’hématose. En effet, elle se divise elle-même en ramuscules de premier, deuxième, troisième ordre, etc.; mais elle porte sur ses parois des alvéoles pariétaux, et elle se termine par l’acinus.
Chaque acinus forme une petite pyramide à base périphérique et a environ 1 millimètre de diamètre dans ses dimensions principales. Les tractus conjonctifs qui entourent le lobule entourent de même chaque acinus et donnent à chacun de ses petits organes une indépendance relative ; chez l’enfant, les acini, d’abord distincts, se soudent peu à peu pour former le lobule, comme ceux-ci se soudent et se confondent peu à peu, chez le vieillard.
L’anatomie pathologique juslifie pour sa part cette division du poumon en trois éléments constitutifs : le lohe^ le lobule., Vacûms.
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Cet acinus reproduit les dispositions fondamentales du lobule. La bronchiole acineuse, de un tiers de millimètre de diamètre environ, qui en forme le pédicule, se divise en rameaux de plus en plus petits, jusqu’à ce qu’elle arrive à l’ampoule cloisonnée du sac alvéolaire qui la termine.
Dans tout son trajet, cette bronche porte des alvéoles pariétaux et mérite le nom qui lui a été donné de canalicule respirateur ou conduit alvéolaire.
L’ampoule cloisonnée a été désignée sous le nom d’infundibule, par Rossignol ; de lobule primitif, par Sappey ; de complexus alvéolaire, lobule secondaire, par Le Fort. Les infundibules sont terminaux ; ils forment à l’extrémité des canalicules respirateurs un sac alvéolaire cloisonné, tandis que ces mêmes canalicules ramifiés portent sur leur trajet de simples alvéoles qui sont ouverts dans les conduits, comme les cellules d’une prison sur le corridor central.
Les artères suivent les ramifications bronchiques, et on pourrait les appeler : artères lobaires, lobulaires, acineuses, infundibulaires ou alvéolaires.
On sait que Fartère pulmonaire qui accompagne la bronche dans le lobule une ox\h'LO, terminale (Cohnheim), c’est-à-dire qu’elle n’a pas d’anastomoses directes avec les artères des lobules voisins. Il en est de même de la bronche lobulaire.
L’artère lobulaire pénètre dans le lobule en suivant la distribution de la bronche et arrive ainsi jusqu’à la bronchiole acineuse. Là, le vaisseau sanguin se ramifie à la surface des infundibules sous l’épithélium pulmonaire, et l’hématose s’accomplit dans les réseaux.
Les capillaires donnent naissance à des veinules qui se jettent immédiatement dans le tissu conjonclif interacineux et deviennent, par anastomose, des rameaux de plus en plus volumineux dont la direction commune est centrifuge par rapport au centre du lobule. Arrivées à l’espace péri-lobulaire, ces
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veines forment de véritables confluents qui servent à recueillir la circulation de plusieurs lobules voisins. Les anastomoses veineuses sont donc très larges, entre plusieurs lobules du voisinage, tandis que les anastomoses artérielles n’existent pas.
Les vaisseaux lymphatiques sont extrêmement nombreux; ils ont été parfaitement étudiés par le docteur Grancher.
Chacun des deux grands systèmes qui composent le poumon, le système vasculaire et le système aérien, est plongé dans les mailles de ces vaisseaux.
Leur description générale est donc très simple et doit se mouler sur la description même du poumon. Les vaisseaux lymphatiques sont péribronchiques, péri-lobulaires, périacineux, péri-infundibulaires. Sous la plèvre, où cette disposition anatomique se voit admirablement, les lymphatiques injectés en bleu de Prusse forment de grandes mailles polygonales (cercle péri-lobulaire).
Chacune de ces mailles contient des mailles très petites (cercle péri-acineux) qui circonscrivent à leur tour le cercle lymphatique péri-infundibulaire. 11 en est de même dans 1 intérieur du poumon, quoique les vaisseaux lymphatiques y soient moins développés et surtout plus difficiles à injecter.
Autour des vaisseaux et autour des bronches, les lymphatiques prennent l’apparence d’un réseau lacunaire. Sur une coupe transversale, on voit quelquefois 1 artère entourée d un véritable cercle de lacunes qui forment, quand elles sont injectées, comme de petits lacs de ceinture.
Ailleurs, la couronne lymphatique péri-vasculaire ou péribronchique n’est pas complète, mais simplement semi-lunaire. Tous ces vaisseaux lymphatiques communiquent largement ensemble, et la même injection pénètre à la fois dans le système péri-aérien et dans le système péri-vasculaire. En outre, quand on pique sous la plèvre un vaisseau lymphatique et que l’injection est réussie, on voit le liquide injecter d’abord un
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grand nombre de cercles péri-lobulaires avant de pénéirer dans les cercles inscrits: péri-acineux et péri-infundibulaires. Enfin, cette même injection, faite sous la plèvre costale, traverse tontle poumon et se montre rapidement sous la plèvre médiasline. On doit conclure de ces faits que la circulation lymphatique pulmonaire établit, entre des lobules très éloignés les uns des autres, un lien de circulation et de nutrition très intime.
Ces détails étant connus, M. Charcot étudie ensuite Y anatomie médicale du poumon. Cette anatomie médicale consiste à rechercher sur des coupes la place constante des éléments anatomiques, les rapports des diverses parties entre elles.
M. Charcot décrit donc une section du lobule pubyionaive comme une coupe du lobule hépatique.
Ce lobule pulmonaire se présente sous la forme d’un polygone auquel on peut reconnaître un centre, une partie moyenne, et une périphérie. Le CQnivQ on espace intra-lobulaire est formé essentiellement d’une bronche accompagnée d’une artère ; une gangue de tissu conjonctif les unit, et dans les mailles de ce tissu se trouvent de nombreux vaisseaux lymphatiques péri-bronchiques et péri-vasculaires. La partie moyenne du lobule montre la coupe des infundibules et çà et là desfilaments dé tissu conjonctif allant du centre du lobule à la périphérie, séparant les aciniet portant les vaisseaux sanguins et lymphatiques. Lapériphérie, ou espace inter-lobulaire, est composée surtout de tissu conjonctif contenant de nombreux lymphatiques et les veines pulmonaires, bans le foie, la partie la plus importante du lobule est la périphérie; on y trouve les canaux biliaires, l’artère hépatique et la veine porte ; tandis que le centre est formé par la veine sus-hépatique ; au contraire, dans le poumon, c’est l’espace intra-lobulairè, c’est-à-
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dire le centre, qui contient les parties importantes, c’est-à-uire la bronche et l’artère.
Dans toute la partie du trajet des divisions bronchiques qui précèdent le lobule, celles-ci sont en rapport plus ou moins immédiat avec les artères bronchiques, l’artère pulmonaire et la veine pulmonaire, et tous ces conduits sont enveloppés d’une gangue conjonctive commune. C’est l’ensemble de ces parties que M. Charcot désigne sous le nom de grands espaces. Or, les grands espaces cessent d’exister au moment où la bronchiole sus-lobulaire pénètre dans le lobule.
En ce point, les divers vaisseaux aériens ou sanguins qui jusque-là cheminaient côte à côte dans les grands espaces péri-bronchiques se dissocient. En effet, tandis que l’artère bronchique et l’artère pulmonaire pénètrent accolées à la bronche, dans le lobule, les veines pulmonaires suivent un chemin différent. Elles se dirigent vers la périphérie du lobule, où elles occupent les espaces péri-lobidaires que M. Charcot appelle petits espaces.
Toutes ces notions à.' anatomie topographique sont àe la plus haute utilité ; elles permettent de reconnaître facilement, suides coupes, le siège exact des diverses lésions et d’en suivre les évolutions successives. Ces notions anatomiques étant bien établies, on peut poursuivre le résumé du travail de Rindfleisch.
D’après l’habile histologiste, c’est dans le point même où la bronche terminale s’abouche avec les conduits alvéolaires de l’acinus correspondant que se localise la petite néoplasie tuberculeuse ; on la trouve donc autour de la bronchiole, à sa terminaison, dans l’épaisseur de la paroi, et autour de chaque conduit alvéolaire à leur origine (Fig. 34).
Rindfleisch suppose qu’à ce niveau, les éperons de divisions des bronchioles retiennent les cellules tuberculeuses quides-
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cendent des bronches supérieures, et qu’il se produit une infection locale d’où naît le tubercule.
Quoi qu’il en soit, si sur le nodule ainsi formé on fait une coupe, on obtiendra, si la coupe intéresse les trois conduits alvéolaires, une figure qui représentera, en quelque sorte, leur moule interne, c’est-à-dire l’apparence déjà signalée d’un
Fig. 34. —
Schéma de Rindfleisch montrant le début de la néoplasie autour de la terminai son de la bronchiole. leiminai-
trèfle. Le nodule aura environ un millimètre et demi à deux millimètres de diamètre. Si l’on examine celle coupe au microscope, on voit aisément qu’il ne s’agit pas là d’un tubercule e mentaire, mais d’une agglomération de nodules dont on
distingue encore la forme: ce sont autant de cercles concen
triques, régulièrement disposés autour d’un certain nombre de centres de formation. D’ailleurs, il y a lieu de distingu7 e noues : 1- une zone centrale caséeuse, percée d’un trou dLl“
CnAncoT. Œuvres complètes, t. v, Poumons. ,
2^2 localisation du tubercule aggloméré
quelé qui n’est autre chose que ce qui reste du conduit alvéolaire; 2° une zone périphérique, composée de cellules soudées par une gangue commune, laquelle pénètre dans les alvéoles voisins sous forme de prolongements sessiles ou pédiculés et qu’on reconnaît aisément pour être la zone embryonnaire qui se retrouve à la périphérie de toute production tuberculeuse et décrite pour la première fois par M. Grancher.
Tel serait le point de départ de toute phtisie chronique. Peu à peu, le nodule primitif s’agrandit en s’étendant dans deux directions principales, vers la bronche et vers les extrémités desinfundibules. 11 s’étend aussi par envahissement des acini voisins. On le voit, les choses se passent absolument comme dans la prétendue pneumonie caséeuse.
M. Charcot a confirmé les résultats obtenus par M. Rindfleisch, tout en les modifiant sur quelques points. M. Charcot ne croit pas à une localisation aussi étroite, aussi systématicpe du tubercule aggloméré primitif dans le vestibule del acinus, car il a observé des agglomérations tuberculeuses greffées sur des bronches d’un certain calibre. Autre divergence. Pour M. Rindfleisch, les produits de la pneumonie qui se développe autour du nodule peuvent subir la métamorphose caséeuse et contribuer à la solidification jaune. M. Charcot pense au contraire que la caséification dans la phtisie se fait toujours exclusivement aux dépens de la néoplasie tuberculeuse. On peut trouver, dans l’intervalle des nodules, des alvéoles encombrés d’éléments variés qui présentent toutes les phases de la dégénération granulo-graisseuse, mais rien qui rappelle la dégénéralion vitreuse ou caséeuse proprement dite, qui occupe le centre des nodules.
Avec la phtisie chronique, apparaît une nouvelle phase du processus. La lésion tuberculeuse se développe par additions successives de trèfles voisins; mais, à un moment donné, I îlot se ramollit, et le produit de ce ramollissement est évacué par
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les bronches: une caverne s’esL formée. L’histoire de ces cavernes est un des chapitres les plus intéressants de l’anatomie pathologique de la phtisie pulmonaire; mais, avant de l’entreprendre, il est utile de revenir avec plus de détails sur cette caséification qui prépare la formation des cavernes.
Caséification. — Pour donner une idée juste du travail de caséification, il faut prendre pour exemples, d’une part, la phtisie pneumonique, autrement dit la broncho-pneumonie suraiguë caséeuse, et d’autre part la phtisie granuleuse aiguë. Dans les deux cas, 1 évolution dure de quinze à trente jours. Cliniquement, dans le premier cas, on a devant soi une broncho-pneumonie grave pseudo-lobaire ; dans le second cas, une maladie à forme typhoïde avec prédominance des accidents thoraciques. A 1 autopsie, on trouve, dans le premier cas, des nodules tuberculeux de volume variable, surtout dans les lobes inférieurs. Il n’y a pas de granulations grises ni dans les poumons ni ailleurs. Dans le second cas, ce sonfdes granulations grises disséminées également dans tout l’organe et tellement serrées que les poumons en sont littéralement criblés. Ces granulations, au maximum dans les poumons, se trouvent également dans le foie, les reins, les méninges, un peu partout. Dans les deux cas, comme on le sait déjcà, l’analogie, au point de vue anatomique, est aussi grande que possible ; on pourrait dire qu il y a identité complète. Dans le premier cas, si l’on n’examine que les plus petits tubercules, le champ du’ microscope pourra ne comprendre qu’un ou deux tubercules ; dans le second cas, les tubercules, beaucoup plus petits, apparaîtront nécessairement en plus grand nombre.
Les premiers tubercules sont toujours développés autour de la bronche ; les granulations siègent dans n’importe quel point du parenchyme, en vertu de cette propriété de diffusion qu’elles ont à un si haut point. En dehors de cette différence
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de siège, tout est semblable. Dans les deux cas, deux zones; une zone périphérique embryonnaire, une zone centrale caséeuse non colorée par les réactifs ordinaires, La séparation entre les deux zones est marquée par une zone intermédiaire, qui présente l’aspect d’une bande étroite, sur laquelle il faudra revenir dans un instant.
Dans les deux cas, il s'agit d’agglomérations tuberculeuses ; même en ce qui concerne la granulation, la néoplasie doit être considérée comme formée au début de plusieurs follicules ou tubercules élémentaires, réunis par une gangue embryonnaire. Les cellules géantes, dispersées çàetlà, montrent où sont les follicules.
Ces cellules constituent le centre de figure de chaque follicule ; les cellules épithélioïdes les enveloppent d’une zone moyenne ; les zones externes embryonnaires de chaque follicule se confondent, en quelque sorte, en une trame qui englobe toutes les cellules géantes avec leurs cellules épithélioïdes. L’agglomération 'tuberculeuse se manifeste aussi clairement dans le tubercule miliaire que dans les îlots de la prétendue pneumonie caséeuse.
Pour bien comprendre la théorie de la mortification caséeuse des tubercules de ce genre, il faut se représenter le moment où la caséification n existe pas encoie, où le tubercule tout entier en est encore aux premières phases de son développement.
Il n’y a encore que des cellules embryonnaires; elles sont distinctes les unes des autres, mais réunies par une gangue protoplasmique où se retrouvent aussi les éléments de l’organe envahi qui ont résisté à la néoplasie, c’est-à-dire les fibres élastiques des artères de calibre, des travées alvéolaires. Mais ces éléments sont rendus invisibles, noyés qu’ils sont, pour ainsi dire, dans la néoplasie. Un réactifqui réduirait les parties constitutives delà néoplasie les ferait réapparaître. C’est jus-
MOimPlCATlON CASÉEUSE DU TUBERCULE
tement ce que lait la caséification. La forme même de la zone caséeuse donne à penser que la mortification se produit tout à coup, tout d’une pièce. Dans cette zone, tout semble àpeuprès homogène, demi-transparent; pas la moindre parcelle qui se colore. Les fibres élastiques sont redevenues visibles ; çà et là quelques cadavres de cellules géantes. Que s’est-il donc passé? L’élude delà bande intermédiaire, dont il a été question un peu plus haut, l’apprend. Cette bande est constituée par des noyaux tassés les uns contre les autres et qui se colorent encore très vivement. Le protoplasma cellulaire et le réticulum se sont atrophiés, desséchés et ont subi la dégénérescence granulo-graisseuse. A un moment donné, les noyaux euxmêmes subissent la même dégénérescence, et le carmin ne peut plus les colorer. Mais la bande rouge intermédiaire se sera portée un peu plus en dehors, en même temps que la zone embryonnaire s’élargit aussi. Et c’est ainsi que le tubercule agrandit son domaine, à mesure que la mortification s’étend de plus en plus, du centre à la périphérie.
Tout ce qui précède s’applique exactement aux masses tuberculeuses de la phtisie chronique.
Voilà, dans une esquisse rapide, tout ce qu’on sait de la morlifîcatio7i caseeuse du tube^'cule. Encore une fois, il est très important de distinguer la caséification du tubercule de celle qui peut s emparer des éléments cellulaires accumulés et retenus dans la trame des tissus. Cette dernière caséification est banale et diffère du tout au tout de la tuberculeuse, dans laquelle il y a mortification d’un tissu cohérent.
« Quelle est, ditM. Charcot, la cause de la caséification du tubercule? On invoque surtout l’absence des vaisseaux, c’est sans doute un élément important. Il est facile d’en comprendre les effets sur une vaste agglomération tuberculeuse; mais c’est fdus difficile quand il s’agit d’un tubercule élémentaire ou follicule tuberculeux, car les cartilages non vasculaires se
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nourrissent, et le nodule tuberculeux n’est pas plus loin des vaisseaux que l’ovule de la paroi des vésicules de de Graaf.
« On a dit que ces éléments portent eneux-mèmes, en naissant, le germe d’une mort prochaine. Le tubercule, a-t-ou dit, est une néoplasie essentiellement pauvre et misérable dès le début. Mais cette phrase pittoresque ne peut passer pour, une excellente raison. »
La mortification caséeuse ou vitreuse appartient en propre au tubercule ; voilà ce qui est indiscutable, voilà ce qui fait l’intérêt des recherches approfondies dont elle a été l’objet. A celte modification succède le ramollissement, l’évacuation des parties mortifiées et consécutivement la formation des cavernes pulmonaires.
^ . Ramollissement des tubercules. Foi'mation des cavernes pulmonaires. — MM. Charcot et Richer ont étudié à nouveau le mécanisme de production des cavernes pulmonaires. Mais d’abord, comment se produit le ramollissement de la matière tuberculeuse ?
M. Rindfleisch suppose que les matières albuminoïdes desséchées subissent à la longue une modification par suite de laquelle, d’insolubles, elles deviennent solubles. Elles attirent à elles l’eau des parties voisines, et ainsi a lieu le ramollissement qui n’a rien de commun, comme on le voit, avec la suppuration. Sans mélange de pus la matière caséeuse se dissocie, et la dissociation entraîne la dislocation de la trame élastique.
La communication avec les bronches est alors complète; la matière caséeuse ramollie peut alors pénétrer dans le conduit aérien, où elle se mélange aux produits muco-purulents qui s’y trouvent accumulés. La matière caséeuse, ramollie, mêlée à des fibres élastiques et au muco-pus de la lésion bronchitique concomitante, est évacuée par l’expectoration et laisse à sa place un vide, une excavation, une caverne.
rORMATlON DES CAVERNES PULMONAIRES
Il faut maintenant pénétrer plus avant dans les détails de ce travail d’excavation. On doit tenir compte tout d’abord d’un premier élément dont l’importance a été parfois exagérée, mais qui joue certainement un rôle : c’est la dilalalion des bronches voisines. Celte dilatation précède, en effet, très habituellement la formation des cavernes. Carswel, Reinhardt et Wagner ont même prétendu que la dilatation bronchique faisaitàelle seule tous les frais de l’excavation, et que la destruction du parenchyme pulmonaire n’y entrait pour aucune part.
C’est aller beaucoup trop loin. Suivant MM. Rindfleiscli et Grancher, il serait de règle de rencontrer, en amont des foyers de tissu caséifié, un certain degré de dilatation des bronches. Celte dilatation serait la résultante de plusieurs conditions agissant dans le même sens. D’une part, les parois bronchiques enflammées ont perdu de leur résistance ; d’autre part, l’effort inspiratoire se concentre justement sur les parois de ces bronches, à l’extrémité desquelles l’expansion vasculaire n’a plus lieu.
Sans doute, la dilatation existe et peut s’expliquer comme il vient d’être dit ; mais la condition fondamentale de la production des cavernes, c’est l’envahissement et la destruction des parois bronchiques par la néoplasie tuberculeuse.
Quand le tubercule caséeux se vide dans la bronche, celle-ci est déjà transformée en cavité cylindro-conique ouampullaire : «lie forme comme le vestibule de la caverne et en fait ainsi partie.
Reste à savoir maintenant comment la matière caséeuse ramollie se met en communication avec les bronches voisines préalablement dilatées.
Ici encore, il sera facile de se convaincre que la formation des cavernes, depuis le commencement du processus jusqu’à la fin, n’a rien de commun avec la pneumonie, contrairement à l’opinion de Cruveilhier.
FORMATION DES CAVERNES PULMONAIRES
Qu’on suppose un tubercule miliaire développé primitivement autour d’une bronchiole et ayant envahi les parois d’un acinus voisin. La paroi bronchique étant épaissie par la néoplasie, la lumière du conduit est rétrécie: elle est déjà encombrée par la présence des produits d’exsudation ou de prolifération catarrhale, et finit par s’oblitérer. A un moment donné, le bouchon catarrhal, la paroi bronchique elle-même, la paroi acineuse aussi, subissent la fonte caséeuse, et la matière ramollie se déverse dans le conduit bronchique situé en amont, et, a-t-il été dit, plus ou moins dilaté. 11 en résulte une petite excavation qui occupe la place de la bronchiole et de l’acinus, dont il ne reste d’abord que des débris et bientôt plus rien. L’artère satellite, oblitérée par les végétations de l’endartérite et facilement reconnaissable à la présence des tuniques élastiques, se distingue vers la partie centrale du néoplasme tuberculeux, au voisinage de la petite excavation, comme pour témoigner que là a existé une bronche. Ainsi se forment de petites cavernes primitives qu’on peut appeler cavernes acineuses.voit, d’après son mode de formation, que la caverne acineuse est faite sur le plan de la disposition des bronches. Ses parois sont sinueuses et pourraient être prises facilement pour une dilatation bronchique. Il faut remarquer ici que le pus produit dans la bronche peut refluer dans la caverne ; mais il ne faudrait pas voir là une preuve de l’intervention du processus phlegmasique, dans la formation de la cavité.
Plusieurs cavernes acineuses peuvent communiquer ensemble; le lobule tout entier se vide en quelque sorte par la bronche. La réunion de plusieurs cavernes acineuses forme les cavernes lobulaires qui occupent tout un lobule. Enfin il est facile de comprendre comment plusieurs cavernes lobulaires, par les progrès de la fonte caséeuse, donnent naissance à des cavernes poly lobulaires, puis à des cavernes lobaires, c’est-àdire occupant tout ou partie d’un lobe du poumon (Fig. 35).
GRANDES CAVERNES
Les grandes cavernes ont parfois des parois libres, comme revêtues d’une membrane blanchâtre. Mais le plus souvent, elles sont Irès anfractueuses. L’examen microscopique montre que, dans la règle, elles sont divisées en plusieurs grandes
Fig. 3S. Schéma montrant le mode de formation des cavernes. — (D’après un dessin de M. Charcot). — A, A, A, cavernes acineuses. — B, caverne lobulaire.
loges qui elles-mêmes sont divisées en logettes. Les grandes loges sont séparées par de grosses travées qui, le plus souvent, ne se détachent pas complètement de la caverne.
Les logettes, au contraire, sont séparées par de petites
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travées souvent complètement libres, dans l’intérieur de la caverne, et n’adhèrent à ces parois que par leurs extrémités.
La disposition anatomique que M. Charcot a proposé d’appeler les grands et les petits espaces conjonctifs pulmonaires rend compte de la présence de ces deux sortes de travées et permet, en quelque sorte, de prévoir leur structure. L’examen microscopique fait sur des coupes transversales vient confirmer cette prévision. Les grosses travées représentent les grands espaces pulmonaires, c’est-à-dire les espaces du tissu conjonctif qui accompagnent les divisions des bronches, les artères pulmonaires et les veines pulmonaires réunies, jusqu’au point où ces dernières se séparent des premières pour occuper les espaces interlobulaires. Les petites travées sont les derniers vestiges des espaces interlobulaires dont le tissu conjonctif ne convient qu’au seul ordre de vaisseaux, les branches des veines pulmonaires.
Le mécanisme entier de la formation des cavernes se conçoit donc parfaitement sans l’intervention d’une véritable inflammation pulmonaire. Dans les parois, nulle trace du processus phlegmasique; dans la cavité, détritus caséeux, fragments de tissu pulmonaire; un peu de pus qui, au contact de l’air, se transforme aisément en liquide ichoreux, plus ou moins fétide. Or, la phtisie en est alors à cette période clinique qui se caractérise surtout par la fièvre hectique à son maximum. C’est une fièvre à oscillations ; la température est souvent peu élevée le matin, mais atteint le soir 40 et 41°. Ce tracé thermique ne peut s'expliquer par l’existence d’une pneumonie; il s’explique parfaitement par l'infection putride.
C. Période de réparation. — Lorsque la matière caséeuse à été complètement évacuée, elle est remplacée par un revêtement de tissu embryonnaire sous lequel font saillie de vérita-
QUIKSCENT EXCAVATION
blés bourgeons charnus. Le tissu pulmonaire sous-jacent à cette zone s’est transformé petit à petit, sur une épaisseur variable, et est en état d’inflammation chronique; c’est déjà une caverne de guérison, la quiescent excavation des auteurs anglais William et Powel. S'il ne se fait point ailleurs d’autre travail de ramollissement tuberculeux, l’état général s’améliore ; c’est une quasi-guérison. La véritable caverne de guérison^ c’est la caverne tapissée de toute part par du tissu fibreux organisé, transformée en un véritable sinus aérien, pour se servir d’une expression de Cruveilhier. Lorsqu’il n’y a plus, dans le poumon, pour toute lésion que cette poche où tout le tissu embryonnaire pariétal est devenu tissu fibreux, l’état fébrile s’est complètement éteint. Dans vingt cas de ce genre, cités par E. Will, dans son article publié en 1875 [Med. Trans.), non seulement la fièvre faisait défaut, mais encore la température était au-dessous du taux normal. La surface de la caverne présente aussi une série de transformations successives.
Dans la quiescent excavation, elle présente, comme les plaies en suppuration, des anses vasculaires saillantes au milieu d’un tissu conjonctif ferme, des bourgeons charnus véritables, mais très petits. Elle donne lieu à la formation plus ou moins abondante de leucocytes qui entrent dans la composition d’un liquide qui tantôt se concrète en une mince couche grisâtre, sous laquelle on trouve la surface granuleuse rougie et fortement vascularisée de l’excavation. Peu à peu, la surface granuleuse s’égalise et devient parfaitement lisse; la caverne est alors limitée par un tissu cicatriciel fibreux plus ou moins épais, qui peut même se rétracter et ne produit plus de pus. Quelquefois cependant, ainsi que l’ont observé MM. Ilérard et Cornil, à la surface d’anciennes cavernes s’opèrent des phénomènes nouveaux de suppuration et même de formation de granulations tuberculeuses, reconnaissables à l’œil nu et à l’examen microscopique.
TUBEUCULES DE GUÉBISON
Il est important de ne pas prendre pour véritable caverne de guérison des lésions qui n’ont que l’apparence de la caverne guérie. Ainsi on ne considérera pas comme caverne de guérison, ainsi que l’ont fait Laennec, Cruveilliier, William, Bennets : 1° des kystes luberculeuxavec centre ramolli ; 2° des kystes avec centre caséeux ou plâtreux ; 3° des cavernes froncées; 4° des cavernes dont les bords se sont exactement accolés, qu’ils aient subi ou non le processus de l’inflammation chronique, si la transformation fibreuse n’est pas parachevée.
Les bronches présentent ici des modifications qu’il faut signaler; au début, elle s’arrêtent brusquement à leur union avec la caverne et leurs parois y sont nettement coupées. Mais, lorsque ces lésions sont anciennes, le bout tronqué de la bronche se met de niveau et se continue directement par une surface lisse avec la paroi de l’excavation.
Tubei'cules de (Cruveilhier). Tubercules stationnai-
res (Charcot). Tubercules fibreux. — Jusqu’à présent, on a vu le tubercule évoluant fatalement jusqu’à la mortification caséeuse. Cependant, dit M. Charcot, le tubercule considéré sous ses formes les plus diverses est curable, ou tout au moins il peut subir dans sa texture des modifications qui le transforment en un corps étranger, inerte, incapable de nuire. C’est le tubercule de guérison de Cruveilliier.
Il peut arriver aussi que le tubercule, parvenu à un état de parfait développement, reste pour ainsi dire stationnaire au sein des organes dont il ne modifie pas sensiblement la texture, sans aboutir à la mortification caséeuse ; c’est le tubercule stationnaire de M. Charcot. Enfin il peut se faire qu’un tubercule à évolution essentiellement chronique dès l’origine perde de bonne heure sa structure cellulaire et se transforme sans avoir présenté la moindre trace de matière caséeuse,
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en une petite tumeur fibreuse ; c’est le tubercule fibreux.
Cruveilliier avait déjà fait remarquer que les tubercules en général, les tubercules pulmonaires en particulier, sont curables à toutes les périodes de leur développement et sous toutes leurs formes : 1° tubercules solitaires ; 2° agrégats tuberculeux; 3° cavernes pulmonaires. Il y avait donc à considérer; 1° des granulations de guérison ; 2° des agrégats tuberculeux de guérison; 3° des cavernes de guérison, Laennec savait parfaitement que l’affection tuberculeuse n’est pas absolument incurable ; mais il ne s’était occupé que du mode de guérison des cavernes et il semblait croire que les désordres produits par les tubercules ne peuvent se réparer qu’après l’élimination de la matière étrangère. Cruveilliier montra que le tubercule peut s’arrêter dans son évolution à l’état de tubercule cru, à 1 époque où la mortification caséeuse n’a pas encore amené la désagrégation des produits nécrosés. Si l’on compare le tubercule de guérison à une granulation miliaire, au premier abord, il y a identité. En quoi donc ce tubercule diffère-t-il du tubercule en pleine évolution destructive? La zone embryonnaire plus large a subi l’évolution fibreuse, c’està-dire que les éléments cellulaires de gangue intermédiaire ont disparu pour faire place à un tissu dense, composé de lamelles fibreuses dans l’intervalle desquelles on distingue à peine quelques éléments cellulaires. Ces parties n’ont plus la structure qui permet la caséification, laquelle est donc confinée dans la partie centrale. Des vaisseaux se sont développés dans celte zone embryonnaire, qui ne se connaît plus qiCà la présence de cellules géantes et à sa disposition générale.
La matière caséeuse est en quelque sorte enkystée. Elle peut subir des transformations ultérieures qui, par l’adjonction de particules calcaires, en font une sorte de mastic et au
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plus haut degré un peLil calcul. Il n’est pas non plus impossible que ce centre caséeux puisse se résorber et disparaître. Ce travail d’enkystement est marqué par un certain degré d’irritation inflammatoire subaiguë qui se communique aux parties voisines. Aussi, autour de ce tubercule de guérison, toute une rangée d’alvéoles se distingue des autres en ce que les parois de ces alvéoles sont épaissies, fibreuses, en même temps que leurs cavités sont limitées par un revêtement d’épithélium cubique, absolument comme dans les cas de cirrhose broncho-pneumonique primitive. Tout cela s’applique aux agglomérations tuberculeuses péri-bronchiques de la phtisie à produits massifs. Si le processus curatif est quelque peu accentué, on peut suivre, dans la zone embryonnaire ordinairement visible, les deux phases de l’évolution fibreuse dont il vient d’être question et qui doit aboutir à l’enkystement des produits caséeux, absolument comme dans le cas de tubercule miliaire. Voici une disposition que l’on rencontre souvent dans les poumons des sujets qui, après avoir présenté les signes de la phtisie pulmonaire, sont revenus à la santé et succombent à quelque maladie intercurrente. C est 1 apparence de l’agglomération tuberculeuse en pleine évolution. La zone caséeuse est distincte, les travées élastiques encore visibles ; mais la zone embryonnaire n’est plus qu’une paroi kystique fibreuse. La présence des cellules géantes qui persistent rend à peu près indiscutable l’interprétation proposée parM. Charcot. Quant aux cavernes de guérison, le mécanisme de leur formation a été décrit plus haut.
Dans les ganglions lymphatiques, dans la muqueuse du larynx, à la peau de la face (lupus dit scrofuleux), des tubercules stationnaires s’observent fréquemment.
Ici, la mortification caséeuse n’est pas chose nécessaire, fatale. Le tubercule, arrivé à son parfait développement, qu il s’agisse du tubercule élémentaire ou du tubercule aggloméré.
TUBERCULES FIBREUX
persiste tel quel et conserve l’intégrité de sa structure, à la manière d’un parasite. Les tubercules qui présentent ce caractère d’évolution ont en général une structure complexe et bien régulière; les cellules géantes, les cellules épithélioïdes, le réticulum, qui a pu faire croire à l’existence d’un vestige d’organisation lymphatique, sont très accentués.
Dans \q, tubercule fibreux, il ne s’agit pas d’évolution partielle fibreuse, s'opérant dans la zone embryonnaire, au pourtour de la zone caséeuse, comme dans le tubercule présentant cette particularité, que de très bonne heure il perd sa structure cellulaire et subit une évolution spéciale qui le transforme rapidement en une petite tumeur fibreuse, sans que jamais il y ait la moindre trace de mortification caséeuse. Le tubercule fibreux n’est donc pas la granulation grise, adulte; mais il n’en
diffère pas foncièrement, et en cela Laennec avait encore raison.
Le tubercule fibreux se présente sous deux formes piincipales . tubercule miliaire et agglomération tuberculeuse.
Le tubercule miliaire fibreux est caractérisé ainsi anatomiquement. Dans un poumon sain du reste et qui présente à son sommet les caractères de la phtisie fibroïde, on trouve des granulations répondant à tous les caractères mis en relief par la description de Bayle, à propos des granulations grises; ces granulations sont groupées sous forme de bouquets, de grappes, dont les bronches semblent représenter le pédicule. Les nodules qui composent ces grappes ont la constitution suivante: agglomération de plusieurs tubercules primitifs; disposition concentrique des zones ; cellules géantes souvent reconnaissables; structure absolument fibreuse; rien de caséeux. D’autres nodules, dans la même préparation présentent encore la structure embryonnaire, avec prédominance, toutefois, déjà marquée, du substratum fibreux interceJlulaire, sans
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trace de mortification centrale. Le tissu du poumon, au voisinage, présente d’ailleurs un épaississement des espaces interlobulaires, des travées intralobulaires; en un mot, tubercule et pneumonie concomitante, tout annonce un processus chronique primitif.
Fig. 36.— (Dessin demi-sphéraatique). — A, tubercule de guérison entouré d une zone fibreuse où serpentent des capillaires, D. — C, coupe des bronchioles voisines, dont l'épithélium est devenu cylindrique. — B, cellules géantes.
On trouve aussi, a-t-il été dit, dans la phtisie essentiellement chronique, le tubercule fibreux sous la forme et avec les caractères des agglomérations tuberculeuses. Les nodules sont plus volumineux. Il y a une zone périphérique fibreuse et une zone centrale également fibreuse, mais où se dessinent les vestiges de l’artère, de la bronche et aussi des parois al-
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■veolaires ; mais tout cela est fibreux, rien n’est caséeux. M. Charcot fait remarquer qu’il est bien difficile d’admettre que la zone centrale, après avoir subi la fonte caséeuse, a été, après 1 élimination et la résorption des produits caséeux, le siège d une évolution fibreuse réparatrice. Les produits caséeux ne peuvent s’organiser. Il est plus probable que l’évolution fibreuse est faite ici au moment où le tubercule tout entier est dans l’état qu’il présente à l’ordinaire : zone embryonnaire ; parois alvéolaires infiltrées de cellules ; alvéoles combles par des productions embryonnaires polypiformes.
tn'J embryonnaire subissant dans sa
totalité 1 évolution fibreuse, et on aura la représentation de
l Microscopique le tubercule agglo-
leux. Quand le tubercule fibreux domine, à plus forle raison quand il existe presque exclusivement, on a alors afaire a \^p ume fibroîde. Les lésions de cette variété anatoique de la phtisie peuvent se résumer ainsi : poumon diminue de volume, présentant sur une étendue variable, dans le obe supérieur, les caractères de la cirrhose pulmonaire - çà la, quelques cavernes, quelques tubercules de guérison mais surtout des tubercules fibreux. Le mot de phtisie ûbroïdè re reserve aux cas où l’induration s’étend à tout un lobe ou a presque tout un lobe. Le processus de la transformatio' use se rencontre souvent limité à quelques parties du narenc iyme, dans toutes les formes de phtisie à évolution un peu lente: suivant Thaon, il figurerait dans un tiers des cas.
e P tisie fibroîde, à laquelle certains sujets tuberculeux emblentplus particulièrement prédisposés. L se cautérise P s seulement au point de vue clinique par les phénomènes de I alation des bronches, mais par le déplacement des oro-anes voisins, lequel peut s’expliquer aussi par les chanc» survenus dans la constitution physique de l’oi'ane °
Charcot. Œuvres compliiles, t. V. Poumons.
lésions SI’ÉC11'’1QUES de 1-ROEAGaTION
D. Lésions spécifiques de propagation. — C’est un fait acquis aujourd’hui à la science que la matière tuberculeuse, arrivée à la période de caséification, jouit de la propriété de propager le tubercule de proche en proche. Il semble qu’elle soit mûre alors, apte à la production de graines, qui pourront se détacher de la masse ramollie, et iront, transportées par les canaux lymphatiques, germer plus ou moins loin. A ce point de vue, le tubercule est une véritable néoplasie maligne, infectieuse, et cette propriété d’infection a été bien mise en lumière par les travaux de Yirchow, Rindfleisch, Lépine, Ponfick, Charcot.
11 est incontestable que, parmi les lésions tuberculeuses de la phtisie, il en est qui doivent être considérées ainsi comme des lésions d’origine secondaire, irradiées autour de foyers primitifs ; envisagées selon cette subordination, les lésions tuberculeuses se comprennent souvent mieux dans leur en-
semble, et souvent aussi l’interprétation clinique y gagne. Cette diffusion de la matière tuberculeuse autour des foyers caséeux s’effectue dans des limites très variables, et on peut, avec M. Charcot, y établir trois étapes : infection locale ou directe; infection à une distance plus ou moins grande par les vaisseaux lymphatiques ; enfin infection généralisée, dissémination par tout l’organisme de la granulalion grise.
La gramdation grise, est, en effet, la forme qu affecte la matière tuberculeuse émanée des foyers caséeux. M.leprofes-
seur Lépine a insisté, et avec raison, sur l’infection locale par simple contact. Qu’on examine la plèvre qui enveloppe le poumon tuberculeux, on verra que les tubercules s’y sont propagés; on verra comment, un peu plus tard. Yoici ce qu’on y voit encore. La plèvre viscérale est parsemée de granulations grises qui n’ont d’ailleurs suscité aucun travail réactionnel de voisinage; on ne constate à leur niveau ni fausses membranes, ni adhérences avec le parenchyme sous-jacent. Mais, si 1 on
INFECTION PAK LES VOIES LYMPHATIQUES
examine Ja plèvre pariélale dans la partie qui est immédiatement appliquée sur les granulations du feuillet opposé, on y tiouve des groupes en colonnes de granulations superficielles. Leur développement résulte évidemment du contact avec le foyei primitif, il n y a pas de traces de tubercule sur le feuillet viscéral. Mais le développement des granulations secondaires ne se fait pas seulement par contact immédiat; il semble que les semences émanant du foyer principal aient été répandues un peu partout dans la cavité pleurale. On trouve ces tubercules secondaires, erratiques, surtout au voisinage des follioles tendineuses du diaphragme, autour desquelles elles forment des couronnes, là où les lymphatiques sous-pleuraux sont très superficiels (Bizzozero) et présentent peut-être des stomates. Quoi qu’il en soit, il n’est pas déraisonnable d’admettre que les choses se passent au sein du parenchyme pulmonaire comme dans la plèvre, qu’un certain nombre de granulations qu’on y observe sont engendrées par le contact direct des panulations sur les éléments constitutifs de l’organe, et que 1 extrême confluence des granulations par places peut s’expliquer ainsi.
L infection par les voies lymphatiques, si l’on se rappelle la disposition du système lymphatique telle qu’elle a été décrite par M. Grancher, rend aisément compte de la propagation des granulations dans toutes les parties du parenchyme, dans le euillet viscéral de la plèvre, dans les ganglions Irachéoronc lignes. L adénopathie trachéo-bronchique est très fréquente chez les enfants tuberculeux. Parrot a dit que ces lésions ganglionnaires sont toutes consécutives à des lésions du parenchyme pulmonaire, seulement beaucoup plus avancées Or, celte relation s'établit par les voies lymplialiques et on peut suivre souvent, s'il s'agit d'uii foyer superflciel, la’trainée ymphatique qui, sous la forme d'un cordon noueux, relie le oyer pulmonaire primitif au foyer ganglionnaire consécutif.
LYMI’UANGITES TUBERCULEUSES
L’analyse histologique fait reconnaîU-e qu’il y a deux éléments distincts: 1° le trajet lymphatique, rempli en général de leucocytes ayant subi la dégénérescence granulo-graisseuse ou de détritus caséeux provenant peut-être du foyer; 2° des nodules ou renflements placés de distance en distance, qui sont des granulations tuberculeuses simples ou composées. Le ganglion lymphatique, lui aussi, contient nombre de granulations grises remarquables, comme l’a bien montré Schuppel, par la prédominance des cellules géantes. Ils siègent dans les follicules de la glande.
Yoici d’ailleurs l’aspect sous lequel se présentent les nodules dans les préparations microscopiques. On peut les étudier facilement dans un autre épisode de la phtisie pulmonaire. Si l’on examine une ulcération tuberculeuse de la muqueuse bronchique, on voit, sous la tunique musculaire, une cavité étoilée renfermant une granulation tuberculeuse et de l’endothélium ; c’est un lymphatique dont le calibre est rétréci par un nodule tuberculeux qui s’y est engagé, venu du foyer primJtif. Le nodule peut devenir, à son tour, le point de départ de nodules secondaires par infeclion directe du tissu voisin. Il s’agit là de ces capillaires lymphatiques creusés dans le tissu conjonctif, sans parois distinctes. Mais la meme disposition se rencontre dans les lymphatiques d’une organisation plus complexe. Exemple : les lymphangites tuberculeuses des chylifères qui transportent, comme M. Gornil l’a démontré, les tubercules des ulcérations intestinales jusqu’aux ganglions mésentériques.
Le système lymphatique peut être envahi dans toute son étendue jusqu’à son embranchement dans le système circulatoire. Poufick a pu reconnaître, dans ces derniers temps, sur le canal thoracique, les traces du passage de la matière tuberculeuse. Là encore, ces traces consistent dans la présence, de distance en distance, de petites nodosités qui ne sont au-
nÔLE DE LA l’DLEGMASlE PNEL'MONIQUE
(re chose que des granulations développées dans la paroi du vaisseau. Dans ces cas, il y avait tuberculose généralisée. Il est bon de mettre bien en relief ces phénomènes de propagation ; là encore, les tubercules s’éloignent des produits inflammatoires simples et se rapprochent des néoplasies malignes.
E. Rôle accessoire de la phlegmasie pneumonique dans l' évolution de la. néoplasie tuberculeuse . — On l’a vu, tout s’est expliqué sans l’intervention de la phlegmasie du tissu pulmonaire. Cette phlegmasie a bien certainement sa part dans le processus tuberculeux, mais jusqu’où et comment intervient-elle? « Le tubercule, a-t-on dit, détermine l’espèce nosologique, mais la pneumonie qui lui succède constitue la lésion la plus grave de la tuberculose : elle détermine la forme aiguë ou chronique. C’est elle qui règle l’état général, qui détermine la lièvre ; c’est elle qui produit les cavernes. C’est dans la pneumonie qu’est tout le danger de la phtisie ; c’est elle qu’il faut arrêter et combattre. » Ainsi donc, prédominance des lésions pneumoniques, inertie de la lésion tuberculeuse. M. Charcot déclare que pour beaucoup d organes, ces propositions sont exagérées, que pour d autres elles sont absolument fausses.
Le grand processus de destruction de poumon est, dans la majorité des cas, indépendant de la pneumonie. Aussi, tout en reconnaissant l’importance de l’élément pneumonique, dans la phtisie et que les phtisiques peuvent mourir par le fait de la pneumonie, M. Charcot est d’avis que cette dernière circonstance est rare , que, dans la règle, le processus de destruction et les symptômes principaux de phtisie sont indépendants de l’élément pneumonique; qu’enfin cet élément peut faire défaut pendant toute la durée de l’évolution de la phti-
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11 faut rappeler ici que le tubercule est loujeurs semblable ù lui-même, que, suivant les circonslances, il offre cependant des variétés anatomiques en rapport avec les tendances d’évolution. Aussi aux deux extrêmes de la série se Irouvent, d’une part, les tubercules qui aboutissent rapidement à la caséification, d’autre part les tubercules à évolution fibreuse; et les causes de ces modifications doivent être cliercliées dans le tubercule lui-même, non dans la pneumonie qui l’accompagne souvent. ;
Quelles sont les pneumonies qui s’associent au néoplasme tuberculeux pour constituer la phtisie pulmonaire? 11 faut exclure la pneumonie lobaire. Cette espèce peut, sans doute, s’associer au tubercule, mais transitoirement et, pour ainsi dire, cliniquement. Il n’en est plus de même de la broncho-pneumonie. C’est elle qui constitue ce deuxième élément que signalait déjà Cruveilhier : aiguë dans la tuberculose aiguë, chronique dans l’évolution tuberculeuse lente. Ces bronchopneumonies, associées au processus tuberculeux, n’ont rien de parliculier. Dans la forme aiguë, on trouve les nodules fibrineux ou purulents caractéristiques, avec les lésions de la splénisation ; dans la forme chronique, la carnification et toutes les variétés de métamorphose du contenu alvéolaire. Ce contenu peut présenter la dégénérescence granulo-graisseuse ; mais ici l’amas d’épithélium dégénéré reste libre, en quelque , sorte, dans la cavité alvéolaire, tandis qu’il faut rappeler en passant que la métamorphose caséeuse qui frappe le tissu embryonnaire de la néoplasie tuberculeuse confond en une masse unique contenu et parois de l’alvéole.
Si l’on ne se contente pas de ces généralités, si l’on entre dans le détail des formes cliniques de la tuberculose pulmonaire, on sentira mieux encore combien a été exagéré le rôle de la pneumonie.
jjhiisie aiguë granuleuse se présente sous deux formes
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principales: l°une forme apyrétique, lente, où les granulations s’accumulent par poussées successives, ou qui ne se manifeste que par l’asphyxie et tue par asphyxie; l’examen cadavérique ne décèle aucune pneumonie, que l’étude clinique ne pourrait d’ailleurs expliquer; 2“ une forme pyr étique, remarquable surtout par des symptômes généraux très graves consistant en un état typhoïde et une sorte de diathèse hémorrhagique. En présence de la pyrexie, les défenseurs de la pneumonie triomphent, et MM. Ilérard et Cornil, par exemple, admettent que les phénomènes pyrétiques sont subordonnés à la pneumonie. Malheureusement pour cette théorie, la pneumonie fait souvent défaut à l’autopsie. Ainsi, pendant que M. Charcot faisait son cours, M. Landouzy lui a communiqué deux observations de phtisie aiguë pyrétique où il s’agissait de deux jeunes filles qui avaient succombé, vers le quinzième jour d’une maladie pendant laquelle les signes stéthoscopiques avaient été absolument négatifs, alors que la température oscillait entre 39 et 41 degrés. A l’autopsie non plus, rien qui démontrât la pneumonie. Çà et là, quelques altérations épithéliales sans caractère ; nulle trace d’exsudats fibrineux ou purulents. Ainsi donc, dans cette forme de tuberculose pulmonaire, la pneumonie manque souvent, et ces symptômes généraux peuvent, doivent s’expliquer autrement que par une pneumonie concomitante.
Que dire maintenant .de \o. phtisie aiguë à\iQ pneumonique, qui est le simulacre clinique de la broncho-pneumonie?
Lorsque les malades succombent après une durée de maladie qui est de un à deux mois en moyenne, il est bien certain, on l’a déjà vu, qu’on trouve, en plus des tubercules, les lésions de la pneumonie catarrhale. MM. Ilérard et Cornil ne manquent pas de rapporter les symptômes d’évolution, surtout la fièvre, à cet élément broncho-pneumonique. Mais il faudrait qu’il existât un rapport exact entre l’étendue de l’alté-
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ralion pneumonique et 1 intensité des symptômes généraux. Or, qu on lise avec soin les observations et on verra qu’i! n’en est pas ainsi, que l’état général est proportionné à l’étendue non pas de quelques noyaux broncho-pneumoniques disséminés çà et là, mais des masses caséeuses, et il n’y a plus à démontrer ici que ces masses sont des tubercules et non des foyers pneumoniques. Dans bon nombre de cas, il faut bien le dire, 1 état général paraît lié à d’autres conditions encore plus ou moins déterminées. Ici encore, la pneumonie est un accessoire.
Dans \q. phtisie subaiguë ^ dite phtisie galopante, le processus est destructif par excellence et aboutit rapidement à la formation de cavernes. A l’autopsie, les poumons apparaissent farcis de tubercules tellement confluents que leur ensemble prend 1 aspect d une pneumonie lobaire ; au sommet, un peu partout, le tissu est déjà creusé de cavernes. On peut dire que dans certains cas, il n’y a plus de tissu pulmonaire interposé aux tubercules, et par conséquent point de place pour le développement d’un travail phlegmasique do quelque valeur.
Il faut ajouter que, d’une façon générale, c’est surtout à Tépoque de la fonte tuberculeuse, delà formation des cavernes, que les symptômes généraux graves, le summum de la fièvre se produisent. Les mêmes remarques s’appliquent encore plus aisément, s’il est possible, à l’évolution de la phtisie chronique, discrète ou diffuse, qui ne se différencie de la phtisie subaiguë que par une marche plus lente. La pneumonie catarrhale peut intervenir; mais son rôle est toujours eflacé. Dès la première période, la fièvre s’installe avec exaspération vespérale qui d’ailleurs n’atteint pas 39 degrés (Williams); et il est certain, comme Sidney Ringer l’a montré, que cette fièvre peut exister avant tout symptômelocal. D’autres fois la fièvre tombe, disparaît presque complètement en pleine évolution morbide. Est-ce possible d’invoquer ici la pneumonie?
RÔLE DE LA PHLEGMASlE l'NEUMOMOUE
A la période de ramollissement caractérisée parles craquements humides et l’expectoration de fibres élastiques, il y a sans doute fièvre avec exacerbation nocturne, pouvant atteindre 39 degrés au maximum; mais cette fièvre se comprend très bien comme un résultat de la résorption des produits ramollis. Et puis comment faire intervenir la pneumonie dans les cas où la fièvre n’existe pas, ou à un très faible degré? Quant à la production des cavernes plus ou moins volumineuses, on a vu quelle se conçoit facilement, en . dehors de toute pneumonie et que Cruveilhier se trompait quand il prétendait que le travail tuberculeux est incapable de produire à lui seul des cavernes, et qu’il faut pour cela le concours de la phlegmasie suppurative de l’organe.
Ainsi donc, dès l’instant que les travaux les plus récents ont démontré que les pneumonies caséeuses ne sont point des pneumomes, mais des aggloméralions tuberculeuses, la pneumonie n’est plus qu’une complication presque banale. Elle ac- . compagne souvent, et dans des proportions variables, la neoplasie tuberculeuse ; mais elle n’est qu’un élément accessoire, nullement indispensable à l’évolution anatomique ou à interprétation des phénomènes cliniques ’.
P 900.''^^“*"^ lievue de médecine a de chirurgie, 1879, t. üf,
QUINZIÈME ET SEIZIÈME LEÇONS
Tuberculose du poumon et pneumonie caséeuse *.
Sommaire. — Caraclères anatomiques du tubercule. — Tubercule élémentaire ou follicule tuberculeux. — Cellules géantes : mode de formation. — Cellules géantes angioplastiques. — Tubercule aggloméré : son siège primitif. _ Doctrine de Laënnec. — Doctrine allemande. — Opinion de l’auteur. — Phtisie à marche rapide simulant la pneumonie pseudo-lobaire.
Phtisie pneumonique aiguë ; phtisie galopante. — Analyse histologique
de deux cas. — Nature tuberculeuse de la phtisie pneumonique. Formes aiguë et chronique de la pneumonie caséeuse. - Résumé.
Avant d’étudier la tuberculose dans le poumon, M. Charcot a cru nécessaire de présenter, en matière d'introduction, quelques considérations relatives à la caractéristique anatomique du tubercule, en envisageant celui-ci d’une façon abstraite, en quelque sorte, indépendamment du siège qu il peut occuper dans tel ou tel organe.
On connaît ces nodules gris, demi transparents, résistants au toucher, qui répondent à la description de la granulation grise de Bayle, et dont les dimensions peuvent ne pas dépasser 1/20 mm. (Cornil). Ces nodules sont déjà des agrégats de nodules plus petits, qu’on peut appeler tubercules élémentaires on follicules tuberculeux. On peut étudier anatomique-
1 Leçons résumées par M. Oülmont, interne des hôpitaux.
CAIUCTKUiiS ANATOMIQUES DU TUBERCULIÎ
ment ce tubercule élémentaire, en quelque sorte, à l’état d isolement, dans diverses circonstances, et, en particulier, comme l’a fait xM. Ros te r ( Arch., 1869, t. XLVIIl), en exfiminant les tubercules qui se rencontrent quelquefois au sein du tissu de granulation des arthrites fongueuses.
Dans l’épaisseur de ce tissu sont disséminées de petites gi anulations bien distinctes les unes des autres, que les vaisseaux circonscrivent, mais sans pénétrer dans leur profondeur. xi 1 examen microscopique, on reconnaît qu’elles sont composées d’une zone externe de petites cellules arrondies, appai tenant au type embryonnaire, c’est-à-dire présentant un noyau volumineux, par rapport au protoplasma ; cellules analogues par conséquent, à celles qui constituent surtout le tissu ambiant, mais plus petiles et plus tassées, plus confluentes.
Au centre, est une cellule gigantesque, à protoplasma grenu, à prolongements périphériques qui semblent plonger dans la substance même du tubercule, et sur le bord de laquelle on peut compter régulièrement rangés 20,30 ou 40 noyaux; c’est la cellule géante, à laquelle on a, dans ces derniers temps^ assigné un rôle important dans la caractéristique de la tuberculose. xAutour de la cellule géante, existe une zone dite moijenne, formée de cellules plus volumineuses que celles de la zone externe, cellules épühélloides, comme les appellent quelques auteurs ou encore scrofuleuses, dans la nomenclature de M. Rindfleisch.
Ces divers éléments cellulaires sont comme soudés les uns aux autres par une gangue intermédiaire. Celle-ci consiste tantôt en une substance mo\\Q, prolopUmnique. Tantôt il s’y dessine des linéaments fibroïdes, franchement übrillaires même, surtout dans le tubercule adulte; ou encore, suivant quelques auteurs, un tissu d’apparence réticulée, rappelant le tissu cytogène des ganglions lymphatiques, si, toutefois ce dernier aspect n’est pas un artitice de préparation. Le tuber-
CARACTÈRES HISTOLOGIQUES DU TUBERCULE
cule est dit cellulaire quand l’élément cellulaire domine l’élément fibreux ; il estdit/^(5im/a: quand la proportion est inverse.
Un caractère fait encore défaut au tubercule élémentaire ainsi caractérisé anatomiquement : c’est X opacité centrale, répondant à la dégénération vitreuse ou caséeuse, comme on voudra l'appeler, du centre du follicule. Cette dégénération a pour résultat la fusion des éléments cellulaires et leurs infiltration par des granulations graisseuses. Elle commence, dans la règle, par la partie centrale du follicule, c’est-à-dire par la cellule géante, et s’étend progressivement à la zone moyenne, c’est-à-dire des grosses cellules, puis à celle des cellules embryonnaires. C’est la désagrégation de ces parties caséifiées ou vitrifiées, qui, lorsqu’il s’agit Xt! agglomérats tuberculeux, amène, dans les parenchymes, le poumon, par exemple, la formation des cavernes.
En somme, dans le tubercule ainsi décrit, on ne relève aucun élément vraiment spécifique; telle n’est pas, par exemple, la cellule géante, qui peut faire défaut et qu’on retrouve d’ailleurs dans l’éléphantiasis, le lupus, le syphilome, la paroi des ulcères, etc. Telles ne sont pas les cellules volumineuses, épithélioïdes, de la zone moyenne, non plus que les petites cellules lymphoïdes ou cytohlastions de la zone externe, auxquelles on s’est beaucoup attaché autrefois et qui ne sont autre chose, en somme, que des cellules embryonnaires mal ou peu développées. Tel n’est pas, enfin, le stroma, qu’on retrouve avec des caractères analogues dans le tissu embryonnaire, en voie d’évolution.
11 faut considérer le tubercule comme constitué par un tissu embryonnaire, de nature spéciale : c’est comme un petit foyer inflammatoire circonscrit, mais d’un genre à part. Ses caractères sont :
1° La forme nodulaire, l’arrangement concentrique des élé-
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ments qui le composent autour d’un centre; 2” l’absence de vaisseaux; 3“ la tendance à la vitrification ou caséification de la partie centrale; 4° l’existence très fréquente, au centre, du nodule de la cellule géante.
La nature de cette cellule géante est un point encore à
I élude. De nombreux travaux faits dans ces derniers temps, en Allemagne, ceux de Cornil et Ranvier, Thaon et Grancher, en France, ont depuis longtemps, prouvé que ces cellules sont en relation avec les vaisseaux sanguins. Quelques-uns ont pensé qu’il s’agissait là d’une simple coagulation du plasma sanguin dans le vaisseau, avec incorporation de cellules rondes provenant du sang, ou du revêtement endothélial du vaisseau. Mais la constitution même de cette cellule bien étudiée par Langhans suffit pour rejeter l’idée d’une simple coagulation. Un travail récent de M. Brodowski [Virch. Arch., t. LXIII p. 113, 1873} vient d’éclairer la question. Il porte non sur le tubercule, mais sur le syphilome, où la cellule géante se présente du reste, avec tous les caractères qu’on lui connaît dans e tubercule. Pour M. Brodowsky, la cellule géante est une
production analogue aux prolongements de proloplasma dits angioplasttques qui, d’après Arnold et Rouget, sont en rapport avec la formation des vaisseaux. Elle représenterait une anomalie angioplastique. La bordure circulaire du manteau, qui entoure quelquefois la grande cellule, est la gaîne lymphatique, qm, d’après les observations d’Arnold, entoure le cordon angioplastique, dans les conditions normales.
II est probable que toutes les cellules géantes ne reconnaissent pas ce mode de formation ; mais celte origine paraît être fréquente, surtout dans le tubercule, et l’auteur propose de designer les cellules géantes ainsi produites sous le nom de cellules géantes angioplastiques.
Des recherches récentes de M. Malassez, à propos d’un genre de sarcôme qu’il appelle angioplastique viennent à l’appui de
TUBIÎHCULE aggloméré
l’opinion de M. Brodowsky ; une cellule étoilée, à noyaux pariétaux, se voit appendue à un cordon angioplastique qui est en rapport, à son tour, avec un vaisseau. Seulement ici, la cellule étoilée (ou cellule géante) renferme quelquefois des globules rouges du sang, dans des conditions où le cordon lui-même n’en renferme pas. C’est donc là, peut-être, l’analogue de la cellule vaso-formatrice découverte par M. Ranvier.
D’après ce qui précède, si, dans le tubercule comme dans le syphilome et le sarcome angioplastique, les cellules géantes
Fig. 37. — A A’, granulations grises du poumon composées d'un certain nombre de tubercules élémentaires indiqués par les cellules géantes B B’.
offrent avec les vaisseaux sanguins la relation qui vient d’être indiquée, ceux-ci, contrairement à l’opinion courante, se trouveront représentés dans le tubercule. Seulement, ils s’y montreront à l’état rudimentaire, arrêtés dans leur développement et tels qu’ils ne sauraient donner passage aux globules rouges’du sang. C’est là, sans doute, une des circonstances qui favorisent le travail de modification que subit à peu près nécessairement, dans ses parties centrales, toute formation tuberculeuse. 37.)
TUBEUCULES DES l’AHENCUY.MES COMPLEXES
Le lubercule élémentaire une fois connu, il est plus facile de se rendre compte de la constitution du tubercule aggloméré. Dans la langue, par exemple, 10, 12, 15 follicules agglomérés se montrent entourés et réunis par une zone commune de petites cellules : ils forment ainsi une unité nouvelle : tubercule aggloméré. Les tubercules agglomérés, c’est-à-dire composés d’un certain nombre de follicules élémentaires, peuvent acquérir des dimensions considérables : le volume d’une noisette, par exemple, d’une noix, dit Wagner, qui les a étudiés dans le cerveau, le testicule, etc, ; celui d’un petit oeuf, suivant MM. Cornil et Ranvier qui les ont vus dans le rein, les os, et dans le poumon même, où, disent-ils, de pareils îlots, devenus caséeux peuvent être confondus par les auteurs les plus compétents avec un îlot de pneumonie caséeuse.
Jusqu’ici le tubercule a été considéré dans des parties d’une structure simple; dans les parties d’une structure complexe, les parenchymes pédiculaires, par exemple, il présente les deux particularités suivantes :
î° C’est généralement, ainsi que l’a fait remarquer M. Grancher, autour des éléments tubuleux de l’organe que se groupe l’agglomération tuberculeuse ; ainsi, dans le testicule, autour d’un tube séminifère; dans le rein, autour d’un canalicule excréteur; dans le foie, autour d’un canalicule biliaire; dans le poumon, autour d’une bronche. Cette dernière localisation est constante dans la forme broncho -pneumonique de la tuberculose, substratum anatomique de toutes les variétés de la phtisie tuberculeuse proprement dite. Par contre, on peut voir aussi, dans le poumon comme dans la pie-mère, le tubercule se former autour d’un vaisseau, par exemple, dans la tuber-
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culisation générale aiguë. Enfin, on le voit quelquefois dans les cloisons celluleuses interlobulaires, se grouper sur les parois des lymphatiques qui abondent dans cette région.
2“ Le tubercule développé autour d’un conduit glandulaire qui joue, en quelque sorte, ici le rôle d’un centre de formation, s’étend de proche en proche en englobant, en s’assimilant les éléments voisins. Ceux-ci, modifiés, deviennent partie intégrante de la formation tuberculeuse, dont ils présentent, en quelque sorte, le canevas. Gela est vrai surtout pour le poumon, point qu’il importe de faire spécialement ressortir.
Ainsi, dans la tuberculose miliaire, la granulation, visible à l’œil nu, englobe toujours deux ou trois rangées d’alvéoles. La structure du stroma est fibroïde (Rindfleich, Klein). La granulation présente d’ailleurs tous les caractères du tubercule aggloméré, à savoir plusieurs centres de formation ou, autrement dit, plusieurs follicules élémentaires dont chacun offre à son centre la cellule géante caractéristique. Ces follicules sont enveloppés, comme on l’a dit, par une zone commune composée de petites cellules embryonnaires. L’extension de l’agglomération tuberculeuse s’est faite, il est facile de le montrer, par une infiltration cellulaire des parois alvéolaires, d’abord, et des cavités alvéolaires ensuite. Les parois alvéolaires persistent encore souvent au centre de l’agglomération tuberculeuse, et, à plus forte raison, dans les parties périphériques, alors même que les parties centrales ont été frappées de dégénération caséeuse : une solution de soude (Grancher) met, en effet, en évidence, dans l’épaisseur du tubercule, l’élément caractéristique des parois alvéolaires, à savoir les fibres élastiques. D’ailleurs, quelques cellules épithéliales pulmonaires non encore détruites ou déjà transformées, marquent la place qu’occupait la cavité de l’alvéole, il convient d’examiner la périphérie de l’amas tuberculeux;
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en particulier, la zone des alvéoles encore libres ou dont les paiois infiltrées de petites cellules ne sont pas encore très épaissies. Là, on reconnaît les bourgeons bien décrits par Cornil et Ranvier {Manuel, p. 723) et par Rindfleisch {Manuel, p. 365). Partis d’un point de la paroi alvéolaire, celui qui attient aux parties centrales du tubercule, ils refoulent et aplatissent les cellules épithéliales pulmonaires, puis finissent, en se développant, par combler l’alvéole. Ces bourgeons sont formés, comme le tubercule, surtout de petites cellules et de filaments fibrillaires. MM. Cornil et Ranvier figurent toujours un bourgeon sessile. M. Charcot en a vu très nettement de pédiculisés. Quelques observations le portent à supposer que les cellules géantes font partie de ces espèces de polypes. En tout cas, souvent elles adhèrent à la paroi de l’alvéole par une ou plusieurs languettes fibroïdes, ainsi que Klein l’a bien représenté dans une planche de son ouvrage sur les vaisseaux lymphatiques du poumon*.
^ Ce mode d’envahissement des cavités alvéolaires s’observe egalement dans les agglomérations tuberculeuses de la phti sie chronique vulgaire : Le tubercule, comme on va le dire se développe ici de préférence autour des tuyaux bronchiques' particulièrement des bronchioles terminales, ainsi que l’a faR voir M. Rindfleisch. En général, en pareil cas, la masse tubercu euse n’entoure pas complètement le tuyau bronchique * elle s accumule sur un de ses côtés, laissant libre la partie oppo sée. Ainsi, chez un enfant mort de phtisie tuberculeuse chronique, cite comme exemple, on voit la paroi d’une bronchiole peine épaissie d’un côté, englobée de l’autre côté dans un ubercule aggloméré de forme semi-lunaire. Le plus petit côté fie cette espèce de croissant atteint à la paroi bronchique et c est sur ce point que s’est concentrée la dégénération ca-
seeuse. On comprend, d’après cette disposition, comment les
Planche VI, figures 26 et 27,
Charcot. Œuvres complètes, t. v. Poumons.
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produits de celte dégénéraüon pourront être aisément évacués dans la cavité bronchique et comment il se produira, en conséquence, au sein d’un amas tuberculeux, une petite caverne qu’on peut appeler latérale. Les alvéoles qui confinent à ce noyau tuberculeux ainsi ramolli sur un point, dans le cas cité pour exemple, comme dans beaucoup d’autres, présentent à peine quelques indices d’irritation épithéliale, ou de travail exsudatif inflammatoire. « La pneumonie catarrhale, dit )) M. Charcot, est ici, en quelque sorte, exclue du processus, et » il ne saurait être question de pneumonie caséeuse. C’est là, » on va le voir, une circonstance bien plus fréquente dans » l’histoire de la tuberculose chronique avec excavations, qu’on » ne le croit généralement. »
L’exposé qui précède rendra plus facile la critique des opinions courantes relatives à la pneumonie caséeuse-, elle sera faite à la lumière d’observations cliniques et anatomo-pathologiques nouvelles.
Il convient de rappeler, tout d’abord, que, pour Laënnec, la matière tuberculeuse , production accidentelle, toujours la même, quel que soit l’organe dans lequel elle se développe, se présente, en particulier dans le poumon, sous deux aspects :
1° malièi’G grise demi-transparente, de consistance un peu moindre que celle du cartilage, représentant le premier degré de l’altération ; 2“ à un degré plus avancé du développement, '
matière jaune, opaque, friable (tubercule cru) qui, plus tard, j
se désagrège, à commencer par les régions centrales des parties envahies et donne ainsi naissance aux cavernes.
Quant au mode de répartition de la matière tuberculeuse, dans l’organe, elle se présente là, ou bien à l’état de corps isolés, arrondis (tubercules miliaires), simples ou agglomérés, i
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gris ou jaunes; ou bien à l’état de masse infiltrée dans un nombre variable d’alvéoles (infiltration grise, ou infitration tuberculeuse, jaune). Pour ce qui est du tubercule nodule, tel qu’on le conçoit aujourd’hui, d’après la description de M. Virchow, Laënnec ne le connaissait que sous la forme de granulations grises, décrites par Bayle et que ce dernier auteur considérait comme absolument distinctes de la 7natière tuberculeuse de Laënnec. Laënnec envisage, d’ailleurs, ces granulations comme un accident rare dans I histoire de la tuberculose du poumon.
Telle est la doctrine de Laënnec, dans ses traits les plus généraux , on sait comment elle a été en quelque sorte supplantée, sous l’influence des travaux de Reinhardt et surtout de Virchow. Pour ces auteurs, la matière tuberculeuse grise ou jaune de Laënnec, n’a rien de commun avec le tubercule, ce n’est pas une production accidentelle : c’est le résultat d’un processus inflammatoire ne différant, à l’origine, en rien d’essentiel, du processus de l’inflammation simple; seulement, et c’est là le trait particulier, les produits inflammatoires sont condamnés à subir, à un moment donné, une modification spéciale, dite dégénération caséeuse. La matière caséeuse ainsi produite, grise, demi-transparente, dans la première phase du travail de désintégration des produits morbides, répond au tubercule gris ou à l’infiltration grise de Laënnec : jaune, dans une phase plus avancée, elle répond au tubercule jaune ou cru, a 1 infiltration jaune. En un mot, sous le nom de pneimionie caseeuse, on englobe aujourd’hui à peu près tout ce que Laennec attribuait à l’évolution de la 7natière tuberculeuse.
Les inflammations qui aboutissent à la métamorphose caséeuse, d’après la doctrine régnante, n’ont rien, il faut le répéter, qui les distingue originairement des inflammations vulgaires; il s'agit là toujours d’exsudats fibrineux de leuco cytes émigrés ou de cellules épithéliales proliférées occupant
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les cavités alvéolaires. Quand la pneumonie doit dégénérer, c’est-à-dire subir la métamorphose caséeuse, ces produits s’accumulent dans les alvéoles, mais, au lieu d’être résorbés ou rejetés dans les crachats, ainsi que cela a lieu dans les conditions pour ainsi dire normales, ces éléments s’entassent dans les alvéoles où il se dessèchent. Du même pas des modifications analogues se sont produites, dans l’épaisseur des parois alvéolaires où les éléments cellulaires se sont aussi multipliés. Le dernier terme du processus est la production d’une sorte àé infarctus, formé d’une substance homogène, pouvant atteindre la consistance du fromage de Roquefort, où parois alvéolaires et contenu sont absolument confondus et se détruisent du même coup, quand survient la période de désagrégation.
M. Charcot a été conduit par des observations personnelles à abandonner cette doctrine qu’il n’a, d’ailleurs, jamais acceptée qu’à contre-cœur, et l’opinion qu'il cherche à faire prévaloir dans ses leçons peut se résumer dans les propositions suivantes :
« 1“ La solidification jaune du poumon, dans la phtisie » pulmonaire tant aiguë que chronique, n’est pas le résultat » de la métamorphose des produits de l’inflammation com- )) rnune. Elle représente la dégénération caséeuse centrale » d’une agglomération tuberculeuse , et, de fait, elle occupe » la partie centrale d’une production embryonnaire qu’on doit » appeler tuberculeuse , parce qu’elle ne diffère anatomique- » ment par aucun caractère, si ce n’est peut-être par ses di- » mensions éiw tubercule aggloméré nos descrip-
» tions modernes.
» 2° Sans doute, les produits d’inflammation vulgaire ne font » pas défaut, parmi les lésions complexes de la pneumonie » caséeuse; ils sont presque toujours présents, sous une forme
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» OU SOUS une aulre ; mais ce n’est là qu'un fait accessoire ; » ce n’est pas le fond de la situation. »
Ces vues qui se rapprochent, à beaucoup d’égards, de celles de Laënnec, coïncident sur les points principaux avec celles qu ont émises, dans leurs études, MM. Grancher et Thaon, en France, et M. Wilson Fox, en Angleterre. M. Charcot pense toutefois qu il y a lieu de compléter et de rectifier les descriptions de ces derniers auteurs sur quelques points et d’accuser les traits plus vigoureusement.
Ce sont les formes aiguës dites 'pneumoniques de la phtisie pulmonaire que M. Charcot s’est proposé d’envisager particulièrement dans sa démonstration, parla raison que c’est surtout sur l’étude de ces formes là que se fonde la doctrine qu’il veut combattre. «Sil’on parvenait, enetfet, à démontrer, dit-il,
« que dans ces formes rapides de la phtisie qui prennent, cli- » niquement, les apparences de la pneumonie lobaire ou de » la broncho-pneumonie aiguë, la lésion pulmonaire est fon- >> cièrement une lésion tuberculeuse, on aurait du même coup » ruiné le principal rempart derrière lequel s’abritent les par- » tisans de la doctrine en question. »
Les auteurs qui professent que, dans ces formes de la phtisie destructive aiguë, la lésion pulmonaire est, à l’origine, l’inflammation commune et reste absolument étrangère au tubercule, font valoir surtout que toutes les variétés de la pneumonie vulgaire, la pneumonie lobaire aussi bien que la catarrhale, peuvent, lorsqu’elles se développent sur un terrain approprié'
dégénérer en pneumonie caséeuse, et déterminer ainsi la phtisie du poumon.
Pour ce qui est d’abord de pneumonie lobaire, M. Charcot pense qu’elle doit être absolument écartée du débat. Il s’efforce, en effet, do démontrer par ta critique qu’aucune des observai ions rapportées à celte forme et où la lésion aurait abouti h
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la formation de noyaux caséeux ne présentent, en réalité, le caractère qui leur a été assez généralement prêté. Toutes ces observations sans exception, — cas deTraube, cité par Lépine, de Jaccoud, de Chouppe {Arch. de 71/ec?., 1874), de Lévy [Arch, der Heilk., 1877), — se rapportent, pour l’aspect macroscopique, au type de la pneumonie lobulaire généralisée ou pneumonie pseudo-lob aire, dont elles s’éloignent, d’ailleurs, comme on va le dire, histologiquement, mais échappent complètement à la caractéristique anatomique et clinique de la pneumonie lobaire.
Parmi nombre de faits qu’il a rassemblés et où il s’agit de ces phtisies à marche rapide et simulant, aussi bien anatomiquement que cliniquement, la pneumonie pseudo-lobaire, M, Charcot choisit deux cas concrets pour servir de base à sa description. Dans un de ces cas, la maladie a évolué et s’est terminée parla mort en 15 jours, au milieu d’accidents fébriles très accentués, de manière à offrir un bel exemple de ce qu’on a quelquefois appelé la phtisie pneumonique aiguë; l’autre exemple se rapporte au type phtisie galopante; l’évolution totale de la maladie n’a pas dépassé 3 mois.
Voici, d’ailleurs, l’indication sommaire des principaux détails de ces deux observations;
l"c(zs. (Malade du service de M. le D'' Mesnet, pièce présentée à la Société anatomique par M. Maygrier). Il s’agit d’un jeune homme de 17 ans qui toussait depuis 15 jours seulement, lorsqu’il fut pris de fièvre intense et se plaignit d’un point de côté à droite. Dès l’origine' souffle bronchique et râles sous-crépitants, dans toute l’étendue du lobe inférieur du poumon droit. Crachats d’un jaune verdâtre d’abord et plus tard offrant l’apparence du chocolat. La température, pendant les 14 jours que la maladie a duré, a été, en moyenne, de 38", 5 le malin etde 40“ le soir. Une angine diphléritique survenue vers
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le '12° jour paraît avoir déterminé la terminaison fatale. L’autopsie, dans ce cas, permet de saisir les premières phases du développement de la pneumonie caséeuse aiguë. Il n’existait de gramdatmis grises sur aucun point des deuxpoumons, non plus que dans les autres organes. Le lobe inférieur du poumon droit est, dans sa totalité, envahi par des îlots ou nodules très nombreux, très rapprochés, mais nulle part confluents. Dans l’intervalle de ces nodules, le tissu du poumon paraît aéré par places, sain ou seulement congestionné, sur d’autres points, dense, simplement 5;; /e'm’se. Parmi les nodules, les uns offrent l’apparence de l’hépatisation grise, les autres .celle de l’induration jaune avec consistance caséeuse, quelques-uns de ces nodules se montrent clairsemés dans l’épaisseur du lobe supérieur du poumon droit, d’autres dans l’épaisseur du lobe inférieur du poumon gauche.
2“ cas. (Observation du service de M. le professeur Hardy, communiquée par M. Landouzy.) La durée de l’évolution totale a été de 3 mois. Le sommet du poumon droit est, dans toute son étendue, solidifié ; il présente surla coupe l’apparence et la consistance du fromage de Roquefort, seulement la division lobulaire est encore marquée là par l’existence de sillons répondant aux espaces inter-lobulaires. Des nodules de même apparence, tantôt isolés, tantôt confluents et dont la coloration varie depuis le rose tendre jusqu’au jaune en passant par le gris, se voient dans le lobe supérieur, du côté opposé et dans le lobe inférieur du côté correspondant.
Ce sont donc là deux exemples bien nets de pneumonie caséeuse aiguë pseudo-lobaire. Voici maintenant le résultat de l’analyse anatomique minutieuse dont ces deux cas ont été l’objet L
* I-cs préparations microscopiques, relatives à ces cleu.\ cas, ont été, de
exami;n histologique
L’examen, fait à un faible grossissement, de coupes minces du poumon durci, reproduit pour ce qui concerne la localisation des nodules, tous les détails relevés antérieurement, à propos de la broncho-pneumonie simple, la morbilleuse, par exemple ; c’est-à-dire que la plupart des nodules se sont formés autour d une bronchiole [^lodides péri-bronchique^ , tandis qued autres, moins nombreux, occupent un admis du poumon [nodules erratiques). Ces données tendraient donc à confirmer l’impression première suscitée par l’examen à l’œil nu, qu’il s’agit là d’une broncho-pneumonie comparable, par exemple, à celle qui s’observe si fréquemment en conséquence de la rougeole. Mais une étude faite à l'aide de grossissements plus puissants vient rectifier celte impression; elle fait reconnaître ce qui suit : Les îlots ou nodules péri-bronchicques pour ne parler que de ceux-ci, offrent une constitution complexe, il y a lieu d’y distinguer deux régions: 1° Région centrale-, celle-ci paraît constituée par une substance homogène, translucide, d’apparence vitreuse, rappelant par son aspect la dégénération amyloïde, bien qu’elle ne se colore pas, sous l’influence des réactifs qui décèlent ce genre d’altération. Les éléments de la structure normale du poumon ne peuvent être distingués, dans cette région. Il faut en excepter cependant : a) les bronchioles, *J( reconnaissables encore à la présence des anneaux de fibres élastiques et dont la cavité est le plus souvent comblée par un bouchon formé de cellules épithéliales et de leucocytes dégénérés ; b) les artérioles , satellites des bronchioles. La lumière de ces vaisseaux dont la tunique moyenne résiste longtemps à l’altération est habituellement rétrécie par le fait d’un travail d’endartérite ; — c) enfin l’aire caséeuse ou vitreuse, comme on voudra l’appeler, est traversée de toutes parts par les travées
la part de M. Charcot, le sujet d’une démonstration, dans une des séances du dernier congrès de la Drilish medical Association, à Manchester (août i877).
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marquant les limites des cavités alvéolaires maintenant comblées par le détritus caséeux.
2° Tout autour de celte région centrale qui répond, on le voit, h la description du centre caséeux du tubercule élémentaire^ existe, constamment, une zone continue, d’une certaine épaisseur, qui suit exactement tous les contours du bord limitant de la région centrale. Cette zone otfre, sur les couches traitées par le carmin, une coloration rosée, qui contraste avec la teinte jaune de la région centrale; les contours alvéolaires marqués par la présence des faisceaux de fibres élastiques sont là moins apparents que dans cette dernière région. La zone en question est essentiellement constituée par du tissu embryonnaire, parfois de texture réticulée, qui infiltre, en quelque sorte, à la fois, et les cavités des alvéoles et leurs parois nettement limitées, du côlé de la région centrale, elle offre, au contraire, du côté opposé, des bords déchiquetés; ce qui tient surtout à ce que le tissu embryonnaire, dans son œuvre d'’envahissement progressif, s’établit dans l’épaisseur des parois des alvéoles, avant d’occuper leurs cavités.
« Ce qui rend, dit M. Charcot, Tétude de cette zone encore » plus intéressante, c’est la présence habituelle, au sein du » tissu embryonnaire qui la compose, des cellules géantes,
» décrites à propos du tubercule élémentaire. Elles se mon- » trent là, disposées régulièrement, de distance en distance,
» à la manière de sentinelles, le plus souvent sur un rang, et » alors au voisinage immédiat de la région centrale, quand la » zone est mince, quelquefois sur deux rangs, quand elle est » plus épaisse. Sur certains points, l’espèce de couronne vir- » tuelle qu’elles forment autour de la région centrale se trouve » interrompue, parce que quelques-unes d’entre elles sont » déjà englobées par le processus de dégénération caséeuse. »
A ces traits, il est facile de reconnaître la description qu’a
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donnée M. Grancher de ce qu’il appelle la zone embryonnaire, dans ses études sur un cas de pneumonie caséeuse. Seulement, dit M. Charcot, à la caractéristique anatomique donnée par cet auteur, il faut ajouter la présence habituelle des cellules géantes qu’il n’avait pas relevée.
Après ces détails, conclut M. Charcot, comment méconnaître que ces îlots ou nodules qui, à l’œil nu, offraient les appa-
Fig_ SS. — Tubercule massif. Pneumonie caséeuse des auteurs. (Dessin fait sur nature par M. le professeur Charroi). A, zone centrale caséeuse. B, cellules géantes. C. zone embryonnaire. D, coupe de vaisseaux artériels. A côté, coupe oblicpie des bronchioles, E, E, E; dans ces points, lésions de la pneumonie péri-tuberculeuse indiquées dans la figure . H, bronche.
rences de noyaux de pneumonie vulgaire, représentent en réalité, lorsqu’on les étudie de plus près, autant d’aÿ<7/o??2emtûms tuberculeuses. {Fig. 38\ La condensation du tissu pulmonaire dans ces nodules n’est, sur aucun point, le fait de la présence des produits d'inflammation commune: leucocytes, cellules épithéliales proliférées, exsudât fibrineux, etc.; ellerésulte, au contraire, de l’envahissementdes parois des alvéoles d’abord, puis de leurs cavilés par un tissu embryonnaire particulier. La dégéiiération frappe d'abord les parties du nodule les
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plus voisines de la bronchiole qui joue le rôle de centre de formation ; elle envahit progressivement les parties périphériques de rîlot. La zone dite embryonnaire, remarquableparlaprésence des cellules géantes, représente les phases les moins avancées du processus et c’est là surtout que les caractères anatomiques de la production morbide sont mis facilement en relief.
Si, maintenant, on s’arrête à considérer l’état que présente
Fig, 39. — Alvéoles de la pneumonie péri-tuberculeuse. — A, travées alvéolaires ; — B, cellules épithéliales détachées et fusionnées.
le parenchyme du poumon, dans l’intervalle des nodules qui viennent d’être décrits, on reconnaît que tantôt il est sain, ou à peu près, que tantôt, au contraire, il offre des altérations très diverses, mais qui toutes, cette fois, rentrent dans la description de la broncho-pneumonie vulgaire. Ainsi, sur certains points, les alvéoles paraissent comblés par des cellules épithéliales pulmonaires gonflées ou en voie de prolifération {splénisation) ; sur d’autres points, un certain nombre de cavités alvéolaires sont remplies de leucocytes, de tractus fibrineux, d’exsudats gélatiformes (noyaux hépatisation broncho-pneumonique). Il est assez fréquent, mais cela n’est
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nullement nécessaire, qu’un nodule tuberculeux soit enveloppé de toutes parts, par une ou deux rangées d’alvéoles distendus par ces produits inflammatoires et formant, sur les
Fig. 40. — Dessin demi-schématique, (W'çvas un dessin surnature, montrant la topographie du tubercule dans le lobule pulmonaire. A, A, Coupes transversales de lobules pulmonaires.— B. B’, bronches. — E, E’, Artères. — D’ D” D’” D"” cellules géantes. — C, C’, zone caséeuse. — F, F’, zone embryonnaire.
coupes, comme une seconde zone, autour et en dehors delà zone emhrijonnaire {Fig. 39 et 40).
Ces produits divers de l’inflammation vulgaire peuvent présenter les degrés les plus variés de l’altération granulo-graisseuse ou muqueuse. Mais jamais les parties où cette altération
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s’est produite ne forment une masse homogène, cohérente, d’apparence vitreuse ou caséeuse, comparable à celle qui constitue la région centrale des nodules tuberculeux. « D’après » cela », dit M. Charcot, plus radical sur ce point que ne l’ont été MM. Thaon et Grancher, « je suis amené à penser que,
» même dans les conditions de la phtisie aiguë dite pneumo- » nique, la dégénération caséeuse n’a pas l’origine admise » par les auteurs. C’est au sein de l’agglomération tubercu- » leuse et aux dépens même des éléments qui la constituent,
» c'est-à-dire de la néoplasie embryonnaire, que cette dégéné- » ration particulière se produit. S’il en est ainsi, l’existence » même de la dégénération caséeuse des produits d’exsuda- » tion pneumonique me paraît tout à fait compromise j je » pense, en d’autres termes, qu’il n’est nullement démontré » que les produits d'inflammation vulgaire prennent une part » sérieuse à la solidification jaune du poumon. »
Il va sans dire que, par suite de l’extension progressive des nodules péribronchiques à des alvéoles déjà remplis, au préalable, par des produits inflammatoires, ceux-ci peuvent être englobés dans la trame embryonnaire de formation nouvelle, et se retrouver, par conséquent, plus ou moins profondément altérés, entremêlés aux produits de la dégénération caséo-tuberculeuse que cette trame subit nécessairement à un moment donné. Mais ce n'est là qu’une circonstance tout à fait accessoire.
Les résultats obtenus dans les deux faits qui viennent d’être considérés particulièrement, à titre de types bien tranchés, se sont trouvés exactement reproduits dans tous les cas, assez nombreux, de phtisie pneumonique aiguë ou subaiguë, qui à l’occasion du cours d'anatomie pathologique, ont été étudiés pendant la durée de la présente année scolaire, dans le laboratoire de la Faculté. En se fondant sur ces études nouvelles
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M. Charcot se croit autorisé à déclarer que « la j^htisie pneumonique est une affection tuberculeuse au premier chef. » Elle l’est dès l’origine, ainsi que le démontre l’observation communiquée par M. le D*" Mesnet, et où la mort est survenue, comme on l’a vu, au 14® jour. A cette époque, en effet, les nodules tuberculeux péri-bronchiques étaient déjà, dans ce cas, parfaitement constitués ; la plupart avaient même subi, à un haut degré, la dégénération caséeuse dans leur région centrale ; ils constituaient dans le poumon, de beaucoup, la lésion prédominante ; tandis que les altérations inflammatoires proprement dites, n’y jouaient, au contraire, qu’un rôle secondaire tout à fait effacé.
Ce qui vient d’être dit au sujet des formes aiguës de la pneumonie caséeuse^ on peut le répéter, à peu près mot à mot, et à fortiori, à propos des formes chroniques. Le tubercule qu’on a voulu bannir, même de ces dernières formes, se présente là, cependant, avec les mêmes caractères que dans la phtisie pneumonique aiguë, c’est-à-dire sous l’apparence de nodules péribronchiques ou péri-acineux (nodules erratiques), limités par une so«e embryonnaire qmqq, ou sans l’accompagnement des lésions de l’inflammation commune. C’est au sein des nodules, dans leur région centrale, et ici encore, aux dépens de la néoformation embryonnaire, que se produit la dégénération vitreuse ou caséeuse; puis, ultérieurement, la désagrégation, qui conduit au ramollissement et à la formation des cavernes. Les variétés, dans l’évolution de l’affection considérée dans son ensemble, semblent déterminées par le mode même de l’évolution tuberculeuse : tantôt aiguë ou suraiguë et envahissante, tantôt lente et discrète. Les formations tuberculeuses péri-bronchiques, dans le mode sub-aigu ou chronique, peuvent d’ailleurs déterminer, dans les parties du poumon qui avoisinent les nodules, la production de l’in-
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flammation vulgaire, cette fois sous la forme chronique ; tandis que dans les cas de phtisie pneumonique aiguë ou suraiguë, ce sont les lésions de la bronche -pneumonie aiguë qu on observe : c est ainsi que la cirrhose du poumon, caractérisée par la transformation embryonnaire avec épaississement des parois alvéolaires, et la métamotphose cubique de l’épithélium du poumon, pour la première fois décrite par M. Thaon, est un des éléments très habituels de la phtisie chronique vulgaire.
Il n est pas sans intérêt de rechercher par la critique l’enchaînement d’idées qui a pu conduire à la doctrine suivant laquelle les lésions de la pneumonie caséeuse résulteraient de la métamorphose des produits de l’inflammation simple. On remarquera, en premier lieu, que tous les auteurs partisans de cette théorie sont partis du principe que les lésions très diverses, qu’on rencontre en même temps dans un poumon atteint de pneumonie caséeuse, représentent, en quelque sorte, les diverses phases d’un même processus morbide. Ainsi, \infillralion gélatineuse représenterait le premier stade de l’altération qui, dans sa progression, aboutirait à l’induration grise, puis à 1 induration jaune. Or, c’est là un principe inadmissible ; car 1 induration jaune ou grise appartient au processus tuberculeux, l’infiltration gélatiniforme à celui d’inflammation catarrhale concomitante, et ces deux processus, comme on l’a vu, marchent parallèlement, mais isolément; ils ne se confondent sur aucun point.
Un autre point faible de la doctrine est dans la méconnaissance des règles de la méthode topographique. L’oubli de ces règles a conduit à laisser passer inaperçue cette zone embryonnaire qui, limite la région caséeuse des nodules tuber- : culeux et la sépare des régions où le poumon offre les lésions de l’inflammation simple. Cette zone embryonnaire a été
CONCLUSION
pour la première fois décrite et mise en lumière par M. Granclier.
« Quoi qu’il en soit, dit M. Charcot, en terminant cette » série de leçons, rien ne me paraît mieux établi que l’exis- » tence de la tuberculose infiltrée ou discrète, comme élé- :» ment fondamental, dans les diverses formes de la phtisie » pulmonaire; rien de plus douteux, au contraire, que l’exis- » tence d’une pneumonie caséeuse, indépendante delà tuber- » culose et jouant le rôle capital dans le processus phtisiologi- » que. Tel est pour moi le résumé de la situation b »
' Extrait de la Revue de médecine et de chirurgie, 1877, p. 877.
DES CELLULES GÉANTES DANS LE TUBERCULE L
Les considérations qui vont suivre ont trait à quelques recherches faites dans le laboratoire d’anatomie pathologique de la Faculté. Elles concernent uniquement les cellules géantes qui se rencontrent dans cette forme particulière du tubercule improprement dénommé tubercule réticulé ou cytogène.
On sait qu’on entend par cellules géantes des corps volumineux de 20 à 200 \j. de diamètre, munis de nombreux noyaux périphériques, souvent de prolongements multiples, et dont le centre est une masse grenue, réfringente, d’un aspect toutà-fait spécial. Ces formations, il est vrai, ne paraissent pas appartenir en propre au tubercule : du moins, on a signalé la présence de corps analogues au sein de productions de nature toute différente (sarcomes, syphilomes, etc.) et des recherches ultérieures pourront seules nous renseigner sur la question de savoir s’il y a, entre ces différents corps, identité de nature et de provenance, ou simple ressemblance dans la configuration extérieure.
' Un collaboration avec M. Gombault.
Chakcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons.
TUÜERCULE IIÉTICULÉ ET CELLULE GÉANTE
Quoi qu’il en soit, les cellules géantes, possédant les caractères qui viennent d’être rappelés, se rencontrent très fréquemment dans le lubercule et peuvent être considérées comme un des éléments importants qui entrent dans sa constitution. Or, c’est surtout dans le tubercule réticulé qu’elles se montrent en grand nombre, et qu’il est facile d’étudier les rapports qu’elles affectent avec les autres parties de la néoplasie tuberculeuse.
On sait que la granulation visible à l’œil nu, bien loin de pouvoir être considérée, en quelque sorte, comme l’unité tuberculeuse, est, au contraire, complexe et composée de parties similaires plus petites, groupées les unes à côté des autres et devant être envisagées comme les véritables tubercules élémentaires. Ces tubercules élémentaires qui ont reçu le nom de tubercules submüliaires, de follicules tuberculeux^ peuvent, au lieu de se trouver réunis en amas pour constituer une granulation, être rencontrés à l’état d’isolement plus ou moins parfait et leur constitution devient dès lors assez facile à déterminer. Celle-ci, du reste, n’est pas identique dans tous les cas, et deux variétés principales peuvent être distinguées. Tantôt le follicule est exclusivement formé par un amas de petites cellules rondes, pressées les unes contre les autres et on lui donne alors le nom de tubercule cellulaire. Tantôt, au contraire, il semble constitué par une sorte de réticulum sur lequel seraient collées des cellules plates d’où la dénomination de tubercule réticulé qui lui a été imposée, dans ce cas. On sait aujourd’hui que, selon toute vraisemblance, il n’existe là qu’un faux réticulum artificiellement produit par l’action des réactifs ; que le follicule est ici encore formé par un amas de cellules, mais que celles-ci sont plus développées, munies de prolongements, et se rapprochent beaucoup par leurs caractères des cellules plates du tissu conjonctif.
A cette première distinction, une seconde vient s’ajouter:
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dans chacune de ces deux variétés, le tubercule élémentaire peut être simple, c’est-à-dire constitué dans toute son étendue par des éléments identiques les uns aux aulnes ; ou bien il est comp exe, et voici alors quelle est sa constitution. On peut, en semblable circonstance, reconnaître trois zones dans le follicu e. a partie centrale est occupée par une cellule géante • autour de celle-ci existe une zone de cellules qui, en raison de leuis caractères spéciaux, ont reçu le nom de cellules épithéoïdes , enfin une troisième zone, plus extérieure, est formée par des éléments plus petits, zone de tissu embryonnaire ou
e issu réticulé, suivant que le follicule appartient à l’une ou
1 autre des deux variétés
Ainsi se trouve déterminée la place qu’occupe la cellule géante dans le tubercule : elle est située, lorsqu’Le existe au centre du follicule tuberculeux, dont les autres éléments s’ont
groupes autour d’elle. t^^uenis sont
Lorsqu’une semblable cellulea été isolée par dissociation Pt ■sposée de façon à flotter plus ou moins iLe^ent dts , ' qui e e la préparation, on reconnaît qu’elle est munie sur toutes ses faces d’une foule de prolongements. Ceux-ci sont rmes par un protoplasma grenu, réfringent, fixant fortement 1 -de picrique ; ils ont une grande tendance à s’accolerL uns aux autres. Par de petits coups frappés sur la lame mince
d“ ::: d7i: m ^- mouvements qui ne tardent à O g de la masse prineipale un certain nombre de coros
atc e"l7urcT t" r
S un certain nombre de ces prolongements. Ces celln les, une fois complètement isolées, sont faciles à reconnaître' pour des cellules épithélioïdes qui avaient conservé des con nex.ons ml, mes avec la cellule géante dont les dimensions se I couvent ainsi diminuées d’autant. Mais, au cours de cette d' isociation sous le microscope, il devient bientôt évident qu’ùn
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grand nombre des prolongements signalés plus haut ne peuvent plus être attachés de la même façon parce qu ils sont intimement unis à la cellule géante et font corps avec elle. Leur protoplasma se renfle au moment où ils abordent la zone des noyaux ; à ce niveau, ils sont encore assez souvent distincts les uns des autres ; au-delà, ils se perdent en se fondant dans la masse grenue de la zone centrale. Si on pousse l’opération plus loin, on peut, dans certaines circonstances, voir la cellule géante se résoudre, en quelque sorte, en un certain nombre de masses plus petites, pourvues de plusieurs noyaux, et dont la structure cellulaire ne saurait faire aucun doute.
L’étude de la cellule géante, pratiquée à l’aide de coupes et surtout à l’aide de coupes successives intéressant une même cellule à des niveaux différents, va nous fournir d’autres renseignements. Trois coupes successives que nous prendrons comme exemple nous ont donné les apparences suivantes: sur la première, on rencontre une véritable plaque a noyaux mu tiples. Ces noyaux, serrés les uns contrôles autres au cen le delà plaque, deviennent déplus en plus rares, à mesure qu on s’avance vers la périphérie. De celle-ci parlent, dans eus les sens, une foule de prolongements qui, épais a leur base ou souvent ils enveloppent un noyau, vont se perdre par une exti emité plus mince dans le tissu voisin. Sur une seconde coupe, l’élément apparaît avec ses caractères poui ainsi ne c assi ques; centre grenu, réfringent, sans structure, fixant fortement l’acide picrique ; en dehors, zone très épaisse de noyaux
plus en dehors enfin, de nombreux proloiigemenis rayonnants
dans toutes les directions. Sur un seul point, la zone e noyaux est interrompue dans une certaine étendue et, dans le plt correspondant, les prolongements font compl temen j défaut, circonstance qui semble indiquer, une fois ep us, qu des relations intimes unissent les noyaux et les piolongemen s
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de la cellule. La troisième coupe, enfin, nous montre un petit amas de cellules à proloplasma brillant, à contours assez mal délimités au centre duquel les éléments se groupent de façon à circonscrire une sorte de pertuis très étroit qu’on peut suivre à une certaine distance dans l’épaisseur de la coupe, en faisant varier la vis du microscope. Quelques rares prolongements courts, épais, grenus, relient cette masse aux tissus voisins.
On voit donc que, sur chacune de ces trois coupes, la cellule géante a changé de forme et de constitution ; de plus, détail important, elle a varié aussi de volume dans des proportions considérables. Si nous prenons comme point de départ le volume de la cellule sur la coupe n° 3_,et que nous représentions ce volume par un, il sera de trois sur la seconde coupe et de deux et demi sur la première. Les dificultés pratiques d’une telle recherche ne nous ont pas permis de suivre plus loin les modifications éprouvées par la cellule géante en question, Quoi qu’il en soit des faits signalés jusqu’ici, nous croyons pouvoir tirer les conclusions suivantes : la masse qui constitue la cellule géante s’effile vers une de ses extrémités. Si nous supposons que le même phénomène se produise vers l’extrémité opposée qui manque dans la série de nos coupes, l’élément sera fusiforme ; si on n’accepte pas cette hypothèse, on doit reconnaître tout au moins qu’il a la forme d’une petite massue, pourvue par conséquent d’un manche ou pédicule et d’une partie renflée. Or, pour le pédicule aussi bien que pour la zone périphérique de la partie renflée, la structure du tissu qui les composent est des plus évidentes ; il est constitué uniquement par des éléments cellulaires agglomérés, seulement ces éléments cellulaires ont subi une modification qui a eu pour effet de les souder les uns aux autres en amenant la fusion partielle de leur proloplasma.
Les caractères de cette modification s’accusent de la façon la plus nette au niveau des prolongements que la cellule
2'J4 STRÜCTUItE DE LA CELLULE GÉANTE
géanle émet dans tous les sens, nous les avons signalés plus haut et ils consistent dans le gonflement du protoplasma, son état grenu, sa tendance à 1 accolement, sa réfringence spéciale, son aptitude à fixer l’acide picrique à l’exclusion du carmin. Or, ces différentes modifications se retrouvent en dehors de la cellule géante dans d’autres parties de la néoformation tuberculeuse, portant leur action sur des parties moins complexes et se présentant par conséquent, dans des conditions d’examen plus favorables. Telle est la modification particulière qui produit les cellules de la zone épithélioïde du follicule ; telle est celle qui atteint dans l’intérieur des alvéoles les cellules qui proviennent de la paroi de ces alvéoles; telle enfin celle qui, dans certaines circonstances, frappe, par places, l’endothélium des vaisseaux d’un certain calibre. Dans tous ces cas, nous voyons cette dégénérescence inconnue dans sa nature, mais qui peut être désignée sous le nom de transformation vitreuse, produire des effets identiques. Les éléments cellulaires augmentent de volume, et tandis que leurs noyaux prolifèrent, leur protoplasma prend les caractères qui viennent d’être indiqués. Puis, les cellules s’accolent en plus ou moins grand nombre, leur ligne de séparation disparaît progressivement par fusion des protoplasmas et ainsi se trouvent constitués des équivalents en quelque sorte de la cellule géante. On sait, de plus, que cette transformation vitreuse des éléments cellulaires dans le tubercule a pour aboutissant la caséification finale. Or, il est impossible de ne pas être frappé de la ressemblance qui existe, au point de vue des caractères physiques et des réactions micro-chimiques, entre la matière caséeuse et la substance centrale delà cellule géante. On est ainsi amené à conclure que la partie centrale de la cellule géante a eu, à un moment donné, la structure dont nous reconnaissons l’existence au niveau de son pédicule et de sa zone périphérique, c’est-àdire qu’il a été constitué, dans le principe, par un amas de cel-
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Iules ; que plus lard ces éléments ont subi la transformation vitreuse, se sont accolés puis fondus ; qu’en un mot, le vice tuberculeux a procédé dans la cellule géante comme dans la granulation vulgaire que la caséification envahit, on le sait, en marchant du centre vers la périphérie.
Si cette conception est exacte, la cellule géante serait bien loin d’être, comme l’a indiqué M. Schüppel, formée par un élément cellulaire unique, dont le protoplasma en état d’accroissement actif donnerait naissance par voie de bourgeonnement aux cellules épithélioïdes. Elle devrait être considérée, au contraire, comme un nodule multicellulaire dès son origine, au niveau duquel le processus tuberculeux aurait atteint son dernier terme et serait représenté par deux de ses produits les plus caractéristiques et les plus avancés: la cellule vitreuse et la matière caséeuse *.
Extrait du Progrès Médical, n° 34, 1878.
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DEUXIÈME PARTIE
Tuberculisation et Cancer.
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TUBERCULISATION ET CANCER
Purpura hémorragica et tuberculisation générale aiguë ^
L’observation que nous communiquons à la Société de biologie offre un exemple de purpura hemorragica survenant, chez 1 adulte, dans le cours d’une phthisie générale aiguë qui a revêtu la forme typhoïde. Les cas du même genre sont sans doute assez rares, et nous n’en rencontrons pas qui soient de tous points identiques à celui que nous rapportons, dans les quelques monographies concernant la phthisie aiguë, qui ont , été publiées depuis une douzaine d’années en France ou à l’étranger. Le docteur NValler rapporte cependant dans son mémoire {Prag. Vierteljahr. 2 jabr, l. Il, obs. 2, miliar-tuherculose als typhus) un cas de tuberculisation miliaire aiguë, simulant le typhus, et dans lequel on vit paraître sur le tronc et sur les membres de nombreuses pétéchies; mais il n’est pas question dans cette observation d’épistaxis ou de toute autre I espèce d’hémorragie s’opérant par les membranes muqueuses.
I II n’est peut-être pas hors de propos de faire remarquer que le j docteur Waller n’a pas distingué parfaitement les pétéchies ■ constituées par des ecchymoses cutanées, des éruptions érythé-
' Comptes rendus de la Société de biologie, 1857, p. 126.
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mateuses qui surviennent quelquefois dans le cours de la phtisie aiguë, et, en particulier, dans celle de ses observations à laquelle nous faisons allusion, il est dit que les pétéchies disparurent au bout de quelques jours, et qu’on vit survenir alors, sur la partie antérieure de la poitrine et sur le dos une éruption confluente de macules érythémateuses, semblables à celles qui constituent la roséole typhoïde et des sudamina. L’une des observations qui se trouvent à la suite de l’article purpura dans la deuxième édition de l’ouvrage de M. Rayer sur les Maladies de la Peau (t. III, p. 539) pourrait encore être rapprochée de la nôtre ; mais les caractères de la phthisie aiguë n’y sont peutêtre pas suffisamment accusés.
Quelque rares que puissent être les cas dans lesquels le purpura hémorragique se lie à la phthisie aiguë, nous ne pensons pas cependant qu’on puisse voir dans la coexistence de ces deux affections l’effet d’une coïncidence fortuite. Si nous en jugeons d’après nos propres observations, chez les sujets qui succombent à la tuberculisation aiguë, surtout quand la maladie a revêtu la forme typhoïde, le sang se présente habituellement dans un état de dissolution, de fluidité extrêmes. Comme conséquence du fait précédent, on rencontre en outre, chez ces mêmes sujets, dans la plupart des cavités séreuses, une certaine quantité de sérosité rougie par la matière colorante du sang. Ce caractère de la tuberculisation aiguë n a pas été méconnu par tous les observateurs et le professeur Rokitansky, en particulier, n’a pas négligé de le faire ressortir dans son Traité d' Anatomie pathologique (18So, t. PL p. 301). Or, cette dissolution profonde du sang prédispose évidemment à la production des hémorragies, des hémorragies muqueuses,, par exemple. Et c’est ainsi, sans doute, qu’on peut expliquer pourquoi les épistaxis figurent souvent parmi les symptômes de la phthisie aiguë ; à un degré plus marqué et sous rinfluence de circonstances accessoires difficiles à préciser, elle pourra
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déterminer, en outre, l’apparition des ecchymoses et des pétéchies.
Notre observation nous suggère une autre remarque . les cas pathologiques tendant à démontrer que le purpura hémorragique existe à titre de maladie primitive et indépendante, sont peu communs, et ils paraissent devenir chaque jour de plus en plus rares, à mesure que les investigations nécroscopiques deviennent plus consciencieuses. Presque toujours, sinon dans tous les cas, c’est une affection qu’on peut faire dériver d’une autre affection, l’altération d’un viscère, delà rate, par exemple, mais surtout du foie, ces organes dont les fonctions paraissent avoir sur la constitution du sang une influence si grande; ou bien encore, elle dérive d’une de ces maladies qui, engendrées par un poison morbide, frappent l’organisme dans son ensemble et dont un des effets les plus habituels est de produire dans la crase du sang une modification profonde. Parmi les maladies de ce dernier groupe, on peut citer, au premier rang, la variole, la rougeole et la scarlatine, les typhus, la peste et la fièvre jaune, le scorbut et la diphtérite : il faudrait y joindre la tuberculisation générale aiguë, si les observations semblables à la nôtre venaient à se multiplier.
Voici cette observation : nous croyons devoir la reproduire dans tous ses détails.
Observation. — Hémopiisie, ainaigrissement. — Epistaxis abondantes. — Purpura hémorrhagique. — Selles sanglantes. — Phtisie pulmonaire. — Délire. — Paralysie de la paupière supérieure droite. — Rétention d'urine. — Coma. — Mort.
Autopsie. — Granulations grises des méninges. — Phtisie pulmomonaire : granulations et cavernes. — Granulations des reins. — Tubercules du péritoine et de l'intestin.
Hôpital de Lariboisière, salle St-Charles, n° 9, année 18.Ô7. Natlermann (Joseph), âgé de 28 ans, né en Alsace, fixé à Paris
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depuis plusieurs années, el exerçant la profession de tailleur, est entré pour la première fois à l’hôpilal de Lariboisière, il y a environ six semaines. A cette époque, on apprit de lui qu’il avait depuis quelque temps craché du sang a plusieurs reprises, et notablement maigri. 11 toussait habituellement depuis la même époque, et, bien que 1 auscultation n’eut pas fait alors manifestement reconnaître chez lui 1 existence de tubercules pulmonaires, on le considéra cependant comme atteint de phthisie, et on le soumit à un traitement approprié, à l’usage de l’huile de foie de morue en particulier. Au bout de trois semaines de séjour à l’hôpilal, le malade, qui se trouvait notablement mieux, demanda sa sortie.
Le 30 juillet, Nattermann rentre de nouveau à l’hôpital Lariboisière. Malade depuis plusieurs jours, il avait été pris dans la nuit d une épistaxis abondante, et déjà la faiblesse était telle qu’il fallut le transporter sur un brancard. L’hémorragie résista pendant une jîartie de la journée du 30, et vers six heures du soir, on dut pratiquer le tamponnement des fosses nasales.
Le 31, à la visite, on le trouve dans l’état suivant : décubitus dorsal, prostration extrême, pâleur très prononcée des téguments; on remarque sur différentes parties du corps, sur la poitrine, sur le ventre, mais principalement sur les bras et sur la jambe droite, un certain nombre de taches d’un violet plus ou moins foncé, à contours nets, de la dimension d’un grain de millet ou même plus, qui ne font pas saillie au-dessus du niveau de la peau, et ne disparaissant pas sous la pression des doigts : ce sont de véritables pétéchies.
La peau est chaude, surtout vers les parties centrales, sans moiteur. On compte 96 pulsations. Il y a de l’hébétude, de la stupeur meme, et 1 on ne peut guère obtenir du malade de renseignements précis; toutefois, il affirme à plusieurs reprises et sans varier, qu il est alité depuis huit jours; que, depuis cette époque, il a eu de l’inappétence, éprouvé une grande faiblesse et n’a cessé de rendre du sang en allant a la garde-robe, plusieurs fois par jour. Les urines, rares et d’une teinte foncée, ne donnent aucun précipité lorsqu’on les traite par l’acide nitrique.
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Prescription: limonade sulfurique, julep avec l’eau de Rabel, 4 grammes.
1°‘ août. II y a eu un peu de délire, hier, dans la soirée et pendant la nuit. Même état du reste. L’hémorragie nasale ne s’est pas renouvelée, il n y a pas eu de selles sanglantes.
L examen de la poitrine donne les résultats suivants : respiration rude dans toute l’étendue des deux poumons, pas de râles caverneux, pas de craquements, pas de matité dans la région des lobes supérieurs : respiration soufflante et râle muqueux à timbre caverneux, au voisinage et un peu au-dessus de la pointe de l'omoplate droite. En ce point un peu de matité. — Même prescription.
2 août. — Le malade n’a cessé de se plaindre et de délirer toute la nuit. Aujourd’hui, il dit éprouver une douleur vive siégeant au creux de l’estomac. La pression exercée à la région épigastrique exaspère beaucoup cette douleur, et lui fait pousser des cris violents. La langue est sècbe aux parties centrales. Le pouls est à 92, faible, irreguher. La peau est toujours cbaude. Les mouvements respiratoires s’effectuent avec régularité. Il n’y a pas eu d’hémorragie ; le nombre des taches ecchymotiques n’a pas augmenté; cependant, la pâleur du malade est extrême.
3 août. — Délire et cris toute la nuit. Pouls à 80, très faible L’impulsion cardiaque est à peine sensible. La peau est chaude et couverte d’une sueur gluante. Stupeur, assoupissement. La langue est seche;les dents sont couvertes d’un enduit fuligineux. L’abdomen, non ballonné, est douloureux à la pression, ainsi que la région épigastrique; il y a une selle solide non sanglante. Le malade a Linné dans son lit. II n’y a pas eu d’épistaxis, bien qu’on ait enlevé les tampons qui bouchaient les fosses nasales; mais les hens, à l’aide desquels on avait fixé les bras du malade pour
empêcher de porter continuellement ses mains à son nez, ont détermine aux poignets de larges plaques ecchymotiques. qui les en lOLirent en forme de bracelets. Prescription : cataplasmes laucanisés sur le ventre; vin de Bordeaux, 130 gram., limonade vineuse; julep, avec extrait de quinquina 4 grammes.
ûaoût. -’Goma, cris plaintifs, constipation. Hier soir à deux reprises, le malade a rendu sa tisane par vomissement. Pouls fai-
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ble, irrégulier, 36 pulsations. La peau est froide et couverte d’une sueur abondante. Paralysie complète de la paupière supérieure du côté droit, qu’on observe ce matin pour la première fois, et qui a dû se développer pendant la nuit. L’œil correspondant est complètement recouvert; la pupille est énormément dilatée et ne se resserre point sous l’influence de la lumière. A gauche, au contraire, l’orifice pupillaire est normal, et les mouvements de la paupière parfaitement libres. D’ailleurs, pas de traces de paralysie dans les membres; pas d’anesthésie. Le malade n’a pas uriné, et la vessie est distendue. L’urine extraite à l’aide de la sonde et traitée par l’acide nitrique ne donne pas de précipité albumineux; constipation, malgré l’administration d’un lavement purgatif.
5 août. — Le pouls qui, du 31 juillet au 4 août, s’était maintenu entre 80 et 96, et qui, dans la matinée du 4 août, était descendu à 36, est ce matin à 132; il est très petit et très faible. La température de la peau, qui hier s’était abaissée, est aujourd’hui très relevée; il y a eu des sueurs abondantes. Il s'est développé, depuis deux jours, sur le devant de la poitrine, une éruption érythémateuse, composée de plaques arrondies, noires, confluentes, disparaissant complètement sous la pression du doigt, et bien distinctes des pétéchies dont il a été question ces jours passés, et qui, aujourd’hui, ont changé leur teinte violet foncé contre une coloration jaunâtre. La respiration est devenue fréquente, très inégale. Tantôt le malade reste quelque temps sans respirer, tantôt, au contraire, il a des mouvements respiratoires profonds, énergiques. Cependant rien à ajouter aux signes obtenus par l’auscultation le 1°’' août, si ce n’est que je constate quelques râles sous crépitants siégeant sous les parties les plus déclives. Langue très sèche; dents recouvertes d’un enduit fuligineux. Constipation. Rétention d’urine. Coma profond. Même état de la paupière et de l’œil droit.
6 août. — Le malade succombe le 6 août, vers 6 heures du matin. 11 y a eu, hier soir et toute la nuit, du râle laryngo-trachéal.
Autopsie faite le 7 août. — Crâne. — Les veines de la surface convexe du cerveau sont gorgées de sang noir.
fi
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Les circonvoliUions cérébrales sont aplaties, comme tassées les unes contre les autres. A la base de l’encéphale, plaques de fausses membranes verdâtres au niveau du chiasma des nerfs optiques, lesquelles se répandent sous forme de traînées le long de la scissure de Sylvius, surtout du côté gauche.
Les nerfs moteurs oculaires sont enveloppés de fausses membranes, mais ils ne présentent eux-mémes aucune altération, soit dans leur volume, leur coloration ou dans leur consistance.
Granulations g7'ises, demi- transparentes, peu nombreuses, disséminées dans diflerents points de la base du cerveau, et disposées en forme de groupes qui occupent l’épaisseur des méninges. Les méninges elles-mêmes sont très injectées, friables ; maison les détache de la surface du cerveau, sans entraîner avec elles la substance cérébrale.
^ Cerveau. — Les ventricules latéraux sont très dilatés et remplis d’une abondante quantité de sérosité à peine louche. Les parois de ces ventricules sont ramollies et comme tapissées d’une couche blanche, pultacée. La substance cérébrale blanche est partout ailleurs d’une consistance normale; elle présente un piqueté très abondant, mais on n’y rencontre pas de véritables ecchymoses. Les couches optiques et les corps striés ne présentent pas d’altération manifeste.
Thorax. — Les deux poumons sont farcis de granulations grises. Ces granulations siègent principalement à la partie antérieure des deux poumons et dans les lobes inférieurs; elles sont manifestement moins nombreuses dans l’épaisseur des lobes supérieurs. A la partie postérieure et supérieure du lobe inférieur du poumon droit, plusieurs cavernes contenant de la matière tuberculeuse ramollie, réunies en groupes, et dont la plus grande pourrait contenir une petite noix. Autour de ces excavations, le tissu du poumon est carnifié, d’une teinte noirâtre, marbré de veines bleuâtres et 1 on rencontre çà et là, au sein de ce tissu carnifié, des amas tuberculeux de divers volumes et à divers degrés de développement Lu autre groupe de tubercules, dont la plupart sont en voie de ramol hssement, siège dans la partie la plus déclive du môme lobe ans épaisseur des lobes supérieurs des deux poumons on ne Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons.
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rencontre pas de lubercnles proprement dits, et les granulations miliaires y sont, comme on l’a dit, moins abondantes que dans les lobes inférieurs.
Le cœur est peu volumineux, flasque; ses parois musculaires sont friables et d’une teinte jaunâtre très manifeste. La cavité du ventricule gauche est vide; mais celle du ventricule droit contient une certaine quantité de sang très liquide : on n’y rencontre pas trace de caillots.
Abdomo.n. — Les reins sont un peu plus volumineux qu’à l’état normal. On trouve disséminées à leur surface un certain nombre de granulations grises; quatre ou cinq de ces granulations se rencontrent aussi dans l’épaisseur de chacun des reins.
_ Longueur 0.17 cent., largeur O.il centim. — Consistance assez ferme; texture granuleuse; elle ne contient pas de granulations miliaires.
fois. — Le foie ne présente pas d’altérations. Tubercules du péritoine et traces de péritonite ancienne, siégeant surtout au pourtour du foie et de la rate.
Intestins. — La membrane muqueuse de l’iléon présente, surtout au niveau des plaques de Peyer, des tubercules nombreux et à divers degrés de développement. Il y a de larges ulcérations tuberculeuses, au voisinage de la valvule iléo-cœcale. Des ulcérations de même nature et très étendues existent aussi dans le côlon descendant, au voisinage du rectum.
Les granulations grises qui, à l’œil nu, consistaient en un tissu solide, difficile à écraser, cassant, élastique, parurent à l’examen microscopique constituées par une matière albuminofibrineuse amorphe finement granuleuse. On y rencontrait, dans les parties périphériques, des fibres de tissu cellulaire et des cellules apparemment épithéliales plus ou moins altérées, lesquelles provenaient du tissu ambiant. On n’y rencontrait pas ces corps qu’on désigne sous le nom de corpuscules du tubercule, et qui existaient, au contraire, dans les tubercules jaunâtres qui siégeaient au voisinage des excavations du lobe
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inférieur droit. Nous n’en conclurons pas moins que ces deux produits, les granulations grises et les tubercules, malgré leur différence d’aspect et de constitution microscopique, sont au fond de même nature. Mais nous touchons là une question que nous ne voulons pas aborder pour le moment, et nous nous réservons de développer, dans une autre occasion, les arguments qui nous portent à rejeter complètement la distinction fondamentale qu’on a, dans ces derniers temps surtout, voulu établir entre la phtisie granuleuse ou à granulations grises, et la phtisie tuberculeuse proprement dite.
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Sur la paraplégie douloureuse et sur la thrombose artérielle qui surviennent dans certains cas de cancer ' .
La présente communication a pour but d’appeler l’attention sur quelques accidents qui surviennent dans le cours de l’évolution de certains cancers, et qui, si je ne me trompe, n’ont pas encore été signalés d’une manière particulière.
Je commencerai par ce qui a trait au cancer du sein. Mon ancien maître et mon prédécesseur, à l’hospice de la Salpêtrière, M. le docteur Cazalis, avait l’babitude de faire remarquer à ses élèves que, chez les sujets qui succombent par suite de l’affection dont il s’agit, on rencontre très babituellement des dépôts secondaires, le plus souvent multiples, développés dans l’épaisseur du corps des vertèbres, surtout à la région lombaire. Ce fait, intéressant à plusieurs égards, se trouve confirmé pleinement par les nombreuses observations nécroscopiques que j’ai été à môme de faire, pendant le cours des trois dernières années, à la Salpêtrière ; mais j’ai été conduit, en outre, à reconnaître que, si le cancer vertébral secondaire reste le plus souvent latent, il s’annonce cependant, quelquefois, pendant la vie, par un ensemble de symptômes qui pré-
' Communication faite à la Société médicale des hôpitaux, dans la séance du 22 mars 18G5.
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sente une physionomie assez particulière, et dont le nom de paraplégie douloureuse donnerait, ce nous semble, une assez bonne idée.
Voici, du reste, en quoi cela consiste : Les malades éprouvent des douleurs dont le siège principal est la région lombaire et qui, de là, s’irradient dans toute l’étendue des deux membres inférieurs ; ils sont parfois tourmentés par un sentiment de constriction pénible qui, en outre, étreint, comme le ferait une ceinture, la partie la plus inférieure de l’abdomen. Dans les membres, on ne saurait localiser ces douleurs sur le trajet d un ou de plusieurs des troncs nerveux principaux ; il semble qu elles occupent tous les rameaux nerveux à la fois. Vives, surtout la nuit, elles ont habituellement le caractère lancinant ou même fulgurant; parfois, elles s’accompagnent, d une sensation purement subjective de chaud ou de froid ; toujours, il s’y joint des fourmillements qui occupent surtout les extrémités ; ces douleurs persistent d’une manière à peu près continue, mais elles s’exaspèrent, toutefois, par moments, et produisent ainsi des accès plus ou moins violents, pendant lesquels les malades sont privés de sommeil, ou même dans les cas d une grande intensité, poussent des cris déchirants.
D ailleurs, point d’analgésie ou d’anesthésie ; au contraire, les moindres pincements, voire même les moindres attouchements, sont très nettement perçus, et de plus, ils sont l’occasion de douleurs plus ou moins vives, principalement pendant la durée des accès. On n’observe aucun désordre appréciable de la conscience musculaire. — Certains troubles de la motilité vont de pair avec ces symptômes d’hyperesthésie ; la marche est difficile, en partie, sans doute, en raison des douleurs des membres, mais surtout à cause de l’afi-aiblissement musculaire ; d’ailleurs, à un degré plus avancé, cet affaiblissement est tel que les malades ne peuvent plus marcher sans l’aide d un bras ou d’une béquille ; on les voit, lorsqu’ils s’efforcent
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de faire quelques pas, déLaclier péniblement leurs pieds du sol; il semble que ceux-ci soient devenus plus pesants. Plus lard encore, l’atrophie musculaire se met de la partie ; les membres inférieurs s’amaigrissent en même temps qu'ils s'affaiblissent encore, et un jour, enfin, la marche et la station même sont devenus tout à fait impossibles. Nous n’avons pas, jusqu’ici, observé, soit la paralysie des sphincters, soit les altérations du produit de la sécrétion urinaire, soit encore la rapide formation d’escharres au sacrum qu’on rencontre dans certaines paraplégies, qui se rapprochent cependant, par plus d’un trait, de celle qui nous occupe. Il m’a paru que, dans les cas où les douleurs se sont montrées très vives et très persistantes, la vie des malades a été, par cela même, très notablement abrégée.
Les symptômes de paraplégie douloureuse ont été notés par moi dans six cas sur trente-six cas de cancer du sein admis à la Salpêtrière, dans la division des Incurables, pendant les trois dernières années ; à en juger par là cet accident ne serait pas rare. Il se manifeste d’ailleurs aux époques les plus variées du cours de l’affection cancéreuse primitive ; tantôt quelques mois tout au plus après le début apparent, tantôt, au contraire, au bout de plusieurs années seulement. D’après ce que j’ai vu, c’est plus particulièrement, mais non exclusivement, toutefois, aux diverses formes du cancer dur qu’il se rattache; on l’observe tout aussi bien dans les cas où une opération a été pratiquée que dans ceux où la maladie a été abandonnée à elle-même.
Trois fois, il a été permis de rechercher la raison anatomique des symptômes observés pendant la vie, et voici l’indication sommaire des résultats obtenus ; Dans tous les cas, l’altération cancéreuse du corps des vertèbres lombaires était des plus prononcées. Deux fois, c’étaient des tumeurs multiples arrondies, parfaitement circonscrites, du volume d’une noi-
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selle, pour la plupart, ou môme plus grosses encore, faciles à énucléer, et développées au sein de la substance spongieuse qui se montrait pai'tout ramollie et friable. En quelques points, la mince lamelle de tissu compacte, qui limite de toutes parts le corps des vertèbres, avait été détruite du côté de la cavité rachidienne, de telle sorte que plusieurs tumeurs avaient fait issue dans cette cavité où elles s’étaient développées, comprimant d’avant en arrière la dure-mère. Dans le troisième cas, les éléments cancéreux ne constituaient plus, par leur réunion, des tumeurs circonscrites; ils étaient comme infiltrés dans les cellules agrandies du tissu spongieux, et conséquemment, un examen microscopique attentif permettait seul de déterminer le véritable caractère de l’altération : celle-ci portait presque exclusivement sur les quatre dernières vertèbres lombaires. Leur tissu était ramolli, à tel point qu'on pouvait, sans effort, le diviser à l’aide du couteau en minces lamelles ; l’une de ces vertèbres (la troisième) était aplatie, comme écrasée, et ne mesurait guère plus d’un centimètre, dans son diamètre vertical. Par suite, la colonne lombaire s’était incurvée, de manière à rétrécir le canal rachidien, dans le sens antéro-postérieur: la dure-mère avait été refoulée dans le même sens, et les tissus nerveux, qui constituent la queue de cheval, se trouvaient comprimés et tiraillés. C’est évidemment à la compression et à l’irritation des racines spinales lombaires que doivent être rattachés les symptômes observés pendant la vie.
Si, comme tout porte à le croire, la forme de paraplégie dont il s’agit, n’est pas tout à fait rare, il n’est guère possible qu’elle soit restée jusqu’ici complètement inaperçue. Je puis dire, dès à présent, que M. le professeur Trousseau l’a quelquefois rencontrée, et je tiens de bonne source que MM. les professeurs Yelpeau etNélalon ont, de leur côté, observé plusieurs cas qui se rapportent évidemment à cet ordre de faits.
CANCEn UTÉHIN : TIlROMnOSliS AHTÉRIKLLIiS
On connaît, de longue date, les oblitérations fibrineuses des veines qm se présentent si communément dans les périodes avancées des affections cancéreuses, en général, et, plus particulièrement, dans les cas de carcinome utérin. On s’accorde à reconnaître aujourd’hui que ces oblitérations fibrineuses reconnaissent pour cause principale une modification particulière de la fibrine du sang, désignée par Vogel sous le nom d’mopexie. J’ai recueilli, dans ces derniers temps, un certain nombre d’observations qui me paraissent propres à établir que, dans ces mêmes circonstances, et vraisemblement, sous l’influence des mêmes causes, la thrombose artérielle peut se produire tout aussi bien que la thrombose veineuse ; celle-là, à la vérité, bien plus rarement que celle-ci.
Chez quatre femmes, atteintes de cancer utérin^ l’oblitération absolue de l’une des artères sylviennes par un caillot fibrineux, a produit le ramollissement des parties correspondantes du cerveau. C’était un ramollissement blanc^ occupant les parties des lobes antérieur et moyen qui attiennent à la scissure de Sylvius. Les tubes nerveux, réduits en parcelles ténues, étaient là variqueux; les cellules nerveuses ne présentaient pas d’altération appréciable. A ces éléments, se trouvaient mêlés des corps granuleux, en assez grand nombre. Le thrombus était dense, décoloré, formé de couches fibrineuses stratifiées. Il se prolongeait dans les ramifications principales de l’artère ; au delà et en deçà, la lumière des vaisseaux était libre. Les tuniques vasculaires ne présentaient, d’ailleurs, aucune trace de dégénération athéromateuse, aucune altération qu’on puisse rapporter à la préexistence d’une artérite. Le début s’était d’ailleurs opéré brusquement sans
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prodromes. Il y avait eu tout à coup hémiplégie complète, absolue, avec flaccidité des membres et persistance des mouvements réflexes; la face était déviée. Jusqu’à l’époque de la mort, qui avait eu lieu deux ou trois jours seulement après le début, les malades étaient restées dans l’état comateux.
Encore chez un sujet atteint de cancer utérin^ V oblitération de l'une des artères fémorales par un thrombus a produit une paralysie subite et complète des mouvements, ainsi qu’une anesthésie cutanée à peu près absolue du membre correspondant. Les battements artériels étaient tout à fait supprimés. Le membre était froid et couvert çà et là de taches livides. La mort survint avant que le sphacèle se fut déclaré. Dans ces cas, comme dans les précédents, les veines principales des membres étaient oblitérées par des caillots décolorés, et évidemment de date ancienne.
Je rapporterai également à la thrombose artérielle deux cas de gangrène sèche de plusieurs doigts de la main, observés le premier, chez une femme atteinte de cancer gastrique ; le second, chez une autre femme qui présentait un vaste cancer du sein^ en cuirasse. L’autopsie a fait reconnaître, dans ces deux cas, l’existence d’un thrombus qui occupait l’extrémité inférieure de l’une des artères humérales et se prolongeait à une certaine distance, dans la cavité des artères cubitale et radiale correspondantes.
Les cavités du cœur gauche, les veines pulmonaires, l’aorte ont été explorées avec soin chez tous les sujets dont il vient d’être question ; il n’y existait aucune trace de concrétions fibrineuses ayant pu donner lieu à une embolie. D’un autre côté, les tuniques des artères oblitérées parles caillots étaient tout à fait saines. Pour expliquer la production de la thrombose dans tous ces cas, il ne reste plus guère, par conséquent,
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qu’à invoquer l’influence d’une alcéralion particuHère du. samj analogue à celle qui, lorsqu’il s’agit du sang veineux, perinel de comprendre l’existence si fréquente des concrélions sanguines veineuses, cliez les sujets atTaiblis par une maladie de longue durée.
ALTÉRATIONS DU SANG
LEUCOCYTHÉMIE. — MÉLANÉMIE.
Observation de Leucocythémie * .
L’altération dn sang, caractérisée par l’augmentation de la proportion des globules blancs, et, habituellement, liée à l’hypertrophie de larate, la leucocythémie, en un mot {Lienaler Leukaemie de Virchow, LeucocythemiadiQ Bennet)est encore assez peu connue en France. En Angleterre et en Allemagne, elle a été, au contraire, beaucoup étudiée, grâce à l’impulsion donnée, dans ces deux pays, par les travaux de Bennet (d’Édiinbourg) et de Virchow (de Wurtzbourg). Cependant les observations bien authentiques que possède la science sur cette intéressante affection sont encore peu nombreuses. M. le D’' Uhle (de Leipzig) qui les a relevées et disposées par ordre chronologique dans un tableau que nous croyons utile de reproduire à la fin de ce travail, n’en compte que vingt-six. A ces vingt-six observations, il faut ajouter, aujourd’hui, celle qui a été recueillie, à la Charité, dans le service de M. Rayer, par ‘ M. Leudet, et qui fait le sujet d’un travail historique et critique , fort intéressant, lu à la Société de Biologie, par ce médecin, le :.r‘' mai 18S2, celle de M. Uhle lui-même [Archiv. V. R. Vir-
I Comptes rendus de la Société de avecM. Ch. Roiun.
biologie, 1853, p. 44. — En collaboration
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cholo, 5, Band, 3 Ileft ; Berlin, 1852), et enfin celle qu’on va lire.
Notre observation ne diffère pas essentiellement de celles qui ont été antérieurement publiées ; elle nous a paru surtout intéressante en ce qu’elle fait bien connaître les phénomènes du début de la maladie.
Nous noierons, en outre, qu’il n’existait pas chez notre malade d’hypertrophie du foie ou des ganglions lymphatiques ; que les troubles intestinaux ont été chez lui très peu prononcés, les suffusions séreuses à peine marquées.
Observation. • — Bonne, santé habituelle. — Accidents vénériens. — Exostoses symétriques . — Chayrins : dépression morale et intellectuelle. — Etat actuel: amaigrissement. — Hypertrophie de la rate. — Mélancolie. — Suicide : fracture du crâne ; mort.
Autopsie. — Enfoncement du pariétal. — Rate volumineuse. — Etat du sang. — Examen microscopique de larate et du sang.
Le nommé Martin (Louis), âgé de 45 ans, peintre en bâtiments, entre, le 18 avril 1853, à l'hôpital de la Charité, service de la clinique, salle Saint-Ghax’les, n“ 12; mort le 22 avril. Cet homme, assez vigoureux et bien constitué, a généralement joui d’une bonne santé ; il a cependant éprouvé, à deux reprises, et pour la dernière fois, il y a cinq ans, des accidents vénériens (blennorrhagies?) ; il porte actuellement, vers le tiers inférieur de la face interne des deux tibias, deux exostoses symétriquement disposées, assez volumineuses, et recouvertes de taches d’un violet sombre; il n’y a jamais eu, d’ailleurs, d’autres taches sur le tégument externe; il n'a jamais eu de fièvres intermittentes et n'a jamais habité de pays où ces lièvres sont endémiques ; il n’a jamais éprouvé aucun phénomène saturnin ; jamais il n’a été retenu au lit, même pendant quelques jours, par une maladie ou par une simple indisposition. Il y a un an, environ, il éprouva de violents chagrins, qui lui furent causés par sa femme, dont il se vit forcé de se séparer ; depuis ce temps, son moral est sans cesse , affecté, et son intelligence, ainsi qu’il l’avoue lui-même, s’est un |
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peu pervertie. Depuis celle époque, il éprouve des digestions pénibles, des maux d’estomac, de la diminution d’appétit, de la constipation alternant avec la diarrhée, des douleurs de tête. En même temps, il commence à maigrir et prend un teint cachectique ; il devient de plus en plus nerveux et irritable et se voit enfin bientôt incapable de faire son état ; il n’a pas travaillé depuis bientôt environ six mois.
11 y a quatre mois, environ, il remarque sur son flanc gauche, où il sent, déjà depuis longtemps, beaucoup de pesanteur, surtout quand il marche, l’existence d’une tumeur volumineuse que nous aurons à décrire. Il y a trois mois, environ, les deux membres inférieurs se sont gonflés simultanément et sont devenus œdémateux à deux reprises; mais, à la suite de purgations énergiques, prescrites par un médecin, le gonflement a rapidement disparu et la tumeur du bas-ventre, au dire du malade, s’est elle-même amoindrie, l’œdème des jambes n’a pas reparu depuis ce temps.
État actuel. — A son entrée à l’hôpital, nous trouvons le malade dans l’état suivant: amaigrissement assez prononcé des membres et delà face ; abdomen tuméfié, surtout du côté gauche ; teinte pâle et un peu jaunâtre des téguments ; nulle part de l’œdème : souffle assez prononcé, intermittent, dans les vaisseaux du cou. Malgré l’altération qu’a évidemment subie la nutrition, le malade paraît encore fort et assez vigoureux. 11 répond nettement à toutes les questions qu’on lui pose, mais il paraît d’une irritabilité excessive. Il parle sans cesse de ses chagrins domestiques, et il avoue que la nuit il est sans cesse agité par des rêves pénibles, et que parfois il n’a pas la tête à lui.
Le pouls est régulier, à 48, assez plein, le cœur a son volume normal et ses bruits sont naturels ; la peau présente une température convenable. Le malade assure qu’il n’éprouve jamais le moindre mouvement de fièvre. Respiration tout à fait normale; raisonnance normale des deux poumons, constatée par la percussion ; pas le moindre râle n’est perçu par l’auscultation de la poitrine.
Le malade a conservé un assez bon appétit, mais il évite de
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manger autant que sa faim lui commande de le faire, car, en pareil cas, mais seulement alors, la digestion devient pénible, l’estomac se gonfle et la respiration devient anxieuse pendant quelques heures ; jamais de vomissements,
Rien de notable dans l’état des sécrétions ; le malade va à la selle deux fois par jour, sans diarrhée ; il urine avec facilité et son urine est claire, exempte d’albumine et de la matière colorante de la bile.
Le foie s’élève jusqu’à la cinquième côte droite, et par en bas il ne dépasse pas le rebord costal. La langue est tout à fait naturelle.
L’abdomen présente, ainsi que nous l’avons dit, un volume exagéré, il est facile de s’assurer par la percussion que cet excès de volume n’est pas dû à la présence de sérosité. Des veines volumineuses se dessinent en bleu sous la peau de la partie latérale gauche de l’abdomen et de la partie latérale et inférieure du côté gauche du thorax. Par la palpation on distingue immédiatement sous le rebord des fausses côtes gauches une tumeur volumineuse, aplatie, dure, régulière, circonscrite par des bords bien nets, comme tranchants, s’étendant par en bas, jusque dans le flanc gauche, et qui atteint, en dedans, la ligne médiane, vers laquelle elle se dirige en forme de pointe obtuse. Cette tumeur ne se déplace pas, quand on ordonne au malade de changer de position; mais on peut la soulever avec la main et la repousser par en haut vers le diaphragme, quand le malade est assis sur le lit; en plongeant l’extrémité des doigts sous les rebords des côtes, on peut se convaincre qu’elle remonte très haut dans l’hypocondre gauche ; en un mot, elle présente à la palpation tous les caractères des rates devenues volumineuses dans le cours de certaines fièvres paludéennes. La percussion pratiquée en suivant une ligne qui part de l’aisselle pour se rendre à l’épine iliaque antérieure et supérieure, donne à la matité une étendue de 19 centimètres dont 46 audessus du rebord des côtes et 4 dans le flanc gauche ; en suivant une ligne qui forme avec la précédente un angle légèrement obtus, dont le sinus regarde en haut et à droite, on obtient une matité de 25 à 30 centimètres d’étendue ; en circonscrivant avec un crayon
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1 espace mat obtenu après avoir percuté dans toutes les directions intermédiaires aux deux précédentes, on dessine une figure ovale dont le grand axe est dirigé obliquement de haut en bas et de dioile cl gauche. La tumeur n’est le siège d'aucune douleur spontanée ; la pression et la percussion n’y déterminent aucune sensation pénible ; elle ne fait guère éprouver au malade qu’un sentiment de gêne, dont nous avons parlé, qui paraît dû à son poids, et qui est surtout remarquable pendant l’état de plénitude de l’estomac. Prescription : loàuve de potassium en solution, 1 gr, chaque jour , sous-carbonate de fer, 1 gramme.
Les 19, 20 et 21, le malade mange d’un bon appétit; pendant le jour, il paraît calme, et ne donne aucun signe d’aliénation mentale , mais, pendant la nuit, il est fort agité, il ne peut dormir; il sort à plusieurs reprises de son lit pour aller réveiller ses voisins, sous le prétexte de les entretenir de ses peines. Le 21, dans la journée, il confie à un de ses voisins qu’il a l’intention de se détruire. Le 22 avril, vers dix heures du soir, il profite d’un moment ou 1 infirmier de veille est occupé auprès d’un malade, sort brusquement de la salle et se précipite du haut du premier éta-e de j l’escalier. On le relève dans l’état le plus grave. L’interne de garde I immédiatement appelé, constate l'existence d'une fracture étendue I de la base du crâne, et suppose l’existence d’une contusion et d une commotion cérébrale très intense : résolution, insensibilité presque complète des membres ; respiration stertoreuse, et bientôt râle laryngo-trachéal. Le malade meurt une heure environ après la chute.
AuToi-siii faite le 24 avril, à huit heures du matin. — Crâne. — Plaie contuse delà grandeur d’une pièce de 3 francs, intéressant toute l’épaisseur du cuir chevelu, située au niveau de la partie postérieure du pariétal droit, et au fond de laquelle on perçoit une fracture avec écartement des os très manifeste; fracture très étendue, avec enfoncement léger des fragments, occupant le tiers anterieur de l’occipital et le tiers postérieur du pariétal droit La cav.te de l’arachno'ide et le tissu cellulaire sous-araclino'idien ren ferment, au niveau de la fracture, une certaine quantité de sam^ à
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demi coagulé, qui ne paraît pas beaucoup comprimer le cerveau.
Le cerveau est injecté ; il ne présente pas de ramollissement dans les parties voisines de la fracture.
Abdomen. — Pas de liquide dans le péritoine ; foie de volume et de consistance normales; reins tout à fait sains; l’estomac et les intestins, examinés dans toute leur étendue, n’ont rien présenté de remarquable ; aucune tuméfaction des ganglions lymphatiques.
La raie a conservé sa forme naturelle, mais elle est extrêmement volumineuse (0,30 centimètres pour le grand axe, 0.19 centimètres et demi de haut en bas ; épaisseur, dans son centre, 3 et demi à 4 centimètres) ; elle offre, quand on la coupe, la couleur et à peu près la consistance d un foie sain ; elle contient peu de sang : elle ne présente, d’ailleurs, à l’œil nu, aucune modification dans sa texture.
Thorax. — Pas de sérosité dans les plèvres; poumons sains, cœur sain, de volume normal.
Étal du sang. — Le sang contenu dans le ventricule droit a une ' couleur acajou, ou plutôt rouge brique, très singulière, il est i fluide, trouble; il paraît mélangé de petits corpuscules blan- | châtres, presque imperceptibles à l’œil nu, et qui lui donnent un aspect loucbe; il contient, en outre, de nombreux grumeaux blanchâtres et d’une teinte légèrement violacée, très semblable a des grumeaux de lait caillé, lesquels s écoulent avec le sang et n’adhèrent nullement aux parois ventriculaires. Le sang se montre avec les mêmes caractères dans toute l’étendue de la veine cave, dans la veine porte, dans les veines mésaraïques et spléniques. Mais ce n’est guère que dans la veine cave et le ventricule droit qu’on rencontre des grumeaux nombreux et volumineux. Dans les veines du système porte, le sang est seulement loucbe, trouble et d’une couleur rouge brique. Le sang que contient le cœur gauche est d’une couleur noirâtre assez foncée ; il est poisseux, très incomplètement coagulé, et il contient deux ou trois grumeaux de couleur violette, analogues à ceux qui ont été signalés dans le ventricule droit. Plusieurs veines ont été ouvertes , aucune d’elles n’était oblitérée par des caillots décolorés.
EXAMEN MICnOSCOPIOUB DU SANG
Examen microscopique du sang et de la rate, par M. Robin. — Le sang recueilli dans le cœurgauche, et qui présentait une coloration d'un rouge violet foncé, était celuiquirenfermaitle moins de globules blancs du sang. Là, ces globules blancs étaient moins nombreux que les globules rouges ; il n’y avait pas de petits caillots fibrineux ; on rencontrait quelques cristaux losangiques, en très petite quantité. Le sang pris dans le ventricule droit avait une coloration d un rouge brique, tirant au blanc plus qu’au violet ; il renfermait une quantité de globules blancs plus considérable que ne l’était celle des globules rouges, ou au moins à peu près égale. De ces globules blancs, les uns étaient libres, les autres étaient englobés avec un certain nombre de globules rouges dans de petits caillots fibrineux. Chacun de ces caillots était constitué par une petite masse de fibrine présentant une partie nettement fibrillaire et nettement granuleuse, et une partie composée de couches homogènes simplement striées, sans distinction aussi nette des fibrilles isolables.
Voici, maintenant, quels étaient les caractères des globules blancs ; les globules rouges n’ayant présenté rien d’anormal ne méritent pas de description spéciale.
Vous décrirons d’abord : A, les globules du sang, puis. B, les globules blancs proprement dits.
A. GlobuUns. — Ils sont peu nombreux relativement; toutefois, ils existent en bien plus grande quantité qu’à l’état normal. Ainsi, ' on en rencontre de 10 à 13 dans le champ du microscope, tandis qu’à l’état normal on en rencontre tout au plus 1 ou 2. Ils ont d’ailleurs, tous les caractères qu’ils présentent dans le sang normal ; leurdiamètreest régulièrementde 0,0003 à 0,0006 demillim., ils sont très finement granuleux et toujours dépourvus de noyau.
B. Globules blancs. — Nous en distinguerons deux variétés •
1° Globules blancs ayant conservé tous leurs caractères normaux, c’est-à-dire parfaitement sphériques, très finement granuleux! Quelques-uns d’entre eux présentent un assez grand nombre de granulations plus noires, à contours nets et à centre plus brillant. On les rencontre à l’état normal, avec ces mêmes caractères; mais ils sont alors moins abondants. Tous les globules de cette’caté-
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gorie conservent un caractère important et qui distingue surtout l’état normal, c’est-à-dire qu’ils manquent de noyau. Leur diamètre varie entre 0,0003 et 0,0009 de millimètre.
2° Globules blancs diiïérant de ceux que l’on rencontre à l’état normal par la présence du noyau. Les globules de cette catégorie diffèrent des précédents par leur diamètre qui oscille entre 0,0009 et 0,014 millim., plusieurs d’entre eux ont, en outre, une forme moins régulièrement sphérique, sphéroïdale ou polyédrique. Ce qui les distingue particulièrement, c’est un noyau sphérique ou, plus rarement ovoïde, dont le diamètre varie entre 0,0004 et 0,0003 de millim. Ce noyau est pourvu de fines granulations, mais il n’a pas de nucléole proprement dit. Entre le noyau et le contour du globule se trouvent soit de fines granulations moléculaires, analogues à celles qu’on trouve dans les globules blancs normaux, soit des granulations un peu plus foncées, à centre brillant.
Les globules, porteurs d’un noyau, étaient bien plus abondants que les nodules sans noj'aux. L’acide acétique donnait aux noyaux une teinte rougeâtre; le même acide, mis en contact avec les globules blancs sans noyaux, déterminait une coagulation de leur contenu, sous forme de deux ou quatre noyaux plus petits que ceux qui ont été décrits ci-dessus (n°2), ces petits noyaux présentaient, d’ailleurs, également la coloration rougeâtre d’une manière très nette et très tranchée. (Voir, d’ailleurs, pour 1 étude de cette action de l’acide acétique sur les globules blancs du sang, comparativement aux globules de pus : Ch. Robin. Examen comparatif des Taches de sang, de rouille, etc., dans Briand, Chaudéet Gaultier de Caubry, Manuel de médecine légale, 5® éd., Paris 1832, p. 786 et la planche, p. 794.)
La différence la plus frappante qui existe entre les globules que nous venons de décrire et ceux qu’on rencontre dans le sang à l’état normal, c’est l’existence, au centre des premiers, d’un noyau qui manque dans les globules normaux ou que l’on n’y rencontre qu’après l’action de l’eau. Il faut noter, en outre, comme caractère de l’état morbide, le grand volume des globules blancs et du noyau qu’ils renferment.
ICXAMKN MICHOSCOPIQUE ÜE LA RATE
On rencontrait, dans le sang du ventricule droit, mêlés aux globules blancs, une grande quantité de cristaux lozangiques, fort réguliers, légèrement colorés en rouge jaunâtre. Ces mêmes cristaux étaient extrêmement abondants dans le tissu de la rate où ils formaient des amas considérables bien que visibles seulement au microscope.
Da;is le tissu de la rate on trouvait, en outre, une très grande quantité de cellules d’épithélium parvimenteux à angles arrondis, présentant de 0,012 à 0,015 de millimètre de diamètre, et ayant tous un no}"au sphérique, sans nucléole du volume de 0,005 à 0,008 de millim. Ces cellules se distinguaient aisément des globules blancs très nombreux qui les accompagnaient par leur forme polj édrique, et, en outre, par l’action de l’acide acétique qui les rendaitbien moins tiansparentes et necommuniquaitpasau noyau de coloration rougeâtre.
Tableau des observations de Leucocylhémie bien constatée (Uhle).
J. V. Virchoio, Fror, N. Not, n° 780, 1845; u. R. Ver. Ztg, n°34, 1846; n. Schm. Jahrb. Bd. 57, p. 181.
2. V. Craigie ) Edinb. Journ., oct,1845 et Schm. Jahrb. Bd. 50,
V. Virchow, Arch., V. I
DE LA MÉLANÉMIE
De la mélanémie, altération du sang- par des granules et des corpuscules de pigment
Des travaux récents ont appelé l’altenlion des médecins sur un ordre de faits pathologiques dans lesquels, à une altération toute spéciale et jusqu’alors non encore décrite du sang et des viscères, viendrait se joindre un ensemble de symptômes particuliers. — L’altération du sang consiste essentiellement dans la présence, au sein de ce liquide, d’un nombre plus ou moins considérable de granulations, de corpuscules on de cellules pigmentaires ; celle des viscères est en grande partie le résultat de l’accumulation de ces mômes corpuscules de pigment dans la cavité même des vaisseaux capillaires; quant aux symptômes qu’il conviendrait de rattacher à ces diverses altérations, ils varieraient singulièrement, principalement en raison du siège et de l’étendue des lésions. Ces lésions et ces symptômes ne paraissent pas devoir constituer une maladie primitive et ayant une existence réellement à part; on les voit habituellement se manifester dans le cours où à la suite des fièvres intermittentes, et leur étude devra peut-être, un jour, former un chapitre important dans l’histoire générale de l’intoxication paludéenne. Le terme mélanémie [indanœmici) a été unaniment accepté, en Allemagne, pour spécifier les cas dont il s’agit, en raison de l’altération particulière du sang, qui est un de leurs traits les plus caractéristiques.
I Extrait de la Gazette hebdomadaire, 18o7, p. Gî9.
DIÎ LA MÉLANÉMIE
Lgs travaux concernant la niélanéiniG sont peu nombreux , ils ont été presque tous publiés en Allemagne ; tous sont de date récente; Bailly’ et M. Maillot^, il est vrai, avaient déjà fait remarquer l’existence fréquente d'une coloration ardoisée toute spéciale de la substance corticale du cerveau, chez les individus qui succombent aux ûèvres intermittentes; Billard® et R. Briglit b avaient rencontré cette môme coloration de la substance grise chez des individus morts à la suite d’accidents cérébraux dont la nature était restée douteuse : cette coloration était, suivant toute probabilité, le résultat d’une altération pigmentaire; mais sa signification devait reste ignorée, à une époque où l’usage du microscope était loin d’être répandu.
Dès 1847, H. MeckeP rencontra des corpuscules de pigment dans le sang d’un aliéné qui avait succombé à la phthisie pulmonaire. La rate, le foie et le cerveau présentaient, à un haut degré, l’altération pigmentaire. L’existence de la fièvre intermittente ne se trouve pas notée parmi les antécédents de ce malade. — Deux ans après, M. Yirchow® observa de nombreuses cellules pigmentaires dans le sang d’un homme qui était devenu hydropique à la suite de fièvres intermittentes prolongées : la rate et le foie contenaient en abondance des corpuscules de pigment. — Peu de temps après, Heschl a étudié avec beaucoup de soin les altérations pigmentaires qui se développent dans la rate, le foie et les glandes mésentériques, à la suite des fièvres intermittentes. — Dans un second travail, Meckel® a repris l’étude delà mélanémie et il a reconnu la relation qui existe entre elle et les maladies paludéennes. —
' liailly. — Traité des fièvres intermittentes . Paris, 182.'î.
- Traité des fièvres ou irritations spinales intermittentes. Paris, 1836. ^ Archives f/énérales de médecine, l. IX, 1823, p. 492.
‘ Reports of Me tical Cases. London, 1831, pl. XVIl, XIX, cap, CI.
“ Zeitschrift fur Psychiatrie, von Uamerow, 1847.
“ .\rchiv für patholoy . Anat., 1849.
’ Zeitschrift der Gesellschaft der Aerzte zu Wien. 1830.
" Ueustche Klinik, 18”i0. üO.
IIISTOBTQLE
Le travail de Planer ‘ sur le même sujet contient des observations suivies d’autopsie. Malheureusement, PhisLoire de la maladie y est toujours indiquée d’une manière très incomplète. — L’épidémie de fièvres intermittentes qui a sévi en Silésie pendant 1 été de 18o4, à la suite de grandes inondations, a fourni au docteur Frericlis^ l’occasion d’étudier l’affection mélanémique sur une grande échelle. Dans son travail, l’auteur a pris surtout pour tache d’élucider le point de vue clinique. Il est à regretter qu’il n’ait pas étayé ses descriptions d’un certain nombre d’observations particulières. — Rokitansky et Wedl ont traité de la question dans divers endroits de leurs traités d’anatomie pathologique ; Griesinger lui ® a accoidé quelques développements dans un article consacré à 1 étude des maladies paludéennes. — C’est évidemment au même ordre de faits qu’il faut rattacher les observations publiées par le docteur Tigri sous le nom de milza nova (rate noire), et dont on trouve l’analyse et la critique dans le présent volume de la Gazette hebdomadaire
Tels sont, à notre connaissance du moins, les seuls travaux qui aient été publiés sur la mélanémie; les documents qu’ils renferment sont, il faut l’avouer, souvent imparfaits, et ils ne permettent certainement pas d’édifier une histoire complète ; de nouvelles recherches sont nécessaires tant pour contrôler les faits acquis que pour combler les nombreuses lacunes qui existent encore. L’occasion d’entreprendre un semblable travail ne peut malheureusement pas manquer de se présenter
' Zeitschrift der Gcsellschaft der Aerzle zu Wien, 10 Jahr, 1 Bd , 1854, p. 127, 280.
* Zeitschrift fur klinische hIedizin.,von Günsburg, 1855-6, p. 321.
^ Uandbuch der spec. Pathotog. von Virçhow, 2 Bd, 2 Ab., 1 lleft, 1857,
* Juin 1857. — I.e docteur Fuehrer a parle incidemment de la mélanémie, dans un mémoire sur les altérations de la rate. (.-IrcAii;. vo?i A'^ierordt, 15 lévrier 1856, et Gazette hebdomadaire, p. 43.
INSUFFISANCE DES DOCUMENTS
un jour ou l’autre, principalement dans les contrées où les fièvres intermittentes régnent d’une manière endémique. C est pourquoi nous avons cru utile d’exposer, de coordonner les plus importants des documents qu’on possède sur la question, nous réservant d’en faire, chemin faisant, la critique, autant du moins que cela est possible, lorsqu’il s’agit d’un sujet sur lequel on ne possède aucune expérience personnelle.
Le pigment qp,' on trouve mêlé au sang, dans la mélanémie, se montre sous plusieurs aspects. Ce sont d’abord des granulations arrondies, de couleur noire, plus rarement de couleur brune, brun jaunâtre ou même rouge. Ces granulations existent quelquefois à l’état de liberté; mais, le plus souvent, elles s agglomèrent au nombre de 2 ou 3, ou même plus encore, et paraissent alors enveloppées d’une substance hyaline, transparente, soluble dans les alcalis et dans les acides. Il en résulte des corpuscules de forme arrondie ou ovale, généralement très irrégulière, et dont le volume varie de 0'"“,003 à 0““,012. En raison de l’irrégularité même de leur forme et de 1 absence habituelle d’un noyau distinct, ces corpuscules ne paraissent avoir avec les cellules proprement dites que des analogies éloignées. Ainsi pensent le professeur Meckel et le docteur Planer. Toutefois, dans un cas observé pai M. le professeur Virchow, les granules de pigment étaient contenus dans de véritables cellules, dont les unes étaient allongées en manière de fuseau, tandis que les autres rappelaient par leur forme et par leur aspect les globules blancs du sang. Cette observation de Virchow a été confirmée par les recherches de Frerichs, qui a rencontré aussi, dans un certain nombre de cas, et, en particulier, dans le sang de la veine porte, des corpuscules pigmentaires qui présentaient tous les caractères des cellules à noyau. Le pigment se rencontre en-
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core sous forme de fragments, ou, si l’on peut ainsi dire, de petits blocs (Scholle) dont le volume peut atteindre 0““,0o. La configuration de cette variété de corpuscules est toujours des plus irrégulières ; ils ont des contours anguleux et prennent les formes les plus variées : on dirait des fragments violemment détachés d’une masse primitivement plus considérable. Ils ont une coloration uniformément noire ou brune, ou bien encore ils sont mi-partie bruns et noirs. Enfin, on les voit assez souvent enveloppés d’une substance hyaline qui forme à leur pourtour une sorte d’aréole transparente. — Planer a rencontré deux fois, dans le ventricule gauche du cœur, des corpuscules transparents qui renfermaient à leur centre, outre les granules de pigment, de deux ou trois cristaux d’hématoïdine d’une belle couleur rouge, d’une configuration géométrique très nette.
Parmi les corpuscules pigmentaires, il en est un certain nombre qui pâlissent alors qu’on fait intervenir les acides ou les alcalis caustiques : ce sont sans doute ceux dont la formation est la plus récente ; les autres, apparemment de date plus ancienne, résistent, au moins pendant fort longtemps, à l’action de ces mêmes agents. Meckel est parvenu, dans certains cas, à produire à l’aide du chlore des décolorations complètes ; mais Planer a répété cette expérience sans arriver au même résultat.
Le nombre des corpuscules de pigment varie singulièrement, suivant les cas. Le plus souvent on en compte de dix à quinze au plus sous le champ du microscope. Ces particularités peuvent être, pour la plupart, aisément constatées, alors qu’on extrait, pendant la vie, une petite quantité de sang, par le moyen d’une légère piqûre ou d’une scarification superficielle.
Outre les corpuscules de pigment, on trouve encore, dans
CARACTÈnES RU PIGMENT
le sang des mélanémiques de petits caillots hyalins qui ne renferment pas de matière colorante. Leur Iransparence complète fait qu’ils peuvent aisément passer inaperçus. — Les globules rouges du sang ont diminué de nombre ; ils ne présentent, d’ailleurs, aucune altération. — Meckel a observé dans certains cas, une augmentation de proportion des globules blancs du sang. Mais cela est loin d’être constant, et, dans la plupart des cas, le nombre de ces globules reste dans les limites normales.
On ne sait rien de positif relativement au mode de répartition des corpuscules pigmentaires dans les diverses parties des systèmes artériel et veineux. Frericbs a cru remarquer cependant que, dans le système de la veine porte, ces corpuscules sont habituellement plus abondants qu’ailleurs ; ils s^y rencontrent aussi plus souvent avec les caractères de véritables cellules. Pour ce qui concerne les vaisseaux capillaires, c’est d’une manière générale, dans la cavité même de ces vaisseaux, et non pas en dehors d’eux, dans les cellules des parenchymes, par exemple, ou dans les intervalles des cellules, que paraissent siéger surtout les corpuscules pigmentaires qui donnent aux organes une coloration brune d’autant plus foncée qu’ils s’y amassent en nombre plus considérable. D’après cela, on peut admettre que la répartition du pigment dans les différentes régions du système capillaire est fort inégale ; caries divers organes sont loin de présenter tous au même degré l’altération mélanémique. La rate présente les lésions les plus prononcées et les plus constantes; viennent ensuite le foie, le cerveau, et enfin les reins, les ganglions lymphatiques, etc.
La est volumineuse, d’une consistance molle et friable, principalement lorsque l’affection est de date récente , elle est
RÉPARTITION DES CORPUSCULES PIGMENTAIHES
au contraire, petite, plus petite même qu’à l’état normal, et d’une consistance très dure;, si la maladie a été de longue durée. Sa couleur est d’un rouge-brun, chocolat, violet foncé, ou encore noire et véritablement charbonneuse {milza nera de Tigri). Les teintes les plus sombres correspondent naturellement aux degrés les plus avancés de l’altération. On a remarqué que le pigment se rencontre fort rarement dans les cellules spléniques ou dans les corpuscules de Malpighi. On en a conclu qu’il s’accumule presque exclusivement dans les cavités des sinus vasculaires de la rate: c’est tout ce qu’on pouvait faire, en raison de l’état peu avancé de nos connaissances concernant l’histologie normale de cet organe.
Le/ofepeut, suivant les cas, n’avoir pas changé de volume, ou présenter des dimensions exagérées ; il est quelquefois manifestement atrophiés principalement dans les cas anciens. Il est habituellement d’une teinte grise ardoisée plus ou moins foncée, et la coloration anormale y est uniformément répandue, ou, au contraire, disposée sous forme de plaques, de marbrures. Il est facile de s’assurer, en examinant des coupes rendues transparentes à l’aide d’une solution alcaline ou de l’acide acétique, que les coipuscules colorés siègent à peu près uniquement dans les vaisseaux capillaires de l’organe ; on les rencontre rarement dans les cellules hépatiques ou dans leurs interstices (Ileschl, Frerichs, Wedl).
Bailly et M. Maillot avaient, nous Lavons dit, remarqué que la substance corticale du cerveau présente souvent une teinte ardoisée toute particulière chez les individus qui ont succombé à la suite de fièvres intermittentes malignes. Mais c’était là un fait d’observation dont la signification et dont la portée étaient
* Voir dans Ilaspel [Maladies de l'Alçiérie, p. 33S) un cas qui se rapporte très probablement à cette atrophie du foie consécutive à l’altération pigmentaire.
MÉLANÉMIE : ÉTAT DE LA DATE ET DU FOIE
restées ignorées. Cette coloration anormale, ainsi que Meckel et Planer l’ont démontré, dépend de l’accumulation dans les très petits vaisseaux ^ qui composent le réseau capillaire, de la substance grise, d’une quantité plus ou moins considérable de corpuscules de pigment; elle peut se montrer non-seulement dans la couche corticale, mais encore, bien qu’à un degré moins prononcé, dans toutes les autres parties de l’encéphale et de la moelle, qui contiennent des cellules ganglionnaires. Elle se répand en teintes uniformes, ou produit des taches, des marbrures, ou bien encore un pointillé très lin et très serré. La substance blanche, à part les cas d’une intensité exceptionnelle, est généralement respectée. L’entassement des corpuscules de pigment dans les capillaires est quelquefois porté à un tel point,, que la lumière de ces vaisseaux est littéralement oblitérée, et que leurs parois sont fortement distendues, comme cela arriverait par le fait d’une injection heureuse. Il n’est pas rare de rencontrer alors, dans les diverses parties de l’encéphale qui présentent la teinte ardoisée, de nombreux foyers d’apoplexie capillaire (Meckel, Planer, Frerichs). L’hémorragie cérébrale proprement dite n'a pas été rencontrée en pareil cas; il n’en est pas de même de l’hémorragie méningée, dont l’existence a été quelquefois signalée.
Lorsque les reins sont altérés, les vaisseaux de la substance corticale et des glomérules de Malpighi sont oblitérés, par suite de l’agglomération des corpuscules de pigment; les pyramides sont habituellement intactes. L’altération pigmentaire se rencontre assez fréquemment dans les glandes lymphatiques, les membranes muqueuses, le poumon ; mais elle ne paraît pas y exister jamais à un degré très marqué.
' Suivant Küllikcr, les plus petits capillaires de l’encéphale ont seulement de 0“,0Ü21 à ü“,002 de diamètre.
MÉLANÉMIIÎ : ÉTAT DU CERVF.AU ET DES REINS
Les corpuscules colorés que renferme le sang desmélanémiques sont doués, comme on l’a vu, de tous les caractères anatomiques ou chimiques qui distinguent les diverses variétés de la matière pigmentaire ; ils appartiennent donc à ce groupe de substances qui tirent leur origine de la dissolution, ou, comme on dit encore, de la métamorphose régressive que subissent les globules rouges du sang dans certaines circonstance pathologiques. De plus, habituellement, ces métamorphoses, qui aboutissent à la formation des granules de pigment, s’opèrent aux dépens du sang extravasé dans l’épaisseur d’un tissu, d’un parenchyme ; mais, dans les cas qui nous occupent, c’est au sein même du système vasculaire qu’elles doivent avoir lieu, puisque l’élude anatomique ne permet pas de reconnaître l’existence d’infiltrations, de foyers hémorragiques^ où se formeraient d’abord les corpuscules de pigment, pour passer de là dans le torrent circulatoire. Il paraît peu probable, loutefois, que la destruction des globules rouges s’opère indistinctement et au même degré dans tous les points du système vasculaire. Il est des organes qui, comme la rate et le foie, par exemple, réunissent les conditions les plus favorables à cette destruction. La rate, en particulier, est creusée de vastes sinus vasculaires qui permettent la stagnation et favorisent sans doute les métamorphoses des globules du sang ; elle renferme souvent, même dans l’état physiologique, des corpuscules de pigment analogues àceuxqui s’y accumulent en si grand nombre, en cas de mélanémie. L’observation a fait voir, enfin, que les altérations pigmentaires y sont généralement plus prononcées et plus constantes que partout ailleurs. Ainsi, la rate, peut être profondément altérée alors que le foie, les reins et le cerveau ne le sont pas ou le sont à peine, et ceux-ci ne sont jamais lésés sans que celle-là ne le soit en même temps et à un plus haut degré h Ces argu-
* Frerichs a rapporté un cas exceptionnel dans lequel la rate ne présen-
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ments, el d’autres encore dont l’exposition nous entraînerait trop loin, ont paru suffisants pour faire admettre que les corpuscules de pigment se développent primitivement et exclusivement dans la rate, et peut-être aussi dans le foie et les ganglions lymphatiques. Une fois parvenus dans le torrent circulatoire, ceux de ces corpuscules qui ne sont pas retenus dans les petits vaisseaux du foie s’accumuleraient dans les divers organes, mais plus particulièrement dans le cerveau et dans les reins, en raison des conditions anatomiques toutes spéciales qu’y présente le système capillaire. Telle est, en résumé, la théorie émise par Meckel etFrerichs et adoptée, à quelques variantes près, par la plupart des auteurs ; nous n’entreprendrons pas de la discuter. Nous pensons, en effet, que la solution des questions qu’elle soulève pourra être obtenue seulement à l’époque où la physiologie aura pénétré, plus avant encore qu’elle ne l’a fait jusqu’à ce jour, dans l’étude des phénomènes delà formation et, si l’on peut ainsi dire, de la déformation des divers éléments constitutifs du sang.
La mélanémie se développe à peu près exclusivement dans le cours où à la suite des fièvres intermittentes; c’est là un point sur lequel s’accordent tous les auteurs qui se sont occupés du sujet. On l’a bien quelquefois rencontrée dans des circonstances où la fièvre d’accès n’avait pas été notée parmi les antécédents des malades ; mais les observations de ce genre sont généralement défectueuses, et elles commandent la [)lus grande réserve. — Jusqu’àprésent, rien ne prouve que la mélanémie puisse exister à titre d'affection primitive et indépendante de toute autre maladie ; de nouvelles recherches sont également nécessaires pour décider s’il faut lui rapporter
tait pas l’altération pigmentaire, tandis que le foie la présentait à un haut degré. Le fait démontre, suivant l’auteur, que la rate n’est pas le seul organe où s’opère la destruction des globules rouges du sang. (Loc cit
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les cas de pyémie, de typhus, de gangrène, auxquels Rokitansky fait allusion dans son Traité et a7ialomie pathologique, et dans lesquels le sang contenait un certain nombre de corpuscules de pigment. — Si l’on en juge d’après le travail de Frerichs, l’altération pigmentaire constituerait une complication fréquente de la fièvre intermittente, au moins dans certaines épidémies ; le docteur Magnus Jiuss assure l’avoir rencontrée à peu près constamment dans les cas nombreux de cachexie paludéenne qu il a observés à Stockholm, pendant ces trois dernières années’. On ignore d’ailleurs, quelles sont les circonstances qui favorisent son développement. Peut-elle se surajouter à peu près indifféremment à toutes les formes de l’intoxication palustre ? Meckel est porté à penser qu’elle se maniteste principalement dans les cas où les accès présentent une certaine intensité et dans ceux où la rate acquiert un grand développement. Mais Planer l'a vue tantôt coïncider avec des accès d’intensité moyenne, et tantôt aussi faire complètement défaut, dans des cas où, cependant, la rate aurait acquis un volume considérable à la suite de fièvres intermittentes prolongées. Dans l’épidémie qui a été pour Frerichs l’occasion de ses recherches, la fièvre était le plus souvent de type quolidien ou tierce, rarement quarte ; l’apyrexie était souvent imparfaite, et la maladie avait une tendance manifeste à prendre le type rémittent ou même continu. Les accidents cérébraux étaient des plus fréquents. — On ignore à quelle époque de la maladie la mélanémie prend naissance, mais il est certain qu’elle peut survivre aux accès même pendant un temps fort long. Dans plusieurs des observations rapportées par Planer, les malades présentaient les accidents de la cachexie paludéenne à un degré plus ou moins marqué, et chez eux les accès avaient cessé d’exister quelquefois depuis plusieurs semaines ou même depuis plusieurs mois.
Archives générales de médecine, septembre 1857, p. 303.
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Existe-t-il, en réalité, des troubles fonctionnels qui appartiennent en propre à la mélanémie et qui justifient son admission dans le domaine nosographique et clinique à titre, par exemple, d élément pathologique pouvant s’associer aux diverses maladies dérivées de l’intoxication palustre ? — Il faut remarquer tout d abord que, de l’aveu de tous les auteurs, on peut, sur le cadavre, rencontrer l’altération pigmentaire du sang et des viscères, même à un degré assez marqué, sans qu’elle ait été révélée par des symptômes ou des accidents capables d’en faire soupçonner la présence. Planer a rencontré plusieurs cas de cette espèce : toujours la fièvre intermittente, lorsque son existence avait été signalée parmi les circonstances étiologiques, remontait, en pareil cas, à plusieurs années, et elle était depuis longtemps guérie. Dans tous ces cas, la mort «tait survenue par suite des maladies les plus diverses, et dans lesquelles la mélanémie ne paraît avoir joué aucun rôle ; mais les faits de ce genre sont exceptionnels et, en règle générale, a des alterations anatomiques un peu prononcées, semblent correspondre des perturbations fonctionnelles dont la nature et dont l’intensité varient suivant le siège et l’étendue de la lésion. Reste à savoir s’il existe réellement entre ces lésions et
ces symptômes un rapport de causalité bien légitimement établi.
^ Les troubles fonctionnels qu'on s’est efforcé de rattacher aux vices anatomiques de l’encéphale propres aux mélanéiniques se présentent sous des formes assez variées : ce sont, dans les cas légers, de la céphalalgie, des vertiges, et dans les cas graves du délire, du coma, quelquefois même, bien qu’assez rare ment, des convulsions ou des paralysies. Tantôt ces accidents éclatent à l’improviste, sans prodromes, tantôt ils sont précé- Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons. 22
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déscie symptômes qui permeltenl, jusqu’à un certain point, d’en prédire l’apparition. Le plus souvent, peut-être, ils s’accroissent progressivement, d’une manière presque continue, jusqu’à la terminaison fatale ; mais quelquefois aussi on les voit revêtir le type intermittent, quotidien ou tierce. Us peuvent enfin, et c’est là un point qu’il est important de faire ressortir, se manifester aux époques les plus diverses de la maladie primitive, à laquelle ils se surajoutent ; tantôt, en effet, c e.-ît pendant les premières phases de l’intoxication palustre qu ils éclatent, et ils se mêlent alors, en les modifiant plus ou moins profondément, aux symptômes accoutumés de la fièvre intermittente simple ou maligne; d’autres fois, au contraire, les accès fébriles ont cessé depuis un temps plus ou moins long, et l’intoxication ne se révèle plus guère que par un degré plus ou moins prononcé, et quelquefois même à peine saisissable,
de la cachexie qui lui est particulière.
Dans les cas où des accidents cérébraux attribués aux alterations pigmentaires de l’encéphale viennent compliquer les accès de fièvre inlermittente, on comprend, à combien il sera difficile de les démêler au milieu des symptômes si variés que ces accès peuvent s’adjoindre. Ces accidents, en effet, quelle que soit d’ailleurs la forme qu’ils revêtent; céphalalgie, vertiges, délire, coma, accès épileptiformes existant isolément, ou encore se succédant et s’entremêlant ; ces accidents, si l’on en croit la description donnée par Frerichs, éclatent pendant le cours des accès fébriles, et ils peuvent disparaître complètement lorsque l’accès lui-même est terminé; le plus souvent, cependant, ils persistent à un certain degré pendant 1 intermission ; mais alors même qu’il en est ainsi, leur intensité diminue habituellement d’une manière très manifeste dans 1 intervalle des accès. S’ils s’accroissent d’une manière progressive, s’ils tendent à revêtir le type rémittent ou décidénienl continu, la fièvre aussi affecte les mêmes allures. — Tel est, en
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raccourci, le tableau présenté par le docteur Frerichs, des accidents cérébraux qui dépendraient de l’altération pigmentaire de 1 encéphale. Y découvre-t-on des caractères véritablement spécifiques? Pour nous, nous n’y pouvons saisir aucun trait qui ne puisse s’adapter parfaitement et de tous points à la description classique des fièvres comateuses, apoplectiques, léthaigiques, épileptiques, etc., telle qu’elle a été établie par les travaux impérissables des Mercado, des Morton, des Werlhoff, deb Torti et de tant d’autres. Or, toutes ces formes graves de 1 intoxication palustre, même dans leur type de développement le plus parfait, amènent quelquefois la mort, sans laisser dans 1 organisme de traces de leurs ravages h L’action directe du poison morbide sur les centres nerveux paraît suffire à elle seule pour produire les désordres fonctionnels les plus redoutables ; et si l’on rencontre parfois à l’autopsie, soit dans l’encéphale, soit ailleurs, des lésions plus ou moins profondes, telles que la congestion sanguine des membranes, le piqueté du cerveau et l’exhalation de sérosité dans les cavités cérébrales, elles sont de seconde date et n’ont, en règle générale, joué dans le drame pathologique qu’un rôle évidemment accessoire. Ce point litigieux naguère de l’histoire des fièvres pernicieuses a été, ce nous semble, complètement élucidé par les recherches des médecins modernes ; la plupart des auteurs qui ont, surce sujet, uneexpérience propre s’accordent à le reconnaître. L’altération pigmentaire de l’encéphale, en particulier, ne saurait être évidemment considérée comme la cause unique qui détermine la production des troubles cérébraux dans les fièvres céphaliques ; elle n’existe pas dans tous les cas ; on la rencontre dans des fièvres où les troubles cérébraux
I Dans deux cas de lièvre soporeuse, mais plutôt rémilipnio •.
lenle. observé, par M. Nepple, il n’existaU toeune lT,ï„“ .'rtc ,We™du cerveau et des méninges ; le cerveau était plutôtpàle et les vaiLp-niv pL ^ gmes. Les ventricules contenaient un peu de sérosité. (Monneret et FlSîv' ('Oin})emhum de 'médecine pratique, i. V, n 335 1 On ^
tiplier ces exemples. P- Un pourrait aisement mul-
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n’onl pas existé ; elle n’est pas toujours proportionnée à l’intensité des symptômes ; comment comprendre enfin qu’une lésion permanente puisse occasionner des désordres qui reparaissent et s’effacent tour à tour, suivant un type parfois très régulier? Mais ces réserves étant faites, il n’est pas impossible d’admettre que l’obstruction des vaisseaux capillaires du cerveau ou des méninges par les corpuscules de pigment puisse avoir, lorsqu’elle existe à un haut degré, une certaine part dans la production de quelques accidents des fièvres comateuses. L’obstacle qu’une pareille lésion apporte au cours du sang prédispose évidemment à la formation des foyers d’apoplexie capillaire, des ramollissements cérébraux, des hémorragies méningées que l’on rencontre assez fréquemment sur les cadavres des individus qui ont succombé à la suite de ce genre de fièvre L D’un autre côté, l’existence de ces apoplexies capillaires, de ces hémorragies méningées, n’est-elle pas, dans quelques cas au moins, la cause qui fait que certaines fièvres soporeuses résistent parfois dès l’origine à l’emploi le plus méthodique de la médication quinique, et marchent fatalement, invinciblement vers une terminaison funeste ? S’il en est ainsi, et nous sommes disposés (à le croire, on comprend qu il serait important de pouvoir distinguer, à certains caractères cliniques, les cas de cette espèce. L’examen microscopique du sang, pendant la vie, rendrait, sans doute, ici quelques ser\ices ; peut-être pourrait-on, d’après le nombre et le volume des corpuscules pigmentaires qui circulent avec ce liquide, arriver à préjuger assez exactement l’état des viscères en général, et en particulier celui de l’encéphale.
Quelquefois l’affection cérébrale se montre, comme il a été dit, indépendante des accès de fièvre intermittente ; elle peut
I Voir à ce sujet : Jacquot, Mémoire sur les fièvres comateuses, etc., obs. III, p. 15. 1849, et Gazette médicale] Ilaspel, Maladies de l'Algérie, obs I^, 4, p. 265, 270. Taris, 1850.
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alors éclater à l’improviste et avec une intensité telle, qu’elle aboutit rapidement à une terminaison funeste ; elle survient dans les cas môme où les individus se sont soustraits, par un changement de lieu, à l’action délétère du miasme paludéen; on n’y observe pas ces prodromes qui, dans la grande majorité des cas, signalent la venue des accès pernicieux même les plus foudroyants ; en d’autres termes, elle n’est pas précédée de ces accès bénins, en apparence, mais où prédomine cependant quelque symptôme empreint de malignité etdontTorti disait, dans son beau langage, que c’estle petit d’un tigre, farouche déjà, bien qu’à peine né A la céphalalgie, à la somnolence, succède rapidement un coma profond, et le malade succombe de un à six jours après le début des premiers accidents, ou bien il tombe comme frappé d’apoplexie, et la mort est presque subite. A l’autopsie, on trouve les vaisseaux capillaires de la substance grise du cerveau distendus par une quantité souvent considérable de corpuscules pigmentaires ; l’encéphale est parfois en outre parsemé de nombreux foyers d’apoplexie capillaire ; il peut se faire, enfin, que l’hémorragie méningée soit venue s’ajouter à ces lésions diverses. Planer a rapporté plusieurs faits de cette espèce, recueillis dans le grand hôpital de Vienne. Il est difficile, ce nous semble, d’y méconnaître l’influence puissante, sinon exclusive, qu’ont eue les altérations pigmentaires sur la production des phénomènes cérébraux. Malheureusement, les observations relatives à cet ordre de faits sont peu nombreuses, et elles manquent, pour la plupart, de la précision qu’on exige, avec raison, aujourd’hui: c’est donc là un sujet qui réclame de nouvelles recherches. Si l’on venait à établir, par des observations suffisantes, l’existence d’affections cérébrales subordonnées à la mélanémie et survenant inopinément chez les individus qui ont subi autrefois l’intoxication palustre, il faudrait mettre ces affections en parallèle avec
' Torti. — Therapeulice speciaiis, p. 128. Venise, 1743.
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celles qui paraissent dépendre d’une sorte d’apoplexie séreuse et sur lesquelles MM. Jacquot, Calleloup et Ilaspel ont appelé l’attention dans ces derniers temps car elles ont une même physionomie et elles se montrent dans des circonstances analogues. 11 faudrait aussi, pour le diagnostic, tenir compte des cas où les troubles cérébraux qui surviennent dans le cours de la cachexie paludéenne sembleraient liés à une altération des reins qui aurait été révélée par une albuminurie plus ou moins prononcée.
Des troubles cérébraux d’un autre genre ont encore été rattachés à la mélanémie. Sydenham a parlé, dans plusieurs endroits de ses œuvres -, d’une sorte d’aliénation mentale qui surviendrait à la suite des fièvres intermittentes prolongées; cette observation de l’illustre médecin anglais n’a pas été, que nous sachions, confirmée par les auteurs subséquents. Le docteur Frerichs a rencontré deux cas où des troubles intellectuels durables se sont développés consécutivement à la fièvre intermittente. Un de ces cas est relatif à une dame âgée de quarante ans et qui avait éprouvé une fièvre quotidienne soporeuse ; elle était tombée, à la suite de cette fièvre, dans une sorte de démence qui, deux mois après la cessation des accès, était encore en voie de progression. Dans l’autre cas, il s’agit d’une petite fille de neuf ans, jouissant autrefois d’une intelligence bien développée, mais qui devint com[)lètement idiote après avoir éprouvé une fièvre tierce de forme céphalique. Les troubles cérébraux dépendraient-ils, ici, ainsi que l’auteur paraît disposé à l’admettre, d’une atrophie de la substance corticale du cerveau consécutive à l’oblitération des vaisseaux ca-
' Jacquol, loc, cit., 1849. — Ilaspel, /oc. c//., p. 213.
* En parliciilier dans ce passage : •< EsL el alla nianiæ species febrcs in- » Lermittenles diuturnories excipiens, in slnlLiliam tandem degenerans, pro- » ducta quidem a debililate et vapidilate sanguinis a diulina fermentalione.» p. S13. Voy. aussi p. 49 et p. 60. Opéra omnia, t. I. Genevœ, iTôl.
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pillaires parles corspnscules de piginenL? Ces deux fails ont élé recueillis par le docteur Frerichs, pendant une excursion qu’il fil en Pologne, dans une contrée où régnaient alors des fièvres intermittentes graves ; ils ne sontpas présentés avec des détails suffisants pour que nous puissions entrer dans les discussions qu’ils soulèvent. Nous nous contenterons de les avoir indiqués.
V albuminurie ^ liée à la fièvre intermittente, est quelquefois passagère : elle augmente pendant les accès, diminue ou disparaît complètement, lors des in termissions, et cesse d’exister au moment même où la fièvre est guérie ou peu de temps après la guérison. Les modifications que peut avoir subies le parenchyme rénal, en pareil cas, sont nécessairement légères et fugaces ; mais, d’autres fois, l’albuminurie persiste longtemps après la cessation des accès et revêt décidément la forme chronique L Alors, d’après les observations de Frerichs et de Griesinger, on rencontre souvent dans les urines, outre une quantité d’albumine plus ou moins considérable, des cylindres fibrineux microscopiques analogues à ceux qui ont été considérés, dans ces derniers temps, comme constituant un des caractères de la maladie de Briglit ; seulement, dans les cas qui nous occupent, les cylindres contiennent quelquefois, dans leur épaisseur, des granulations et des corpuscules pigmentaires semblables à ceux qui existent dans le sang.
L’altération pigmentaire de la substance corticale des reins peut elle être rangée parmi les causes organiques de cette albuminurie persistante qui succède aux fièvres d’accès? Planer et Frerichs ont recueilli un certain nombre de faits qui
' Voyez sur ce suicl:'Scrcl,Arc/nves générales de inédecme, àéccmbvù 1847. — Defer, HiiUetin de la Société de biotoijie, t. I, 1849, p. 143. — Abeille, Ciazeile médicale, 24 septembre 1833. — Frerichs, loc. cit., p. 336. — llauscliUa, Comfiend. der speciell, Palli., 1 Thcil., 1833, p. 139. — Griesinger, toc. cit., p. 23.
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rendent cette opinion assez probable. La gêne mécanique qu’éprouve le cours du sang, dans son trajet à travers le tissu du système cppillaire de l’organe, pourrait peut-être, en pareille circonstance, rendre compte du passage de l’albumine dans les urines. Quoi qu il en soit, un semblable vice anatomique est bien de nature, on le conçoit, à favoriser la production de l'albuminurie, quelle que soit, d’ailleurs la cause qui la provoque.
Blackair, MM. Rayer ^ et Bouillaud® ont rencontré des cas d’hydropisie avec urine coagulable, développée à la suite de fièvres intermittentes prolongées, qui se comportaient à tous égards à la manière de la néphrite albumineuse, et résistaient à l’emploi des moyens thérapeutiques à l’aide desquels on triomphe le plus habituellement des divers accidents de la cachexie palustre. Dans un cas du même genre, observé parM. Néret, l’autopsie fut pratiquée, et les reins présentèrent d’une manière non équivoque l’altération propre à la maladie de Bright^. Il semble établi, d’après cela, que l’albuminurie consécutive à la fièvreintermittente est quelquefois le symptôme d’une véritable néphrite albumineuse. Les faits de cet ordre devraient être distingués de ceux dans lesquels l’obstruction des vaisseaux capillaires de la substance corticale du rein par des corpuscules de pigment pourrait être invoquée pour expliquer le passage de l’albumine dans l’urine. Cette obstruction, en effet, alors même qu’elle date de loin et quelle est très prononcée, n’engendre, paraît-il, que bien rarement des modifications unpeu profondes dans le tissumêrae des reins. Ces organes il est vrai, sont quelquefois comme ratatinés, leur surface présente des sillons plus ou moins profonds, d’où résulte une apparence lobulée ; mais c’est là le fait d’une atrophie qui reste
4 Obsevü. on the nature and cure of dropsies. London, 1818, p. 42 et suiv.
» Traité des maladies des rems, t. II, p. 469.
3 Clinique médicale, l. Jll,p. 283.
* Archives générales de médecine, 1847, t. XV, 4" série, p. 514.
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loujoui's partielle, et l’on n’y rencontre habituellement pas les lésions variées, et en particulier les granulations qui appartiennent à la néphrite albumineuse.
Les altérations pigmentaires du cerveau et des reins sont à peu près les seules qui paraissent pouvoir se révéler par des symptômes particuliers. Frerichs a observé plusieurs fois des hémorragies intestinales développées, pendant le cours de fièvres d’accès, et qui se manifestaient d’une manière intermittente survenant immédiatement après chacun des paroxysmes fébriles. Il est possible que l’obstruction des vaisseaux capillaires hépatiques ait contribué, ainsi que l’admet l’auteur, dans une certaine mesure au moins, à déterminer ces hémorragies; mais 1 influence de l’obstacle mécanique sur la production du flux de sang n’était certainement pas très grande dans ces caslà, car l’administration du sulfate de quinine s’y montrait presque toujours très promptement efficace. — L’accumulation des corpuscules du pigment dans la rate et dans les vaisseaux lymphatiques reste, à ce qu’il paraît, toujours latente. — L’obstruction des vaisseaux capillaires des poumons s’observe rarement, et elle est toujours très disséminée. On ne saurait mettre sur son compte la dyspnée, les hémoptysies, l’œdème pulmonaire, qui accompagnent quelquefois la fièvre intermittente ou lui succèdent. — Les noyaux inflammatoires qu’on rencontre parfois çà et là dans la parotide et dans le tissu musculaire du cœur ne dépendent pas d’une agglomération de corpuscules pigmentaires. — C’est à la présence du pigment dans le sang qui circule à travers les vaisseaux capillaires de la peau que serait due, suivant Frerichs, la coloration toute particulière que présente, en général, le tégument externe des individus atteints de cachexie paludéenne Si la mélanémie est
ID après les recherches (le M. le docteur Vulpian, la coloration bron zée de la peau, dans la maladie d’Addison, serait due à un dépôt de ma lière pigmentaire qui se fait surtout dans la région tout à fait inférieure des cellules de la couche muqueuse. C’est au voisinage des noyaux que le dépôt
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légère, la coloralioii anormale est cendrée, d’un gris jannàlre. Dans les cas intenses, elle est d’un Jaune brun, quelquefois ti'ès foncé. 11 serait intéressant d’étudier plus attentivement qu’on ne l’a fait jusqu’ici cette coloration anormale de la peau, dans ses rapports avec la mélanémie; de rechercher, par exemple, si l’altération du sang par les corpuscules de pigment accompagnent constamment, irrévocablement la teinte bistrée particulière aux individus qui ont subi l’intoxication palustre; si c’est bien aux altérations les plus profondes que correspondent les tons les plus sombres, etc. Il est devenu enfin nécessaire de chercher à déterminer en quoi cette teinte bistrée diffère de la coloration bronzée de la maladie d'Addison: celleci serait-elle, comme. celle-là paraît l’être, sous la dépendance d’une altération pigmentaire du sang. L’examen microscopique en décidera; mais, à priori^ cela est peu probable^ car, ainsi que l’a fait remarquer M. le docteur Decharnbre les médecins qui ont étudié l’affection des capsules surrénales ont examiné, dans beaucoup de cas, les viscères abdominaux, la rate en particulier, et ils n’y ont trouvé rien d’anormal; or, le contraire a lieu dans la mélanémie, les deux genres de coloration pourraient se distinguer à certains caractères, autant qu on peut en juger, d’après la description peu explicite des auteurs : la coloration anormale, en cas de mélanémie, paraît être uniformément répandue sur toute l’étendue du tégument externe; tandis que, dans la maladie d’Addison, elle est disposée, sous forme de taches isolées, qui se réunissent pour former des plaques à contours plus ou moins nets, et qui se détachent plus ou moins vivement sur les parties avoisinantes, d’aspect normal; ou encore elle se répand en teintes à reflets noirs sur un fond uniformément obscur. Il est une circonstance qui contri-
s’esl surLoul produit. {Bulletins de la Soc. de biologie, 1850, p. 155). Dans la mélanémie, ic pigment serait contenu dans la cavilc même des vaisscan.K capillaires de la peau.
' Gazette hebdomadaire, 5 juin 1857, p. 387.
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huerait à fixer le diagnostic dans les cas douteux : la fièvre intermittente est signalée dans l’étiologie de la plupart des cas de mélanémie; elle est mentionnée d’une manière tout à fait exceptionnelle dans les cas de maladie d’Addison. Pour le dire en passant, les observations rapportées, il y a quelques mois, par M. le docteur Tigri, dans la Gazette médicale de Toscane' , et considérées par l’auteur comme des exemples de peau bronzée, semblent pouvoir se rattacher par tous les points à la mélanémie. Il y est fait mention dans tous les cas de la coloration noire de la rate [milza nera)^ du foie et des autres viscères qui se lie toujours à l’altération pigmentaire du sang, et qu’on no trouve pas signalée dansles observations relatives à la maladie d'Addison ^
I Gazette hebdomadaire^ loc. cit.
Extrait de la Gazette hebdomadaire, 18o7, p. 6.79.
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Jll.
Note sur des cristaux particuliers trouvés dans le sang et dans certains viscères d’un sujet leucémique, et sur d’autres faits nécroscopiques observés sur le même sujet *.
L’étude de la leucoajthémie a été poursuivie avec ardeur depuis l’année 1845, date des premières publications de II. Bennett et de Virchow sur ce sujet. Les observations se sont multipliées ; on a pénétré de plus en plus dans la connaissance de la symptomatologie et de l’anatomie pathologique de cette maladie, l’une des plus intéressantes du cadre nosologique, et déjà l’une de celles qui ont été le plus sérieusement travaillées. Toutefois, quels que soient les résultats obtenus jusqu’ici, cet état morbide si complexe est assurément loin d’être connu à fond ; et il est certain qu’en creusant encore le champ de l’observation, on arrivera, soit à découvrir des faits nouveaux, soit à recueillir des notions plus précises et plus complètes sur des faits déjà signalés. Aucun détail ne doit être négligé: telle particularité qui paraît aujourd’hui de mince valeur deviendra peut-être précieuse plus tard si Ton reconnaît son existence constante, ou si Ton démêle sa signification, en trouvant le lien qui le rattache, à quelque autre point de l’histoire de la maladie. Bans la conviction où nous sommes que les faits de détail ont toujours leur importance,
* En commun avec M. Vui.pian. — ExlraiL de la Gazette hebdomadaire, l. Vm, 186U, p. 755.
OBSERVATION
nous publions l’observalion suivante. Il s’agit d’un cas de leucocytliémie, cas dans lequel nous n’avons pu avoir aucun renseignement sur l’histoire de la maladie. La nécropsie et l’examen microscopique nous ont présenté quelques faits intéressants, entre lesquels nous devons surtout mentionner la présence d’une très grande quantité de cristaux particuliers dans le sang, cristaux dont nous donnons les principaux caractères chimiques, et dont nous reproduisons ici les formes. [Figure 41 .)
Obs. — Nécroscopie d'un sujet leucémique. — Cristaux particuliers dans le sang et dans certains viscères. — Nombre considérable de globules rouges, plus petits que dans l'état normal, etc.
La nommée Laure Weiss, âgée de cinquante-huit ans, coloriste, est amenée, le 20 septembre 1860) à l’hépital de la Pitié, dans un état très grave, et succombe quelques heures après son entrée, salle Sainte-Marthe, n° 33. — Nécroscopie : le foie présente un volume énorme (36 centimètres sur 40); son tissu est friable, d’une couleur toute particulière qui rappelle celle du chocolat ; la rate aussi est très volumineuse (diamètre longitudinal 28 centimètres, diamètre transversal 19; épaisseur 10 centimètres environ) : son tissu est résistant, de couleur acajou. — Le tronc de la veine porte, les mésaraïques, les spléniques, tous les vaisseaux du système porte, en un mot, sont énormément distendus par du sang à demi coagulé, présentant une couleur chocolat très remarquable. Çà et là on rencontre dans les veines spléniques des caillots tout à fait blancs et décolorés. — Les reins, assez volumineux, ne paraissent pas altérés. — Les ganglions lymphatiques, o\d,minés en plusieurs points, et principalement dans le mésentère, ont pour la plupart leur volume normal; quelques-uns, cependant, ont acquis le volume d’une petite noisette. — Poumons tout à fait sains. — Cœur volumineux; ses parois musculaires, épaissies, •sont llasques et décolorées; il n’y a pas d’altérations valvulaires ; les ventricules droit et gauche, sont fortement distendus par une certaine quantité de sang à demi coagulé et présentant la colora-
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lion dont il a élé parlé plus hanl. — Deux épanchements de sang, présentant les mêmes caractères, existent, l’un, dans l’épaisseur de la mamelle, l’autre sous la peau de l’épaule gauciie, au voisinage de l’inserlion inférieure du deltoïde. — Bien que l’autopsie ait été commencée plus de vingt-quatre heures après la mort, le cadavre est encore chaud : la température paraît élevée, surtout au moment où la main est introduite dans l’abdomen pour pratiquer l’extirpation des viscères.
Examen microscopique. — On a e.xaminé le sang et les viscères le jour même de l’autopsie, vers deux heures de l’après-midi (l’autopsie avait été faite à dix heures). L’examen a été renouvelé les jours suivants, et l’on est arrivé de la sorte aux- résultats que nous allons exposer. Nous nous occuperons d’abord du sang, puis, nous dirons quelques mots du foie, de la rate et des reins.
Sang. — Le sang, le jour môme de l’autopsie, contenait déjà quelques vibrions. Depuis ce jour, il a été conservé dans des tubes non hermétiquement bouchés, et le nombre des vibrions ne s’est pas accru; et même on n’en trouve plus au bout de six semaines. Le sang était en caillots dans le fond de ces tubes. Ces caillots n’ont exsudé aucune trace de sérum; il ne s’est liquéfié que quinze jours au moins après la nécropsie ; enfin, il n’a exhalé une odeur de putréfaction qu’au bout de plusieurs jours. Dans quelque endroit qu’il ait été pris (nous avons examiné le sang du cœur droit, celui du cœur gauche et celui de la veine splénique), le sang contenait une grande proportion de globules blancs, proportion difficile à apprécier, mais qu'on peut évaluer approximativement à la moitié de la somme totale des globules rouges ou blancs. Il nous a semblé que cette proportion était plus considérable dans le sang de la veine splénique, mais nous n’oserions l’affirmer, en l’absence de preuve par numération, la difierence n’étant pas très grande.
Nous avons à considérer dans le sang; 1° les globules rouges; 2° les globules blancs ; 3“ les autres éléments visibles au microscope.
LIîUCOCYTIlBMIE : EXAMEN DU SANG
Globules rouges. — Le fait saillant, relativement à ces globules, c’est l’inégalité de leurs dimensions. Un grand nombre de globules rouges {un tiers environ, et cette proportion n a rien d’exagéré) n’ont pas le diamètre normal. On trouve des globules qui ont 6 millièmes de millimètre de diamètre, d’autres ()""", 004, 0'"‘",003 ; enfin, certains globules n’ont pas plus de 0““,002, et ils ne sont pas très rares, car il y en a un ou plusieurs dans chaque champ du microscope (450 diamètres). Les plus petits de ces globules offrent une forme sphéroïdale ; ceux qui sont inteimédiaires entre les petits et les normaux ; présentent çà et là la forme discoïde.
Tous les globules rouges se sont assez bien conservés avec leurs caractères pendant trois ou quatre jours.
2“ Globules blancs ou incolores (leucocytes). — Ces éléments sont de deux sortes : les uns offrent immédiatement un noyau, les autres n’en présentent pas avant l’emploi des réactifs, ou même après avoir été soumis à leur influence. Les premiers, cellules véritables complètement développées, sont beaucoup plus nombreux que les seconds.
a) Globules blancs à noyau. — Ces globules ont des dimensions peu variées et généralement assez grandes: la plupart ont de Qram, 012 à 014 de diamètre; quelques-uns ont un diamètre un peu moins considérable; d’autres un diamètre un peu plus grand. Le noyau, qui est unique, a en moyenne un diamètre de 0™“,0Û6. Il n’est pas toujours arrondi ; il est souvent légèrement excentrique; il est parfois un peu irrégulier, ou peut encore offi’ir l’apparence réniforme. 11 est parsemé, à l’intérieur, de granulations fines, dont quelques-unes sont un peu plus grosses que les autres ; mais, en général, il n’y a pas de nucléole bien reconnaissable. La cellule, qui n’est pas non plus toujours régulièrement arrondie, contient aussi des granulations fines et assez nombreuses.
L’acide acétique et l'acide lactique font pâlir les cellules, en rendant leurs noyaux encore plus apparents, et en les contractant
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lin peu. Les granulations des noyaux paraissent devenir aussi plus accentuées.
b) Globules blancs sans noyau immédiatement visible. — Les globulins sont extrêmenaent rares ; les autres globules sans noyau ont des dimensions qui se rapprochent de celles des vraies cellules précédemment décrites. Ils contiennent aussi de nombreuses granulations.
Quelques-uns de ces globules sont remplis de granulations ‘ assez grosses, très nombreuses, à bord réfringent, lesquelles ne ; se dissolvent pas dans l’acide acétique. Ce sont des éléments passés à l’état gras, en voie de destruction. ■
Tous ces globules ne sont pas modifiés de la même façon par ; l’acide acétique (l’acide lactique produit le même effet que l’acide acétique). Dans les uns apparaissent un, plus souvent deux ou trois petits noyaux généralement rassemblés en groupe, et offrant toutes les dispositions notées dans les globules blancs normaux ' soumis à cette réaction. D’autres globules ne font que pâlir, sans ) qu’aucun noyau se montre. Il en est quelques-uns, rares, dans ’ lesquels on aperçoit alors un noyau assez grand, mais presque aussi effacé que le globule lui-même.
Quelques globules blancs, montrant les principales variétés qu’on remarque avant toute réaction, sont présentés dans la j (ïg. 41, a. Les globules blancs étaient encore visibles dans le sang -, consei’vé, au bout d’un mois. Quinze jours plus tard, on en voyait ; encore un certain nombre. t
3° Autres éléments visibles dans le sang. — Outres les globules, soit rouges, soit blancs, on aperçoit dans le sang une très grande quantité de petites granulations amorphes, formant quelquefois, par leur réunion autour des groupes des globules blancs, des amas comme cendrés et plus ou moins larges.
Cristaux. — Lors du premier examen qui a été fait le jour de l’autopsie, on n'avait pas remarqué ces cristaux, soit (pi’ils n’existassent pas à ce moment, soit qu’ils fussent très peu nombreux. Le lendemain, on en voyait quelques-uns dans chaque I préparation; mais leur nombre a été en augmentant les jours |
CARACTÈRES DES CRISTAUX
suivants, de telle sorte que le 23, on en trouvait au moins quarante à cinquante dans chaque préparation, et ils sont devenus encore plus nombreux.
Fuj. 41. — Cristaux octaédriques trouvés dans le sang d'un sujet leucémique.
a, Ci’i.staux et globules blancs représentés à. l'aide de la chambre claire, avec un ■Grossissement de 450 diamètres.
b, Cristaux rompus : modes de rupture les plus ordinaires.
c', c*, c^, c‘, c“, c“, Cristaux groupés.
d, Crislaux modifiés par l'acide azotique.
e, Crislaux représentés, soit au moment où la chaleur commence à les dissoudre, soit au moment où ils se reforment après leur dissolution.
Ces cristaux sont incolores ou très légèrement colorés par le reflet des globules rouges; ils paraissent, au premier coup d’œil, être constitués par des tables losangiques; mais un examen plus
Fig. 42. — Concrétion fibrineuse expectorée par un sujet non leucémique et dans laquelle on a trouvé des leucocytes et des cristaux analogues aux précédents.
attentif démontre bientôt que ce sont des octaèdres très allongés, à formes très régulières et assez uniformes >. Ils ont d’ailleurs des dimensions variées. Les grands cristaux ont 0“™,04 de longueur
1 La forme oclaédriiiiie devient évidente quand on fait tourner ces cristaux .sur leur axe en établissant un courant dans le liquide de la préparation.
CiuacoT. Œuvres complètes, t. v. Poumons.
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el 0"'"',006 à 0,008 de largeur au niveau de la base ; d’au 1res ont O"'”, 026 de longueur el O"’"', 006 de largeur ; d’aulres OJil 0“'",002 de longueur; il en est qui sont plus petits encore; on trouve d’ailleurs toutes les dimensions intermédiaires. Nous donnons {fig. 41, a) la reproduction de plusieurs de ces cristaux, faite à la chambre claire. Ils sont représentés ainsi avec un grossissement d’environ 450 diamètres. On voit, du reste, dans cette figure, le rapport de leurs dimensions avec celles des globules blancs.
Ces cristaux, quoique assez résistants, paraissent avoir cependant une certaine fragilité. Il arrive parfois qu’un des sommets ou que les deux sommets se séparent du reste du cristal; d’autres cristaux se brisent au niveau de leur base et forment deux pyramides {fîg- 41, b). La rupture des cristaux se fait aussi, mais rarement, avec une plus grande irrégularité. Le plus grand nombre des cristaux, presque tous, sont intacts dans chaque préparation.
La très grande majorité des cristaux sont isolés, distincts les uns des autres. Il est rare de les voir unis, groupés. Lorsque celle union existe, le plus souvent elle n’a associé que deux cristaux. Les groupes que nous avons rencontrés le plus ordinairement sont ceux qui sont représentés fig . 41, c', c, . Ce n est que très
exceptionnellement que nous avons vu des groupes de plus de deux cristaux; ils tendent alors à se réunir autour d’un centre, d’où partent des demi-cristaux en rayonnant dans tous les sens (c*’).
Ces cristaux sont insolubles dans l’eau, à froid ; ils se dissolvent au contraire facilement et rapidement dans l’eau chaude, vers 60“ à 70° centigrades; ils se dissolvent aussi à cette température dans le sang qui les contient, et si on les a fait ainsi dissoudre en exposant à une chaleur convenable du sang disposé entre deux lames de verre pour l’examen microscopique, ils se reforment ensuite plus ou moins complètement au bout de plusieurs heures, et présentent alors les formes indiquées dans la fig. 41, e. A une température inférieure à 60°, et égale à celle du sang vivant, c’est-adire à 38°, 40° centigrades, ces cristaux se dissolvent encore, mais lentement.
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Ils sont insolubles dans l’alcool froid ou bouillant (on les a retrouvés après un séjour du sang dans l’alcool pendant quinze jours), et pareillennent insolubles dans l’éther sulfurique, dans le chloroforme, dans la glycérine, dans les solutions aqueuses ou alcooliques d’iode.
Ils sont solubles dans les acides acétique, tartrique, lactique, suHurique, chlorhydrique; ils se dissolvent rapidement et sans qu’il se produise la moindre bulle de gaz.
Ils sont solubles dans la potasse, la soude et l’ammoniaque.
L acide chromique ne les dissout pas; l’acide azotique concentré ou étendu d eau ne les dissout pas non plus. Ce dernier fait nous a été indiqué par M. le docteur Vidal, qui a examiné aussi ce sang. INous 1 avons vérifié immédiatement. Nous avons vu que cette résistance aux acides chromique et azotique est considérable. Les cristaux se retrouvent encore dans du sang mêlé à de l’acide azotique et laissé en contact avec cet acide pendant plus de quinze jours. Les cristaux sont toutefois modifiés d’une façon certaine par ces acides; ils deviennent immédiatement et complètement insolubles, soit par l’acide acétique, soit par la soude, la potasse ou l’ammoniaque ces derniers réactifs leur donnent une teinte jaunâtre. Ceux qui ont subi l’action de l’acide azotique sont ramollis; les arêtes semblent devenir mousses, elles sont moins droites, et les sommets plus ou moins infléchis, suivant des lignes courbes, témoignent de la diminution de consistance des cristaux [fig. 41, d). L’acide azotique bouillant détruit le sang et les cristaux qui y sont contenus.
Les cristaux sont également nombreux dans le sang des divers points dans lesquels nous l’avons examiné.
Six semaines après la nécropsie, le sang est devenu liquide, brunâtre; on n’y reconnaît plus, comme éléments distincts, que des globules blancs, une quantité considérable de concrétions de petite dimension, brunâtres, jaunâtres, formées probablement aux dépens de la matière colorante du sang, et enfin des cristaux.
Les cristaux qui ont subi l’action de l’alcool froid se dissolvent <Ians acide acétique et dans la soude; mais ils deviennent insolublp» ? ces réactifs lorsqu’ils ont été dans l’alcool bouillant. dans
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Parmi les globules blancs, les uns sont demeurés transparents, incolores, ou a peu près, tandis que les autres, très granuleux, sont colorés plus ou moins fortement en jaune brun. Les cristaux sont toujours très nombreux, une centaine, au moins, dans chaque préparation, et ils ne sont pas altérés. Outre les cristaux octaédriques, il y a quelques gros cristaux de formes peu régulières, probablement constitués par du carbonate de chaux.
Foie. — Dès le jour de l’autopsie, nous avons vu des cristaux octaédriques dans le foie, et nous les avons montrés ce jour-là môme à la Société de biologie. Les cellules hépatiques étaient ramollies et se brisaient facilement: elles contenaient des globules graisseux en plus grand nombre que dans l’état normal; elles renfermaient en outre une quantité considérable de matière finement granuleuse, amorphe, pareille à celle que nous avons constatée dans le sang. Cette matière, qui se voyait aussiafélat libre, dans le liquide ambiant, peut être par suite de la rupture des cellules, donnait aux préparations du foie une certaine analogie avec celles d'un foie cireux.
Rate. — On y observait beaucoup moins de cristaux que dans le foie. Il y avait un très grand nombre d’éléments fusiformes, et l’on y trouvait la môme matière granuleuse que dans le foie. Nombreux grains blancs, visibles à l’œil nu, et ayant même un certain volume (corpuscules de Malpighi?), adhérents au reste du tissu. Très nombreux éléments microscopiques analogues aux globules blancs du sang.
//ems. — Tissu très mou, tubuli bien conservés, épithélium non graisseux, mais peu transparent, à cause de la matière granuleuse qui remplit les cellules, et qui paraît aussi très abondante dans la cavité des tubuli. On n’a point rencontré de cristaux dans les reins, le jour de l’autopsie.
La nécropsie dont nous venons d’exposer les résultats présente deux particularités principales qui nous paraissent avoir un certain intérêt : l’une est relative à l’état des globules rou-
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ges, et l’autre à la présence dans le sang de cristaux nombreux et formés, selon toute apparence, d’une matière particulière et non encore déterminée.
Les globules rouges, comme on l’a vu, étaient loin d’avoir tous les dimensions normales. Un grand nombre (un bon tiers) d’entre eux étaient très petits. Cette circonstance doit être prise en considération. Bien que, dans l’élat physiologique, on observe des variétés fréquentes dans la largeur des globules, cependant le nombre des globules d’un diamètre inférieur au diamètre normal est assez restreint. Quelle conséquence pourrait avoir cette réduction du volume des globules rouges? Il n’est guère possible de s’en faire une idée exacte, car l’état du sang dans la leucémie, l’abondance des globules blancs, la diminution du nombre et de la dimension des globules rouges, les modifications chimiques qu’a dû subir le liquide nutritif, constituent une viciation complexe dont les effets sont nécessairement complexes aussi, et au milieu desquels il est difficile de fixer le rôle qu’a pu jouer chaque altération particulière. Nous nous contenterons donc de faire remarquer que la réduction du volume des globules rouges, alors que les dimensions des globules blancs sont généralement accrues, s’accorde peu avec l'hypothèse qui voudrait faire provenir les premiers des seconds.
Les cristaux que nous avons trouvés dans le sang nous paraissent formés par une substance organique. Les réactions que nous avons indiquées n’appartiennent pas aux substances minérales cristallisables qu’on pourrait rencontrer dans le sang. Nous avons consulté un assez grand nombre de figures publiées par divers auteurs, et relatives aux cristaux du sang, et nous n’y avons pas rencontré des formes semblables à celles des cristaux que nous avons observés. Un seul cristal au milieu d’une des figures de Funke {Atlas der physiolog. Chemie, t. IX, fig. 5, Leipsick, 1858) présente une certaine analogie avec les
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nôtres, et encore ce n’est qu’une analogie assez vague. La matière organique qui constitue ces cristaux semble donc n’avoir pas encore été signalée dans le sang, du moins en dehors des conditions dans lesquelles nous les avons constatés. Cette restriction est tout à fait nécessaire, car nous n’hésitons pas à rapporter à cette môme substance, et à rapprocher, par conséquent, des cristaux du sang de notre leucémique, ceux qui ont été vus dans le sang d’un autre sujet mort de la môme maladie par l’un de nous et par M. Ch. Robin {Société de biologie, Comptes rendus, 1853. Observation de leucôcythémie, par MM. Charcot et Robin, p. 45) L « On rencontrait dans le sang du ventri- » cule droit, môlés aux globules blancs, une grande quantité » de cristaux losangiques fort réguliers, légèrement colorés » en rouge jaunâtre. Ces mômes cristaux étaient extrêmement » abondants dans le tissu de la rate, où ils formaient des amas » considérables, bien que visibles seulement au microscope. » [Loc. cit., p. 49.) 11 n’est pas douteux que ces cristaux losangiques soient les mêmes que les cristaux octaédriques que nous avons décrits. Nous avons, en effet, cru aussi que ces derniers cristaux étaient losangiques, illusion bientôt dissipée par un examen plus attentif.
Ainsi ces cristaux ont été trouvés dans deux cas de leucocythémie, et cette circonstance leur donne une importance plus grande que s’il s’agissait d’une observation isolée, exceptionnelle. On peut supposer qu’on les aurait rencontrés dans un plus grand nombre de cas si l’examen microscopique du sang et des viscères avait été fait plusieurs heures après la nécropsie, et, à plus forte raison, au bout de vingt-quatre heures. La substance qui forme ces cristaux est, en effet, en dissolution ilans le sang, et elle paraît demander un temps assez long pour passer à l’état de cristaux.
Il est clair que si ces cristaux sont rencontrés dorénavant
< Celle observation a été reproduite ii la page 315 de ce volume.
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dans tous les cas de leucocylhémie, ils devront prendre place aux premiers rangs parmi les altérations caractéristiques de cette maladie, car ils seront l’indice inconnu jusqu’ici, et le plus certain, de l’altération chimique des humeurs.
Dans l’observation citée plus haut (Charcot et Robin), les cristaux étaient surtout en grande abondance dans la rate; dans l’observation actuelle, c’est le foie qui en a offert le plus grand nombre; on ne peut donc pas, dès à présent, indiquer un de ces viscères comme le foyer de formation de la substance organique qui constitue ces cristaux. Quoi qu’il en soit, le nombre de ces cristaux dans le sang et dans les viscères indique que cette substance était en très notable quantité dans l’économie entière des sujets chez lesquels on en a constaté la présence.
Mais ces cristaux devront-ils être considérés comme propres exclusivement au sang des sujets leucémiques? L’un de nous* a eu l’occasion d’observer, en 1856, des cristaux probablement semblables dans des concrétions fibrineuses expectorées dans un cas de catarrhe sec, avec emphysème, par un sujet de vingt ans. La figure 42 représente une partie d’une de ces concrétions, avec les cristaux qui y sont emprisonnés. Leur solubilité dans l’acide acétique, sans dégagement de bulles de gaz (on n’a pas essayé d’autres réactions), et surtout leurs formes, permettent de croire qu’ils étaient très analogues, sinon semblables, à ceux que nous venons de décrire -.
*M. Charcot. — Ces cristaux sont généralement désignés en Allemagne sous le nom de CbarcoVsche kristalle. (Voir A. Villaret, Handworterbuck der gesammten Medizine, 1 band 18^8).
' Extrait de la Gazette hebdomadaire, 1860, p, 755.
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MALADIES DU SYSTÈME VASCULAIRE
Cas de tumeurs fibrineuses multiples contenant une matière puriforme, situées dans l’oreillette droite du cœur, suivi de cas analogues et de quelques remarques critiques'.
Observation, — Antécédents : oppi'ession, palpitations et toux datant de l'enfance. — Fièvres intermittentes. — Excès alcooliques et fatigues. — Accroissement de l’oppression et de la toux. — Anasarque aiguë et généralisée. — Etat actuel : affaiblissement considérable. — Souffles vasculaires et cardiaques. — Signes d'excavations pxdmonaires . — Expectoration puriforme. — Œdème. — Hypertrophie de la rate. — Signes de péricardite. — Urines albumineuses. — Dyspnée progressive : Mort. — Autopsie : Tubercules crétacés. — Excavations pulmonaires. — Concrétions polypiformes des ventricules du cœur, se ramifiant dans les vaisseaux. — Description.
Arnould, Louis, âgéde 29 ans, boutonnier. Entré le 10 juin 1850, à Uhôpital de la Charité, salle Saint-Michel, n“ 8, service de M. Rayer. Mort le 6 juillet.
Cet homme n’a jamais joui d’une bonne santé; dès l’âge de 14 ans, il éprouvait, sous l’inRuence des moindres fatigues, de
) Mém. de la Soc. de Biolog., 1851, p. 18 '.
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l’oppression, de Tesson fflenaenl, des palpUalions et un peu de toux. A 1 âge de 20 ans, il I otnbe au sort et sert comme soldai en Afrique pendant 11 ois ans, pendant tout ce temps, il ne cesse d’être sujet à la toux et aux oppressions, incommodités qui ne Tempêchent cependant pas de répondre tant bien que mal aux exigences du service militaire. Pendant le séjour en Afrique il contracte une fièvie intermittente de type tierce, qui se produit à plusieurs reprises, mais qui n est pas suivie d’hydropisie. Ce malade est de retour en France depuis (rois ans ; depuis cette époque, il se livre a un travail assez fatiguant, qui l’oblige à avoir les mains sans cesse plongées dans Teau. Il a pour habitude dé se livrer tous les lundis et tous les dimanches à des excès alcoliques et il fait communément usage de vin blanc ; il habite un logement sec et se nourrit d’ailleurs assez bien. Depuis le retour en France, et sous l’influence des nouvelles habitudes, la toux, l’oppression, les fatigues spontanées n’ont fait que s’accroître ; cependant il n’y annoter ni fièvres, ni sueurs nocturnes, ni amaigrissement, ni hémopl\'sies. Il y a quatre mois environ, sans cause connue et en un seul jour, les paupières et les joues s’enflent considérablement, les membres inférieurs et les avant-bras s’œdématient ; cette production rajoide de Tanasarque n’est pas accompagnée de frissons; elle n’avait pas été précédée de douleurs de reins ; le malade n’avait éprouvé qu’une grande lassitude et un peu d’inappétence; il continue néanmoins à travailler pendant une quinzaine de jours, mais bientôt les bourses elles-même se prennent ; la fatigue devient extrême et il se voit forcé de se rendre à Thôpital Saint- Antoine. Le traitement qu’il y subit et qui consiste plus particulièrement en bains de vapeur et en fumigations, reste sans effet.
Le malade quitte cet hôpital après un séjour de deux mois, il reste chez lui pendant une quinzaine de jours, sans traitement, et entre enfin, le 10 juin 1831, à Thôpital delà Charité, où nous le trouvons dans l’état suivant :
Constitution profondément détériorée ; décoloration générale et teinte jaunâtre des téguments. Souffle à double courant dans les vaisseaux du cou. Souffle doux au premier temps du cœur ayant
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son maximum à la base. — Œdème considérable des membres supérieurs et inférieurs ; bydropérilonie, œdème du scrotum ; simple bouffissure de la face.
Toux habituelle et fréquente, surtout la nuit: expectoration de crachats verts, larges, arrondis, puriformes; quelquefois d’une teinte rousse et striés de sang, sentiment d'oppression ; voix faible, mais sans raucité. La percussion delà poitrine fait reconnaître, dans toute 1 étendue du côté droit, en arrière, une matité absolue avec résistance au doigt ; en avant, depuis la clavicule jusqu au loie, résistance au doigt qui percute, mais sonorité spéciale. Par l'auscultation, on constate, dans toute l'étendue du. même côté, l’existence d’un souffle presque amphorique, et d’un gargouillement composé de bulles volumineuses qui s’accompagnent en éclatant d un timbre métallique proprement dit ; pas de bruit de fluctuation thoracique; pectoriloquie. Le poumon gauche paraît sain dans toute son étendue. Volume^normal du cœur; nous y avons déjà noté l’existence d’un souffle hj^drémique.
Foie de forme et de volume normaux. Rate hypertrophiée; elle a atteint de douze à treize centimètres dans son diamètre vertical; elle est épaisse. — Rien à noter du côté des intestins ; pasde dévoiement. Les deux reins paraissent d’égal volume, mais tous deux semblent avoir subi une légère augmentation d’étendue ; la percussion fait reconnaître en même temps que la région des reins n’est pas douloureuse ; l’émission de l’urine est rare, non douloureuse. L’urine elle-même étant chauffée, puis traitée par l’acide nitrique, il s’y forme un abondant dépôt d’albumine.
Le malade n’éprouve pas de fièvre le soir; il n’a pas de sueurs nocturnes. Sa peau paraît, quand on la louche, au-dessous de la température normale, surtout aux extrémités : le pouls est faible, dépressible, naturel pour la fréquence; le malade a conservé un peu d’appétit. Prescript.: Poudre de Gédran, 0, 50 centigr., demi portion d’aliments. Le 22 juin, il se manifeste du dévoiement, avec ténesme (cinq à six selles en 24 heures). Prescript • Potion, laudanum, 10 gouttes, diminution des aliments. — Mêmeétat les jours suivants.
Le 24juin, des caillots de sang noir se rencontrent pour la pre-
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mière Ibis clans les selles ; 100 pulsalious, pouls pelil, mais, souvent redoublé, quelquefois intermittent ; extrémités froides. L’état de l’urine n’est pas modifié.
Même état les jours suivants, si ce n’est que l’oppression augmente manifestement de jour en jour; le malade ne dit pas éprouver de palpitations.
30ym'n. — Même état général, même nombre de selles ; elles contiennent toujours des caillots. Les crachats sont tout à fait puriformes, d’un vert roux, très abondant. Dans le courant de la journée, un frisson violent avec tremblement se manifeste ; en même temps une douleur sourde, que la percussion exagère, se montre à la région du cœur. L’auscultation du cœur fait constater l’existence d’un bruit de cuir neuf, superficiel, très rude, perceptible aux deux temps de chaque battement, mais dont l’intensité est augmentée à chaque inspiration pulmonaire. Prescript. : Un vésicatoire sur la région précordiale.
juillet. — Même état que la veille. Quelques frissons erratiques; pas de chaleur cutanée ; même état des selles et de l’urine. — Rien de nouveau à noter dans les poumons. — Même sentiment d'anxiété précordiale. — Les jours suivants, la dyspnée ne fait que s’accroître. — Le bruit de cuir neuf persiste.
\ juillet. — .\nxiété très considérable. L’expectoration devient difficile ; les râles pulmonaires s’entendent à distance ; décubitus latéral ; dans tout le côté droit du corps sur lequel le malade est habituellement couché, l’œdème a presque complètement disparu.
Mort le 6, à une heure du matin. Le malade était depuis deux jours dans un véritable état d’agonie. Le frottement péricardique a persisté jusqu’à la fin. Jamais il n’y a eu de phénomènes cérébraux.
Autopsie, faite trente heures après la mort. — Nulle trace de rigidité cadavérique. — Poumons. Poumon droit : adhérences intimes aux parois thoraciques ; les lobes sont confondus en un seul et reliés entre eux par une épaisse coque fibreuse. Le tissu du poumon a une teinte verdâtre ; il est dur, homogène et crie sous le scalpel; il est creusé d’une dizaine d’excavations volumineuses; quelques-unes communiquent entre elles. Ces excavations, dont les
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parois sont lisses et rougeâtres, contiennent très peu de matière puriforme. Tubercules à l’état crétacé au sommet du poumon.
Le poumon gauche ne présente, avec les parois thoraciques, que des adhérences peu intimes et celluleuses. Son tissu est partout peu crépitant ; il présente à peine un peu de congestion hypostatique aux parties les plus déclives. Un peu de dilatation des vésicules aériennes au niveau du bord antérieur. Quand on coupe le tissu pulmonaire, il s’en écoule une très-grande quantité d’un liquide clair, aéré, très fluide. En pratiquant cette section, on remarque que des vaisseaux de divers calibres sont exactement remplis par des concrétions polypiformes que l’on peut extraire par la dissection, sous forme de cylindres ramifiés. On remonte, par la disection, jusqu’au tronc de l’artère pulmonaire, qui est elle-même remplie par une concrétion polypiforme, laquelle prend, comme nous le verrons, son origine dans le ventricule droit. Quant aux concrétions en elles-mêmes, elles sont blanchâtres ou d’une teinte vineuse, résistantes, solides, exactement moulées sur les vaisseaux qui les renferment; elles adhèrent çà et là, et très faiblement, à la membrane interne de ces derniers, qui d’ailleurs est lisse et offre sa coloration habituelle ; elles sont dans 1 artère pulmonaire et dans ses branches principales, entourées d’une couche de sang noir à peine coagulé: nulle part elles ne présentent à leur intérieur, de ramollissement ou de foyers remplis d’une matière puriforme.
Cœur. La face antérieure du cœur, et la partie correspondante du feuillet séreux du péricarde, sont recouvertes de très petites, mais très nombreuses végétations fibrineuses, qui s’engrènaient réciproquement et déterminaient une légère adhérence partielle du péricarde au cœur. En arrière, le feuillet séreux péricardique ne présente rien de notable. Un peu d’une matière gélatineuse verdâtre autour de l’origine des gros vaisseaux. Le feuillet séreux dans I les points où existent les végétations est rouge et laisse voir une i fine injection vasculaire. — Volume à peu près normal du cœur.
. Le ventricule gauche, dont les parois ont une épaisseur naturelle^ contient un caillot, libre dans sa cavité, si ce n’est en un point voisin de la pointe du cœur. Ce caillot est blanchâtre, de structure
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fibreuse eL assez résisLanl; il se prolonge d’un côté dans l’oreillellc droite, et de l’autre dans l’aorte, où il se termine bientôt en pointe dans ces deux derniers points, il est enveloppé d’une couche de sang noir à peine coagulé. — La section du caillot découvre qu’il n’existe, dansson intérieur, aucun point ramolli, aucun foyer rempli de matière puriforme. — L'endocarde ne présente d’ailleurs
aucune altération de couleur, d’épaisseur ou de consistance. j
'Lq ventricule droit qui, avant d’être ouvert, paraissait un peu 1 distendu, est rempli par une concrétion polypiforme conique, laquelle n’adhère aux parois du ventricule qu’au voisinage de la pointe du cœur. Cette concrétion se divise par en haut en deux parties : l’une pénètre dans l’artère pulmonaire, l’autre passe entre les valvules tricuspides et va remplir l’oreillette droite qu’elle distend en même temps quelle envoie des prolongements dans une certaine étendue des veines caves inférieure et supérieure.
Au moment de pénétrer dans l’artère pulmonaire, la branche antérieure de la concrétion polypiforme, présente, au niveau des valvules sigmoïdes, une sorte d’étranglement. \
En ce point, on la voit offrir trois mamelons saillants qui sont exactement moulés dans la cavité en nid de pigeon des valvules.
Nous avons dit coniment la concrétion se ramifiait dans le poumon lui-même, et se retrouvait jusque dans ses ramifications trèsténues de l’artère pulmonaire.
Dans le ventricule droit, comme dans le poumon, la concrétion est pâle, de stucture fibreuse, striée de sang, dans le sens de sa longueur; libre dans la plus grande partie de son étendue, elle n’adhère en réalité aux parois ventriculaires que dans un seul point voisin de la pointe du cœur. Là les adhérences sont intimes et difficiles à détruire. En arrière, elle est mollement unie à l’angle postérieur, rentrant, du ventricule droit par une masse de sang noir coagulé, lequel forme presque à lui seul le contenu de l’oreillette et des veines caves.
En disséquant la concrétion, on la trouve à son centre pleine et homogène dans la plus grande partie de son étendue; mais dans sa partie inférieure, au voisinage du point d’adhérence, elle contient deux kystes, dont l’un a le volume d'une grosse noisette, et I
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1 autre celui d un petit pois. Ges deux kystes, sphériques, ont une paroi propre bien distincte de la fibrine ambiante et par sa couleur, qui est verdâtre, et par sa texture, lenucléation en est facile. L’épaisseur de la paroi est uniforme et de deux millimètres ; le contenu est un liquide vert, épais, crémeux, tout-à-fait analogue au muco-pus qu on rencontre dans les petites bronches, lors de certains catarrhes.
Ces deux tumeurs sont les seules que renferme le caillot, mais la face interne du ventricule droit est hérissée d’une vingtaine de kystes en tout semblables, qu’on pouvait apercevoir sans préparation, lors de l’ouverture de la cavité ventriculaire. Ces tumeurs sont toutes situées dans les enfoncements qui existent entre les colonnes charnues; les unes y sont enfoncées et comme cachées les autres font plus ou moins saillie dans la cavité cardia.pie • les
unes ont le volume d’un tout petit pois; il en est dautres’ qui
ont celui d une noisette. La partie saillante dans le ventricule est isse, arrondie, globuleuse; tantôt c’est moins d’une demi-sphère antoL c est une sphère presque complète ; mais, dans tous les cas’ il faut disséquer le tissu musculaire avoisinant, pour voir ces tunieurs dans toute leur étendue; on remarque alors que chacune elle» se prolonge sous les colonnes charnues du cœur nar une sorte de pédicule fibrineux, plus ou moins aplati. La partie cachee des tumeurs et leur pédicule n’adhèrent d’ailleurs que très faiblement au tissu de l'endocarde. Souvent deux tu meurs ont un même pédicule. La coloration du pédicule, comme
fliictuanl, ,1 s en échappé un liquide purifornie, en (oui analogue a celui qu, a ele signalé plus haul. Quand les plus grosses des tumeurs ont été vidées, leurs parois revienne, U sur elles-mé mes. En general, la cavité du kyste se prolonge dans le péd,cule u,-nneme, qu, est alors canaliculé et contient aussi la substance nnrorine. Aucune trace d’inJection, de vascularisation Ils les P rois des kystes ou des pédicules; celles des plus volumineux présentent a leur face , nier, le des sortes de côtes, de saillies pa , lleles les unes aux autres. Aucune des tumeu,-s appendues aux pa,-o,s ventnculaires ne nous à paru pleine mai- dL ^ cas, la matière contenue était plus dense et la paloi pluslaisl CiiAftcoT. (Euvres complètes, t. v, Poumons et Cœur. ^
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Dans le ventricule di’oil, comme dans le gauclie, l’endocarde était complètement sain; il en était de même de la membrane interne de l'artère pulmonaire.
En portant sous le microscope une gouttelette de la matière puriforme que contiennent les kystes, on remarque quelle est composée : 1° d’une substance amorphe qui ne paraît être autre chose que delà fibrine désagrégée; 2° d’une quantité prodigieuse de granulations moléculaires ; 3“ d’un certain nombre de globules arrondis, pâles, un peu plus volumineux que les globules rouges du sang. Ces globules contiennent un certain nombre de granulations analogues à celles qui sont libres dans le liquide ambiant; ils ne contiennent pas de noyau distinct. Quelques-uns de ces globules sont parfaitement sphériques ; d’autres présentent çà et là des aplatissements et des bosselures, résultats d’un commencement d’altération. Aucun globule muni des caractères anatomiques distinguant les vrais corpuscules du pus ne se rencontre. Tous sont constitués comme nous 1 avons dit plus haut.
Ces raisons font penser qu’il s’agit ici, non pas de globules de pus modifiés, ou même de globules dits mais bien de véri-
tables globules blancs du sang.
/Toie. — Yolume à peu près normal; légères bosselures à la
surface ; léger degré de cirrhose.
Reins. — Ils sont d’égal volume, mais tous deux sont légèrement hypertrophiés. Accroissement d’épaisseur de la substance corticale qui est d’un jaune orangé, d’aspect graisseux et ne contient pas de granulations. Atrophie commençante de la substance tubuleuse.
flale, — 13 centimètres de haut en bas, très épaisse. Son tissu est dur et résistant, nullement friable. En, la raclant, on en enlève une pulpe analogue au raisiné. Ulcération à fond tuberculeux dans l’intestin grêle. Pâleur remarquable de la muqueuse gastrointestinale qui nulle part n’est ramollie; pas même d’auréole congestionnelle au pourtour des ulcérations.
INDICATION d’observations ANALOGUES. — QUELQUES REMARQUES
CRITIQUES
Nous avons recueilli, dans divers ouvrages, vingt et une ob-
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servations plus ou moins détaillées de concrétions polypiformes du cœur, renfermant à leur centre une matière puriforme, la nôtre est la vingt-deuxième. Après les avoir analysées, il nous semble qu’on pourrait, à un certain point de vue, les diviser en deux catégories principales.
Première catégorie.
Obs. I. Chez une malade morte d’angine de poitrine {angina pecto7'is), Allan Burns trouva dans le ventricule gauche du cœur un caillot bien organisé, adhérant fermement à l’endocarde et contenant dans son centre une cuillerée à thé de matière puriiorme parfaitement formée. (Allan Burns. — Obs. on diseases of the Heai't, 1809, p. 200.)
Obs. II. Rhumatisme articulaire aigu, vaste concrétion polypiforme dans le cœur droit. Cette concrétion contenait çà et là dans son intérieur une matière ramollie et comme purulente. L’oreillette droite, les veines caves supérieure et inférieure, la jugulaire interne, la fémorale, l’artère pulmonaire jusque dans ses ramifications les plus ténues, contenaient aussi des concrétions polypihmmes qui, dans quelques-uns de ces vaisseaux, renfermaient aussi des points de suppuration. (Legroux. — Rech. sur les concr. sanguwespolypif. Thèses de Paris, 1827, n° 215, ohs. 1.)
Obs. III. — Ahcès urineux, gangrène scrotale. On trouve dans le ventricule gauche du cœur deux caillots fibrineux, du volume d un pois chacun, et suppurés à leur centre ; ces caillots constituaient des espèces de kystes dont la surface interne était blanche et lisse. (Legroux, loc. cit., ohs. 6.)
Obs. IV. — Chez une femme de 86 ans, non phthisique, on rencontre, dans le cœur droit, des caillots suppurés à leur centre (Legroux, /oc. ciC, obs. 8.)
Obs. V et VL — Pas de renseignements sur les malades. Dans
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les deux cas, on rencontre dans le ventricule gauche du cœur des concrétions fibrineuses suppurées à leur centre. (Cruveilhier, Anat. patUol., 28® livr.)
Obs. VII. — Chez une femme de 45 ans., morte avec une hypertrophie du cœur, on rencontre dans les deux ventricules des masses fibrineuses, adhérant à l’endocarde, et au centre desquelles existent de petites collections purulentes. (Guénard. — Bul. delà Soc. anat., 1833, p. 101.)
Obs. VIII. — On homme âgé de 30 ans, non tuberculeux. OEdème avec douleur dans le membre inférieur gauche. Caillot contenant une matière puriforme dans la veine iliaque primitive gauche. Les cavités droites du cœur sont occupées par deux caillots non adhérents, au centre desquels on trouve une matière opaque, blanchâtre, et du pus bien formé. Aucun autre viscère ne contenait du pus. (Nivet, loc. at., p. 102.)
Obs. IX. — Pas de renseignements sur le malade. Caillot dans le ventricule gauche séparé des parois du cœur par une bande membraniforme ; au centre du caillot existait une matière sanieuse, purulente, demi-liquide. (Mercier, loc. cil., 1836.)
Obs. X. — Femme âgée de soixante ans. Pneumonie au troisième degré, pas de tubercules dans les poumons. Caillot dans le ventricule droit du cœur contenant â son centre çà et lâ une matière ramollie et purulente. M. Donné ayant examiné cette matière au microscope y constate les véritables caractères du pus. (Guéneau deMussy, loc. cil., p. 318, 14® année.)
Obs. XI. — Pas de renseignements sur le malade. Caillots contenant du pus, situés dans l’oreillette droite du cœur. L’examen microscopique dénote l'existence des caractères anatomiques du pus. (Guéneau de Mussy, loc. cil.)
Obs. XII. — Gastro-entérite, pneumonie, péricardite chez une femme âgée de 73 ans. Le ventricule gauche du cœur contient
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dans sa cavité un petit coagulum dont on fait jaillir quelques gouttes d’un pus phlegmoneux et un peusanieux. (Barth, loc. cit.^ 1848, p. 333, )
M. Bouillaud a dû rencontrer souvent cette variété de concrétions suppurées dans les ventricules du cœur, mais je n’en trouve d'observations ni dans le tome II du Traité des maladies du cœur, ni dans le Mémoire sur les concrétions polypiformes du cœur inséré dans le journal ^Expérience, 1 839. Quant à Hope, ce sont les concrétions avec matière puriforme de notre deuxième catégorie qu’il paraît avoir rencontrées le plus souvent. Il ne donne pas d’observations particulières à ce sujet. (Voyez Hope, A Treatise on Diseuses of the Heart, 3® édition, 1839, p. 257.)
Dans tous les cas que nous venons de rapporter en abrégé, nous voyons la matière puriforme siéger au centre d’un ou plusieurs caillots plus ou moins organisés, plus ou noins adhérents aux parois de la cavité qui les renferme. Ces caillots existent au nombre d’un ou deux au plus dans un même ventricule ; on peut les rencontrer dans le ventricule droit ou dans le ventricule gauche , quelquefois on les rencontre à la fois dans les deux cavités ventriculaires. La matière puriforme est à même le caillot dont elle occupe le centre; elle n’est jamais contenue dans un kyste à parois distinctes. Dans les cas où on a donné des renseignements sur les malades, ces derniers étaient atteints de pneumonie, de rhumatisme, de phlébite, d’abcès urineux, d’hypertrophie du cœur ; aucun d’eux n’était porteur d’excavalions tuberculeuses dans les poumons. Dans deux cas enfin, l’examen microscopique démontre que la matière puriforme possède, en réalité, les caractères anatomiques du pus.
Deuxieme catégorie.
Les concrétions sanguines contenant une matière puriforme
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de cette deuxième catégorie, ont déjà un nom en anatomie pathologique; ce ne sont en eiïet autre chose que les végéta-' lions globuleuses, variétés suppuréesdeLaënnec {Traité d'Auscult. III, 3° édition) kystes purulents multiples Aq?, cavités ventriculaires de M. Cruveilhier {Anat. palhoL, 28® liv.).
Obs. I. — Femme âgée de 40 ans. Tubercules pulmonaires, les uns durs, les autres ayant la consistance du fromage mou. Il n’y a pas de cavernes. Dans la cavité du ventricule d^'oil, plusieurs petites vésicules un peu plus grosses qu’un pois ; toutes sont pédiculées et tiennent aux parois des ventricules par des prolongements en forme de racines imbriquées dans les colonnes charnues et présentant tous les caractères des concrétions polypiformes. Dans la plupart de ces vésicules, on rencontrait une matière d’un blanc jaunâtre, puriforme et d’une consistance de bouillie. Leurs parois opaques, jaunâtres, avaient la consistance d’un blanc d’œuf cuit, d’une épaisseur à peu pi’ès double de celle de l’ongle et assez égale. (Laennec, Traité d'auscult., t. III. p. 242, 3® éd.)
Obs. II, III et IV. — 1° Femme de 26 ans. Phtisie pulmonaire (excavations tuberculeuses) ; phtisie laryngée. Une quarantaine de petites tumeurs de divers volumes font saillie dans la cavité di'oite du ventricule du cœur, à travers le lacis des colonnes charnues, auxquelles elles adhèrent par des prolongements en forme de pédicule. Ces tumeurs sont constituées par des kystes fibrineux, à parois assez résistantes, qui toutes contiennent du pus blanchâtre bien formé. L’intérieur même du ventricule renferme des caillots fibrineux décolorés non adhérents, ne présentant pas la moindre trace de pus à l’intérieur. Caillots décolorés, non purulents, dans le ventricule gauche.
2“ Jeune homme âgé de 19 ans. Cavernes lubercideuses dans les poumons. Pus tuberculeux dans les glandes sous-maxillaires. Une vingtaine de tumeurs, en tout semblables à celles de l’observation précédente, existent dans le ventricule droit. Même forme, même pédicule, même contenu.
3® Femme de 23 ans. Cavernes tuberculeuses des poumons. La
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cavilé du ventricule droit présente une infinité de petits kystes fibrineux, pédiculés, contenant du pus à l’intérieur. Ces tumeurs sont en tout analogues à celles qu’on a signalées dans les observations qui précèdent. (Ces trois observations appartiennent à M. Miquel; elles se trouvent dans la Nouvelle Bibliothèque médicale, i. l\\, a.n. 1829, août, sous ce titre: Tumeurs fibrineuses, contenant du pus dans l.e cœur des phtisiques; Affection singulière non décrite.)
Obs. VetVI. — 1“ pu/monaire. Dans le ventricule droit
du cœur, concrétions globuleuses multiples, dont les pédicules pénètrent entre les colonnes charnues. Ces concrétions sont autant de kystes dont la cavité contient en général soit un liquide sanieux, soit un liquide offrant tous les caractères physiques du pus.
2° Tubercules pulmonaires. Dans le ventricule droit du cœur, concrétions polypiformes multiples suppurées. (Legroux, loc. cit., obs. 7 et 9.)
Obs. VIL — Pas de renseignements sur le malade. Dans le ventricule droit du cœur, on rencontre des kystes multiples, à parois fibrineuses, adhérant aux parois par des prolongements fibrineux qui s’enfoncent dans les intervalles des colonnes charnues. Les kystes contiennent du pus visqueux et rougeâtre. (Cruveilhier, Anat. pathoL, 28® liv.)
Obs. VIII. — Femme de 28 ans. Phtisie pulmonaire. Deux larges cavernes anfractueuses remplies de pus. Dans le ventricule droit du cœur, on rencontre une quinzaine de petites poches, à parois fibrineuses, contenant du pus. Ces poches ont un pédicule qui pénètre entre les colonnes charnues. Quelques petites tumeurs en tout analogues aux précédentes pour la forme et le mode de connexion, sont pleines et entièrement constituées par une matière fibrineuse homogène. (Hache, Bull, de la Soc. anat. 1832, p. 97.)
Obs. IX. — Femme âgée de 66 ans. Phtisie pulmonaire au der-
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nier degré. Au l>ord droit du ventricule droit du cœur, on rencontre un caillot du volume d’une noix, n’adhérnnt ({u’en deux ou trois points aux parois du cœur. Incisé, ce caillot laisse s’écouler une petite cuillerée de pus blanchâtre, oparp.e, assez, liquide. Ce pus était contenu dans deux poches placées à côté l’une de l’autre dont les parois blanches, assez fermes, lis.ses en dedans, nullement vasculaires, environnées de librineen dehors, semblent formées de pus concret. Une petite poche arrondie, contenue dans la meme masse de fibrine, présente une enveloppe toute semblable contenant un semblable liquide. (Durand-Pardel, loc. cit. 14« année, p. 200.)
Obs. X. — C'est celle qui nous est propre.
Dans les dix casque nous venons de signaler, nous voyons la matière piiriforme contenue dans des poches multiples, de divers volumes, lesquelles sont appendues aux parois du ventricule droit, et envoient un prolongement pédiculé sous les colonnes charnues dans l’intervalle desquelles elles font saillie. Dans deux cas seulement, les tumeurs à contenu puriforme sont enveloppées de tous côtés par une concrétion sanguine plus ou moins isolée au centre du ventricule droit ; mais, dans ces deux cas, la couche membraniforme qui contient le liquide, est bien distincte de la concrétion au sein de laquelle elle est située. Ces tumeurs à contenu puriforme étaient primitivement, tout porte à le croire, une concrétion polypiforme globuleuse pleine ; le pédicule conserve souvent ce caractère. Quelques tumeurs globuleuses, composées de fibrine, dans toute leur épaisseur, qu’on rencontre çà et la sur les parois du ventricule droit, en même temps que les kystes, et qui ont le même mode de connexion que ces derniers, indiquent 1 état par lequel ils ont dû préalablement passer avant de renfermer une matière puriforme. Dans tous les cas où 1 histoire des malades a été faite, c’est-à-dire dans neuf cas sur dix, on voit qu’il ont succombé à la phtisie pulmonaire
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parvenue à un degré en général très avancé (excavation). Le cas rapporté par Laënnec paraît seul faire exception, car ici les tubercules étaient seulement en voie de ramollissement et il n existait pas encore d’excavations pulmonaires.
L enkystement de la matière puriforme, la multiplicité des kystes, leur siège exclusif dans le ventricule droit du cœur, la manière dont ils adhèrent à ses parois parle moyen d’un pédicule s intriquant dans les colonnes charnues, la cœxistence générale d excavations pulmonaires tuberculeuses, voilà un ensemble de caractères assez tranchés, je crois, pour justifier la délimitation que nous avons cherché à établir entre les diverses concrétions cardiaques dites siippurées. Mais cette distinction pourra paraître assez importante peut-être, si l’on considère que dans aucun des cas de la deuxième catégorie, un seul excepté, l’analyse anatomique du contenu des concrétions n’a été faite, et que dans le seul cas où l’investigation microscopique ait été pratiquée, elle a fait voir qu’il s’agissait là, non pas de pus véritable, mais bien d’une substance ayant tout simplement l’aspect physique du pus et composé de détritus fibrineux, de granulations moléculaires et de globules blancs du sang.
Ce ne serait d’ailleurs pas la première fois que les globules blancs du sang auraient, en se rassemblant dans divers points du système vasculaire, pu donner le change et faire croire à l’existence du pus collecté. C’est ainsi, par exemple, que, dans une des observations rapportées par M. Hughes Bennett, dans son mémoire sur la leiicocythémie {Comptes I rendus de la Soc. de Biol., avril 1851, p. 46), les petites veines • des méninges paraissent comme remplies de pus ; elles ne contenaient cependant que des filaments fibrineux mêlés à des globules blancs du sang. Et en dehors du système circulatoire une matière trouvée dans les bassinets et les uretères, et qu’on avait à la simple inspection jugée êti-e du pus, fut trouvée,
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à l’examen microscopique, ne pas contenir de globules purulents, mais seulement des cellules d’épithélium à cylindres et pavimenteux du bassinet des reins et des uretères. (Vogel. Traité d'anat. path. gén. p. 13b). La plupart des anatomopathologistes modernes ont cité des cas analogues aux précédents.
Tout ceci étant pesé, nous sommes portés à penser que parmi les concrétions polypiformes du coeur dites suppurées, il en est un certain nombre (cas de la première catégorie) où le liquide contenu est, en effet, du pus; on les rencontre dans diverses maladies : la phlébite, la pneumonie au troisième degré, etc., etc. Dans d’autres cas, au contraire, ces concrétions renfermeraient non pas du pus, mais bien un amas de globules blancs du sang mêlé à de la fibrine désagrégée. Je fais allusion ici, aux cas de la deuxième catégorie, lesquels présentent cette particularité remarquable qu’on ne les a rencontrés jusqu’à présent que chez des phtisiques porteurs de tubercules pulmonaires en général très avancés dans leur évolution.
Ce n"est là, bien entendu, qu’une hypothèse probable, et il serait imprudent de généraliser en s’appuyant sur un seul fait ; mon but, dans cette note, a été d’appeler l’attention des observateurs sur un point fort intéressant d’anatomie morbide, lequel demande à être élucidé.
KYSTES FIBRINEUX ET ANÉVRISME DU CCKUR
Remarques sur les kystes fibrineux renfermant une matière puriforme, observés dans deux cas d’anévrisme partiel du cœur.
Dans un travail lu à la Société de Biologie^ en 1851 j'ai cherché à établir que les productions morbides du ventricule droit du cœur, désignées par la plupart des auteurs® sous le nom de kystes purulents, et par Laënnec sous le nom de végétations globuleuses^ ne renferment pas, au moins dans un bon nombre de cas, du pus véritable, mais bien un liquide d’apparence purulente, composé de granulations protéiques, de globules graisseux, de globules blancs du sang plus ou moins altérés, et enfin, d’un détritus amorphe résultant probablement de la désagrégation de la fibrine. Je trouve la confirmation de mes recherches sur ce sujet dans les publications récentes de M. le professeur Lebert [Atlas d'anatom. pathologigue , P® livr., kystes puriformes du cœur), du professeur Rokitansky, {Lehrbuch der Pathol, anatom. 3 aüflage, band 1, p. 378,
‘ Charcol. — Cas de Tumeurs fibrineuses multiples contenant une matière puriforme, etc. (Comptes rendus et mémoires delà Société de Biologie, 1851, p. 189. — Voir plus haut, p. COO.)
* Cruveilhier. — Atlas d'anat. pathoL, 23° livraison.
W. Stokes. — The diseuses of ihe Heart, etc. Dublin, 1853. Purulent cysts of the heart.
Hughes. — Guy's Hospital Reports, vol. IV, 1839.
liasse. — Anatornical description of the diseuses of circulation and respiration. Sviaine's Trans. London, 1846.
Forget. — Précis des maladies du cœur. Strasbourg, 1849.
^ Laënnec. — Traité d'auscultation, t. JII, 3° édit.
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Vien., 1855). (Voyez aussi Virchow, Bandbuch dcr Speciell. palhoL und therap. 1 band., 1 lielft, Propfbildungen, etc. Erlangen, 1854.)
Depuis la publication de mon travail, j’ai eu l’occasion d’observer deux faits qui démontrent que la matière liquide qu’on rencontre dans certains kystes de la cavité ventriculaire gauche du cœur peut également offrir, à l’œil nu, les apparences du pus, sans en présenter toutefois les caractères anatomiques.
Le sac des anévrismes partiels du cœur se trouve parfois en partie rempli par une sorte de tumeur fibrineuse de forme régulièrement ovoïde, à surface légèrement rugueuse, libre et immédiatement en contact avec le sang artériel dans la plus grande partie de son étendue ; adhérant par une de ses extrémités au fond du sac anévrismal, à l’endocarde, en ce point plus ou moins épaissi et rugueux. Ces tumeurs, dont le volume peut dépasser celui d’un œuf de poule, sont parfois pleines, compactes, homogènes, formées de fibrine coagulée et disposée par couches concentriques. On peut voir des figures représentant des exemples de ce genre dans V Atlas de M. Cruveilhier et dans la 1“ livraison àe.'S, Annales de l'anatomie et de la physiologie pathologiques, publiées par J. B. Pigné (PI. I, fig, 1). D’autres fois ces tumeurs sont molles, fluctuantes, et, quand on les incise, il s’en écoule un liquide épais, trouble, d’un vert plus ou moins franc, mélangé çà et là de particules rougeâtres, et tout à fait semblable, au moins par l’aspect, à du pus phlegmoneux.
Cette deuxième variété paraît correspondre à un degré plus avancé de la maladie : il est probable que la tumeur, d’abord solide dans toute son étendue lors des premiers temps de sa
KYSTES FIBRINEUX
formalion, s’est ramollie par la suite, d’abord dans ses parties centrales; puis le ramollissement a gagné de proche en proche, et le liquide ainsi produit ne se trouve bientôt plus séparé de la cavité ventriculaire que par une sorte de coque fibrineuse molle, d’une épaisseur souvent très peu considérable. C’est ce qui se présentait dans les deux observations que je rapporte plus bas avec détails.
Dans ces deux cas, le contenu des kystes avait, ainsi que je l’ai fait pressentir, l’aspect physique du pus : par l’examen microscopique, on lui trouva la composition suivante : 1° Matière amorphe disposée en grumeaux (produit de la désagrégation de la fibrine) ; 2“ granulations moléculaires en quantité énorme ; 3“ globules de graisse libres, de volumes divers et en très grand nombre; 4° globules très nombreux à membrane extérieure très mince, très transparente remplis pour la plupart de granulations graisseuses et semblables pour l’aspect et le volume à des globules blancs du sang altérés; S° cristaux aciculaires dont la nature n’a pu être déterminée [fig. 44 et 45). On peut comparer ces résultats avec ceux qui ont été obtenus par MM.Lebert, Rokitansky et par moi-même dans l’analyse microscopique du contenu des végétations globuleuses du ventricule droit.
I II
I Quel est le mode de production de ces tumeurs fibrineuses, dans les cas ^anévrisme partiel du cœurl Quelles sont les mo-
i dificalions anatomiques qui marquent les diverses phases de leur évolution? Comment, alors qu’elles remplissent en grande partie la cavité du ventricule gauche du cœur, n’amènent-elles pas un plus grand trouble dans l’exercice des fonctions circulatoires? Qu’arriverait-il enfin si elles venaient à se rompre et è mêler tout à coup leur contenu au sang en circulation?
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Ce sont là autant de questions que suscitent mes observations et qu’on pourrait multiplier encore; mais leur étude nécessiterait des développements dans lesquels je ne puis entrer aujourd’hui. Je me contenterai, pour le moment, de l’exposé des faits, me réservant de les discuter dans une communication ultérieure. Toutefois, je crois devoir présenter ici les remarques suivantes relatives aux symptômes observés pendant la vie de mes deux malades.
a) Dans la première observation, nous voyons l’affection du cœur rester complètement latente; aucune anomalie n’est remarquée dans les bruits perçus par l’auscultation; la percussion reste également muette, et cela devait être, puisque la forme et le volume du cœur étaient à peu près normaux, ainsi que l’autopsie l’a démontré par la suite. Le pouls, il est vrai, s’est montré pendant toute la durée de l’affection aiguë qui a mis fin aux jours du malade, extrêmement faible, filiforme, formicant, parfois presque insensible; mais cette remarque importante devait être perdue au milieu des nombreux symptômes ataxiques qui se sont succédés, et en l’absence de tout renseignement sur l’état antérieur des fonctions circulatoires.
Ces phénomènes ataxiques s’expliquent assez bien par l’existence d’une phlegmasie pulmonaire d’abord localisée dans le lobe inférieur du poumon gauche, mais y restant pendant plusieurs jours à son premier degré; abandonnant ensuite la partie primitivement affectée pour aller définitivement s’établir dans le lobe supérieur du poumon droit et y déterminer rapidement la suppuration. De pareils symptômes s’observent fréquemment dans le cours de ces pneumonies successives des vieillards affaiblis par l’âge et la misère. La contracture observée pendant si longtemps, et d’une manière permanente dans le membre supérieur droit de la malade, aurait pu donner le change et faire croire à l’existence d’une lésion cérébrale; l’autopsie ayant démontré l’absence d’un ramollissement du
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cerveau, ce symptôme serait, aujourd’hui encore, inexplicable pour nous, si nous ne savions pas que la contracture s’observe parfois au milieu des accidents si variés de l’ataxie, nous ferons cependant une remarque à ce sujet : les artères humérale et axillaire du membre contracturé ont été trouvées, à l’autopsie, remplies d’un caillot quelque peu organisé et qui prenait racine sur l’extrémité supérieure du kyste fibrineux qui remplissait en partie la cavité gauche du cœur. Y a-t-il entre la lésion et le symplôme simple coïncidence? c’est ce que je ne saurais décider actuellement. Encore est-il que si la contracture n’a jamais été observée comme conséquence de la formation, pendant la vie, d’un caillot dans les artères, on a observé, en pareil cas, des douleurs vives, des paralysies du mouvement,, des anesthésies, phénomènes voisins de la contracture et qui fréquemment la précèdent ou lui succèdent. — 11 nous paraît probable que la lésion organique du cœur n’a pas été sans influence sur la production des phénomènes graves observés chez la malade pendant le cours de la phlegmasie aiguë qui a terminé son existence. Avant l’invasion de cette affection, la cavité gauche du cœur, réduite à la moitié au moins de sa capacité normale, suffisait cependant encore tant bien que mal à ses fonctions. Le jet artériel, sans doute, devait être bien faible, puisque le cœur gauche ne recevait et n’émettait, (à chaque battement,) que la moitié du sang artériel sur lequel il agit d’habitude; mais l’organisme s’était comme familiarisé avec cette sorte d’infirmité acquise. La venue d’une affection aiguë fébrile a dû jeter un trouble extrême dans l’exercice des fonctions du cœur déjà si menacées, et de là peut-être, du moins en partie, tirent leur origine les phénomènes si graves observés pendant ■ les derniers jours de la vie.
b) Chez la malade qui fait le sujet de la deuxième observation, notre attention a été fixée dès le début sur le trouble des
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fondions du cœur. C’était au trouble de ces fonctions que nous rapportions tous les accidents observés; il nous a été cependant impossible d’établir un diagnostic précis.
Un fait quelque peu exceptionnel devait appeler notre attention; je veux parler du sovijle rude et superficiel observé dans toute la région interscapulaire. Ce symptôme n’était cependant pas de nature à nous mettre sur la voie du diagnostic. On a constaté 1 existence d un pareil souffle dans deux circonstances principales ; tantôt il se lie à une affection de l’aorte thoracique (anévrisme, rétrécissement, compression par une tumeur, etc.); d’autres fois, il indique l’existence d’une lésion delà valvule mitrale. « Le murmure interscapidaire, ditM, W. Stokes, peut accompagner le rétrécissement et l’insuffisance de la valvule mitrale, mais plutôt l’insuffisance. » Et ailleurs: « il peut être plus prononcé que celui qu'on perçoit à la région précordiale ». (W. Stokes, The Diseuses of the Heart and the Aorta. Dublin, 48S3.) L’absence du pouls radial, constatée à plusieurs reprises, indiquait le rétrécissement de cet orifice plutôt que son insuffisance. — Le double souffle lointain qu’on entendait à la région précordiale, au niveau de l’union du cartilage de la troisième côte avec le sternum, et dont la première partie se propageait dans la direction de l’aorte, indiquait à son tour une lésion de l’orifice aortique. Le rétrécissement de cet orifice pouvait être considérable, bien que le souffle perçu au premier temps et à la base fût très faible; car, d’un côté, l’impulsion du cœur, très volumineux d’ailleurs, ainsi que le démontrait la percussion, était très faible; il y avait donc faiblesse du cœur, comme on dit en Angleterre, ou mieux asijstolie, pour me servir du terme imaginé par M. Beau. V absence complète du poids, s’accordait parfaitement avec la supposition de ces lésions. Dans une observation fort intéressante, lue à la Société anatomique, en juillet 18S4, par M. le D" Vulpian, l’orifice aortique était rétréci de manière à ne laisser libre
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qu’une fente de 2 cenlimèlres de long sur 2 millimètres de large ; le souffle, au premier temps et à la base, observé pendant la vie, était presque nul, l’impulsion du cœur, très volumineux, nous le répétons, était très faible et le [)ouls radial presque insensible. [Bulletins de la Société anatomique, t. XXIX, p. 217 et suiv.)
En résumé, rétrécissement de la valvule mitrale, rétrécissement très prononcé de la valvule aortique, faiblesse du cœur, tel était le diagnostic complexe auquel nous avions cru devoir nous arrêter. Ces lésions multiples nous paraissaient pouvoir expliquer tous les symptômes observés pendant la vie : l’hypertrophie du foie et l’ictère, l’absence du pouls et les accès d asthme cardiaque si prononcés, etc. La mort subite enfin trouvait son explication. L’autopsie cependant est venue apprendre qu’aucune de ces lésions n’existait en réalité. Tous les accidents étaient produits par un anévrisme partiel du cœur, accompagné d’une hypertrophie considérable des parois ventriculaires et compliqué de l’existence d’une énorme concrétion fibrineuse remplissant les deux tiers de la cavité du ventricule gauche. Nouvelle preuve, s’il en était besoin, de l’obscurité qui couvre encore le diagnostic des anévrismes partiels du cœur, malgré les savantes et laborieuses recherches des modernes ’
Obs. I. Anévrisme partiel du cœur peu prononcé, ne se révélant pendant la me, à l'auscultation, par aucun symptôme. Ven-
tricule gauche rempli par un kyste volumineux renfermant vn liquide puriforme. ~ Caillot se prolongeant dans l'aorte, dans l' humérale et V axillaire du côté droit. — Pneumonie, hépatisation granuleuse grise.
La nommée Mélanie Berger, ancienne artiste dramatique, âgée de 68 ans, entrée à l’hospice de la Salpêtrière pour un engorgement des glandes du cou et une amaurose, le 12 mars 18^1 °est
. Voir l’aperçu bibliographique, donné par M. le Dr Leudet in n.r, / rendus et Mém. de la Soc. de biologie, 1833, p. io3. Comptes
Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons cl Cœur.
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amenée à l’infirmerie, le 22 mars 1832 el placée salle St-Jean, n" 11, service de M. Gazalis. On ne peut obtenir aucun renseignement de cette malade sur sa santé antérieure et sur les débuts de son alTection actuelle, elle est déjà dans le délire. Cependant elle assure être sujette à des rhumatismes et se plaint de douleurs fixes dans les deux côtés de la poitrine. Réaction fébrile peu prononcée, pouls très petite mais peu fréquent, régulier. A l’auscultation, un peu de râle crépitant assez fin dans la partie moyenne du lobe inférieur du poumon gauche. (Potion; tartre stibié, 0.10, diète).
Le 23 et le 24, la réaction se prononce : la malade s’agite beaucoup et parle sans cesse, la langue est sèche, la peau est chaude, le pouls est remarquablement petit et très fréquent.
25. Pouls très petit, à 108; peau très chaude, langue très sèche, état typhoïde, coma vigil, urines et selles involontaires. Le membre supérieur droit est contracturé, porté dans la demi-flexion. Quand on l'étend, ce qui est assez difficile, la malade pousse des cris; et quandle membre étendu est abandonné à lui-même, il se fléchit de nouveau, lentement, et reprend enfin sa position primitive. La sensibilité est partout conservée. A l’auscultation on ne découvre autre chose dans la poitrine que du râle sous-crépitant dans le lobe inférieur du poumon gauche; pas de matité en ce point. Rien au cœur, pas de toux, pas d’expectoration.
. 26. Même état. Le pouls est si fréquent qu’on ne peut le compter : il est petit, tout à fait filiforme, parfois irrégulier. Les bruits du cœur sont normaux.
27. Sorte de rémission dans tous les symptômes. Pas de délire, mais sorte d’hébétude.
28. Il y a un redoublement fébrile, la face s’est injectée de nouveau; il y a des mouvements spasmodiques des paupières et des ailes du nez du côté gauche, coma vigil; somméil bruyant, un peu sterloreux; pouls filiforme, très irrégulier et extrêmement fré- .quent. La contracture du membre supérieur droit persiste.
A l’auscultation, on constate pour la première fois, au sommet (lu poumon droit, un souffle tubaire superficiel, mélangé de râles sous-crépitants fins. La malade a rendu quelques crachats rouilîés. Le râlé qui existait dans le côté gauche de la poitrine est de-
OBSERVATION ; AUTOPSIE
venu muqueux -et a perdu le caractère pneumonique. (Potion, tartre stibié, 0,15.)
29. Dévoiement abondant. Coma profond, hoquet. Les battements du cœur extrêmement fréquents et irréguliers, mais on n’y entend pas de bruits anormaux.
Mort à deux heures du matin
Autopsie faite le 31 mars, à neuf heures du matin. — La contracture qui, pendant la vie, occupait le membre supérieur droit, a complètement disparu après la mort.
Encéphale. — Les méninges sont épaissies, légèrement opaques, infiltrées d’un liquide transparent qui les rend comme œdémateuses. Le cerveau n’est pas ramolli; il présente un piqueté assez évident, uniformément répandu dans toute l’étendue des deux hémisphères.
Abdomen. Le foie présente la coloration, la consistance et le volume de l’état normal. Il renferme trois noyaux blanchâtres, du volume d’une noisette, d’aspect squirrheux, mais dont l’examen microscopique n’a pas été fait. La rate est normale. L’estomac et les intestin» paraissent sains dans doute leur étendue; leur membrane muqueuse présente une coloration pâle.
Thorax. — Hépatisation granuleuse grise, occupant toute l’étendue du sommet du poumon droit.
Le cœur est à peine plus volumineux que dans l’état normal. Il n’a pas contracté d’adhérences avec le péricarde. Sa pointe paraît arrondie, obtuse et présente une coloration d’un blanc mat. On ne remarque aucune particularité dans sa forme extérieure. Les cavités gauches paraissent seulement un peu globuleuses et comme distendues.
En incisant la paroi antérieure du ventricule gauche, parallèle- . ment au sillon interventriculaire, on voit que cette cavité est rem- ^ plie dans ses deux tiers inférieurs, par une tumeur de forme ovoïde, j bien régulière, à surface légèrement rugueuse, d’une coloration ' brune; l’extrémité inférieure de cette tumeur est obtuse et adhère intimement à l’endocarde qui tapisse la partie du ventricule correspondant à la pointe du cœur, son extrémité supérieure est lé-
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gèi'emeiil accuminée el se prolonge dans la cavilé del'aorlc sons forme d’un pédicule très délié qu’on peuL suivre dans loule l’étendue de la crosse. La tumeur n’est adhérente que dans son quart inférieur; dans tout le reste de son étendue elle est libre et baigne dans le sang du ventricule; elle a environ 5 centimètres dans son grand diamètre sur 3 centimètres et demi de large; elle est fluctuante : quand on l’incise, il s’en écoule environ trois cuillerées à café d’un liquide épais, opaque, d’un vert légèrement roux.
Fig. 43. A, kyste fibrineiij; contenant une matière piirifonne, ouvert par sa partie ante-
rieure. — B, la paroi du kyste. — C, les parois du cœur réduites à l’état d’une mince lamelle d’aspect Qbreus ; point d’adbérence du kyste à l'endocarde.
ressemblant fort bien à du pus phlegmoneux, mélangé d’un peu de sang.
La surface interne du kyste est mamelonnée, comme tomenteuse par places; ses parois sont très minces, elles ont dans certains points à peine un millimètre d’épaisseur; la substance qui les constitue a l’aspect de la fibrine coagulée; elle est disposée par lamelles concentriques; les plus extérieures de ces lamelles sont pâles et résistantes; celles qui tapissent immédiatement la cavité du kyste sont verdâtres et très friables [Fig. 43).
Le liquide extrait du kyste présente, à l’examen microscopique, la composition suivante; 1“ matière amorphe disposée en gru-
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maux (fibrine désagrégée) ; 2° granulalions moléculaires en quanlUé énorme; 3° globules de graisse libres, de volumes divers et en très grand nombre; 4° globules très nombreux, arrondis, à membrane extérieure très mince, très transparente, remplis pour la plupart de granulations graisseuses et ayant l’aspect et le volume des globules blancs du sang (ce sont, tout porte à le croire, des globules blancs du sang altérés); S° des cristaux en aiguille dont la nature n’a pas été déterminée {Fig. 44 et 45).
Les parois du kyste renferment à peu près les mêmes éléments, seulement les globules graisseux y prédominent.
Les parois du ventricule gauche paraissent légèrement épaissies
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Fig. U et 45. — Éléments inicrosco|)iques composant le liquide purirorme contenu dans le kyste. Avant l’action de l’eau [Fig. 44); après l’action de l’eau {Fig, 45).
dans leur moitié supérieure, mais à mesure qu’elles approchent de la pointe, elles s’amincissent peu à peu; et bientôt, dans les pointsqui répondent aux adhérences contractées entre le kyste et l’endocarde, elles ont à peine 3 millimètres d’épaisseur. Là elles paraissent uniquement constituées en dedans par l’endocarde épaissi, rugueux, opaque, en dehors par une sorte de tissu fibreux blanc, légèrement nacré, très résistant : en tout deux couches. Plus haut, et dans toute l’étendue supérieure du ventricule gauche, ou remarque sur la surface de section : 1° en dedans, au voisinage du kyste, l’endocarde épaissi, blanc, opaque, pouvant se détacher facilement des parties sous-jacentes; 2° une sorte de trame fibreuse de nouvelle formation se continuant avec la couche nacrée dont il a été question plus haut et présentant le même aspect ; 3° une
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troisième couche ibrmée de fibres musculaires, pâles, décolorées et comme infiltrées de graisse; 4® les fibres musculaires du cœur avec leur aspect normal.
L’endocarde ne présente d’altérations que dans les points où il est en contact avec le kyste auquel il paraît uni dans certains points par des lamelles celluleuses de formation nouvelle ; là, il est épaissi, blanc, opaque, légèrement rugueux à sa surface interne et comme chagriné. Partout ailleurs il a son aspect normal. Les valvules aortiques et les valvules auriculo-ventriculaires ne présentent aucune altération. L’aorte est saine : on n’y voit pas de plaques athéromateuses, elle n’est nullement dilatée. Le ventricule droit, l’artère pulmonaire, les deux oreillettes sont complètement exempts d’altération.
Le caillot que nous avons vu partir du kyste et se prolonger dans la crosse de l’aorte, pouvait être suivi à droite et dans toute l’étendue de Vartere axillaire et humérale^ mais, à mesure qu’il s’éloignait du centre circulatoire, il paraissait moins organisé et de formation plus récente. Dans l’humérale et dans l’axillaire droite, pas plus que dans l’aorte, il n’adhérait aux parois vasculaires qui ne présentaient aucune altération. Les artères correspondantes du côté gauche ne contenaient pas de caillots, mais seulement un peu de sang fluide.
Obs. il — Anévrisme partiel de la pointe du cœur et de la cloison inler-venb'iculaire. — Ventricule gauche rempli en grande partie par un kyste très volumineux et contenant un liquide puriforme.
— Pendant la vie, souffle intense isochrone aux battements du cœur, entendu surtout au-dessous de la pointe de l'omoplate gauche.
— Absence complète du pouls radial. — Pneumonie, apoplexie pulmmo-ire.
La nommée Jolivet Françoise, âgée de 62 ans, autrefois journalière, entre à l’infîmierie de la Salpêtrière, le 21 mars 1852, salle St-Jean, n°6, service de M. Cazalts.
Antécédents. On nous apprend que cette femme est entrée à l’hospice pour une paralysie complète de la langue; elle a perdu complètement l’usage de la parole et ne peut s exprimer que pai
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signes. Elle ne peut avaler les liquides qu’a l’aide d’un biberon; si elle essaye de boire autrement, elle tousse immédiatement et est prise d’une sorte de suffocation. Elle avale les solides beaucoup plus aisément, mais la déglutition se fait avec lenteur. L’intelligence paraît très nette, il n’y a pas de surdité. Elle nous fait comprendre qu’à part son infirmité, elle jouissait d’une bonne santé depuis son entrée à la Salpêtrière. Elle assure qu’elle est tombée malade il y a quinze jours seulement; elle a commencé à éprouver alors de la dyspnée, de l’anxiété. Elle s’est vue forcée souvent de s’asseoir sur son lit, et ne peut guère dormir la nuit. Quelquefois cependant, elle peut se coucher sur le côté droit et sommeiller un peu; mais il lui est toujours impossible de se coucher sur le côté gauche. Elle a en même temps perdu l’appétit, mais elle n’a pas éprouvé de frissons. Depuis une quinzaine de jours, vertiges, bourdonnement d’oreilles, scintillement devant les yeux, toux quinteuse et sèche.
Etat actuel. — Apparence d’une forte constitution. La face est injectée et présente une teinte générale un peu violacée. Légère teinte ictérique des conjonctives. La malade rapporte toutes ses souffrances à la région du foie; quand on palpe ou qu’on percute cette région, elle accuse une douleur vive aussitôt qu’on arrive au niveau des fausses côtes droites. On observe en même temps que le foie, qui, d’ailleurs, ne remonte pas très haut, dépasse le rebord costal d’environ 2 pouces. Nous observons pendant la journée que la malade est habituellement couchée sur le côté droit; mais elle se lève de temps en temps tout à coup sur son séant, comme pour mieux respirer. L’œil est hagard et la malade paraît en proie à une vive anxiété. La peau n’est pas chaude. Le pouls des artères radiales est complètement insensible. La main appliquée sur la région précordiale perçoit des battements peu énergiques. La matité de cette région est absolue et très étendue; la percussion n’y provoque point de douleurs.
L’auscultation fait reconnaître des bruits sourds et comme étouffés, presque nuis. On entend un souffle peu intense ; double, ayant son maximum à la pointe et se propageant dans la direction de l’aorte. Pendant cette exploration, la malade fait comprendre
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qu’elle éprouve clans le dos, au niveau de la pointe de l’omoplate une sensation de battements. Quand on lui dit de préciser le point où elle éprouve cette sensation, elle porte la main sur le bord externe gauche de la colonne vertébrale, à un décimètre environ audessous du niveau de l’angle de l'omoplate. L’exploration de cette région par la percussion n y fait pas reconnaître de matité ; mais, par 1 auscultation, on perçoit un souffle assez vude^ paraissantassex superficiel, et qui se propage de ce point où il a son maximum dans toutes les directions; on l’entend par en bas jusque sur le .sacrum; par en haut, sur la colonne vertébrale, on l’entend encore à 15 centimètres au-dessus du niveau de la pointe de l’omoplate. Latéralement il se propage fort loin du côté gauche; mais on 1 entend aussi à droite, cjuoicjue plus faiblement, jusqu’au niveau de la ligne sous-axillaire.
Par l’examen de la poitrine, on découvre en arrière, en bas et à droite, une matité très prononcée. Dans ce point même, la respiration est très faible et mélangée de quelques râles sous-crépitants.
Les extrémités sont un peu froides. La malade assure ne pas éprouver de fourmillements dans les membres tant inférieurs que supérieurs. La sensibilité et le mouvement sont parfaitement libres. Pas trace d’œdème. (Potion : opium, digitale. Une portion d’aliments.)
23 mars. La malade ne peut dormir la nuit. Elle se lève souvent tout à coup et fait quelques pas dans la salle. Elle fait comprendre ([u’elle est dans ces moments-là en proie à une vive oppression. La peau devient un peu chaude; la langue est couverte d’un enduit blanc. La teinte ictérique se prononce davantage, cependant, la région du foie est moins douloureuse. L’appétit se perd.
Du 23 au 30, pas de modifications importantes. Toujours la même agitation. La malade se promène toute la nuit dans la salle et reste assise sur son lit pendant la plus grande partie du jour.
31. La teinte ictérique persiste. Même agitation. Le pouls 7'adial est toujours nul. Extrémités froides et violacées. A la partie inférieure de la poitrine, souffle mélangé de quelques râles sous-crépitants. Toux sèche, soif.
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1®“’ avril. L’agitalion et la dyspnée ne font qu’augmenter. Une cyanose générale se manifeste. La malade ne peut rester un moment en place; elle se plaint de fourmillements, de crampes dans les jambes. Le pouls est toujours insensible. La matité précordiale paraît plus étendue encore que les jours précédents. Les bruits du cœur sont très faibles et presque insensibles, son impulsion très faible. Le souffle double à la base a complètement disparu. Il en est de même du souffle qu’on entendait distinctement à la région dorsale. La matité correspondant à la partie inférieure du poumon persiste et s’étend.
4. Les battements des artères humérales elles-mêmes ne sont plus perceptibles. Les carotides et les crurales battent très faiblement. La malade est très aOaissée, elle est couchée sur le côté droit et comme repliée sur elle-même.
5. Un peu de râle laryngo-trachéal, plaintes, gémissements. Le matin vers onze heures, la malade descend de son lit; elle tombe aussitôt à terre et meurt subitement.
Autopsie faite le 0 avril, à 9 h. du matin. — Encéphale. — Le lobe gauche du cervelet présente à sa face supérieure deux dépressions, comme formées par l'impression des doigts, ayant chacune environ un centimètre et demi de large sur un centimètre de profondeur. Au niveau de ces dépressions, les circonvolutions lamellaires sont complètement effacées. Ces cavités sont recouvertes par l’arachnoïde; elles sont remplies par un liquide transparent, communiquant avec le liquide sous-arachnoïdien. Le cervelet est sain dans tout le reste de son étendue. Vers la partie antérieure du lobe cérébral droit, au niveau de l’extrémité externe de la scissure de Sylvius, on trouve une cavité du volume d\me noix, fermée en dehors dans une partie de son étendue parles méninges cérébrales épaissies et se prolongeant en dedans, dans la profondeur de la substance cérébrale, jusqu’au voisinage de la partie antérieure et externe du ventricule correspondant. Cette cavité est remplie d’un tissu cellulaire à mailles larges, vasculaire et imprégné d’une sérosité limpide. Dans cette cavité, rampent des vaisseaux nombreux, fortement contournés, et qui sont des ramifica-
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lions des vaisseaux de la scissure de Sylvius. A gauche, et dans une situation analogue, une autre cavité, mais d’une capacité deux Ibis moindre.
Les méninges sont injectées, épaissies et fortement infiltées d’une sérosité parfaitement transparente. Piqueté cérébral général, pas de ramollissement.
Abdomen. — Foie volumineux, muscade, fortement congestionné, reins normaux. Rate, 10 centimètres de haut en bas, très épaisse, dure, d’une coloration et d’une consistance qui se rapprochent de celles du foie.
Estomac. — La membrane muqueuse de l’estomac présente au voisinage du pylore une teinte ardoisée très manifeste. Au niveau (
de la grande courbure, deux ulcères simples, à fond nacré, à pour- | tour rouge vif, ayant chacune l’étendue d’une pièce de oO centi- ^ mes, arrondis et communiquant entre eux par une sorte de ramification. — Les intestins n’ont rien présenté de notable.
Thorax. Poumons. — La plèvre droite contient une assez grande quantité d’un liquide transparent, citrin, mais dans lequel nagent, surtout dans les parties les plus déclives, des flocons albumino-fibrineux verdâtres. Quelques plaques pseudo-membraneuses, verdâtres, sur la plèvre qui recouvre le lobe inférieur. L’épanchement J s’étendait sur la plus grande partie du poumon, lequel était retenu * aux parois thoraciques en plusieurs points par des fausses mem- * branes organisées de date plus ou moins récente. Le lobe moyen et le lobe inférieur du poumon droit sont d’une coloration foncée, lourds et résistants. Quand on les divise par une section qui se prolonge dans toute leur étendue, on remarque que les parties centrales sont occupées par de nombreux noyaux d’apoplexie pulmonaire granuleuse, arrondis, circonscrits, se détachant vivement par leur coloration d’un violet foncé sur les parties environnantes dont la teinte est plus pâle; toutes les parties des deux lobes inférieurs, qui n’offrent pas ces altérations, présentent les caractères de l’hépatisation granuleuse grise la plus manifeste.
Le poumon gauche est sain dans toute son étendue.
Le cœur a un volume considérable. 11 pèse 9G0 gr., avec les caillots et l’origine des artères. L’augmentation de volume paraît
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apparlenir exclusivement au ventricule gauche; le ventricule droit estrelativementpetitet comme reléguéen arrière. L’oreillette droite est, proportion gardée, volumineuse. La pointe du cœur est extrêmement obtuse et comme aplatie suivant la direction du grand axe de l’organe.
Pas d'adhérences péricardiques. Quantité notable de liquide citrin dans le péricarde. A la surface du cœur, surtout sur le ventricule gauche, au voisinage de la pointe, on voit de nombreusesplaques blanches, d’une grande étendue et d’une date évidemment très ancienne.
Le ventricule gauche est ouvert avec précaution dans toute son étendue par une incision parallèle au sillon interventriculaire, la cavité paraît alors très vaste, et comme globuleuse; la plus grande partie de son étendue est occupée par une vaste tumeur ovoïde, lisse à l’extérieur, se terminant en haut par une extrémité obtuse, adhérant intimement par son tiers inférieur à la paroi du ventricule, surtout au niveau de la pointe du cœur. Cette tumeur est, partout ailleurs, libre dans la cavité du cœur, et en rapport avec des caillots sanguins de formation récente; elle est formée d’une enveloppe composée de couches fibrineuses concentriques, très minces (environ 2 millim.) dans certains points, très épaisses dans d’autres (4 millim.) et d’un contenu liquide, épais, opaque, d’un vert brun a}mnt l’aspect du pus. Ce liquide, dont la quantité est considérable, présente cà l’examen microscopique la composition suivante : 1° détritus fibrineux amorphe ; 2“ granulations moléculaires nombreuses ; 3° globules graisseux de volumes divers, très nombreux; 4“ globules blancs du sang ayant subi la dégénérescence graisseuse.
L’endocarde est blanc, opaque, épais, au niveau des adhérences avec le kyste et dans leur voisinage ; partout ailleurs il présente son aspect normal.
Les valvules aortiques et l’aorte sont complètement saines. Les valvules auriculo-ventriculaires sont d’un blanc laiteux, mais d’ailleurs bien conformées.
Lès parois du ventricule gauche sont épaissies (2 cent.) surtout aux parties centrales et à la base. Le tissu musculaire y conserve
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son aspect normal clans les deux tiers supérieurs de leur étendue. Mais dans le tiers inférieur, dans toutes ses parties qui concourent à former la pointe du cœur, la paroi qui conserve encore une grande épaisseur (1 cent, i/2) ne présente plus du tout l’aspect musculaire; elle paraît constituée par un tissu fibrineux, résistant, nacré, composé de couches superposées. (La pointe du cœur déployée présente cette texture fibreuse dans une étendue de 9 cent, environ dans tous les sens.)
Lorsque la cavité du ventricule gauche a été débarrassée du kyste qu’elle renfermait, on remarque au voisinage du cœur, sur la paroi interventriculaire, dans le point de réunion de cette paroi avec la base des piliers postérieurs des valvules mitrales, un orifice arrondi ayant environ 2 centimètres de diamètre, et s’ouvrant dans une cavité régulièrement hémisphérique de 2 cent. 1/2 de profondeur environ. Les parois de cette cavité, ainsi que l’endocarde, au voisinage de son orifice, ont une consistance osseuse et résonnent comme du carton quand on les frappe.
Son fond se dirige dans la cavité du ventricule droit où il fait une saillie d'environ un centimètre. La face interne est recouverte de plaques calcaires; elle paraît, du moins en certains points, recouverte d’une membrane qui se continue insensiblement avec l’endocarde. Un caillot composé de lamelles fibrineuses stratifiées, et dépendant du kyste que nous avons vu remplir la plus grande partie du ventricule gauche, obturaient complètement cette petite cavité anévrismale.
Les autres parties du système vasculaire n’ont pas présenté d’altération notable.
rATIlOLOGlE COMPARÉE
-Végétations des valvules auriculo-ventriculaires gauches, avec hypertrophie du cœur et hydropisie ascite ; ulcérations multiples de la muqueuse de l’estomac;^ tumeurs gélatineuses dans le foie, chez un chien âgé de douze ans
Un chien de garde, mâtin, d’assez forte taille, et qui avait éprouvé la maladie dans les premières semaines de sa vie, s’était ensuite toujours bien porté, lorsqu’il y a quatre à cinq mois, il tomba tout à coup malade, cessa de manger régulièrement et maigrit d’une manière très prompte. Il était alors âgé de douze ans moins quelques mois. Sa maladie fut attribuée à ce qu’il avait mangé avec avidité des étoupes servant au pansement d’une plaie suppurante d’un cheval. Quoi qu’il en soit, ce fut quelques semaines après que la maladie éclata. Dès le début, outre l’amaigrissement et l’inappétence, il faut encore noter une soif que rien ne pouvait satisfaire, et à cette époque déjà les excréments, qui étaient toujours secs, farineux et d’une teinte grisâtre, devinrent habituellement noirs et semi-liquides. Peu à peu le train de derrière s’affaiblit considérablement et ne peut plus supporter l’animal, qui ne se déplace plus guère. La maigreur devient excessive ; mais le ventre reste volumineux et présente tous les signes de l’hydropisie ascite. Dans les dernières semaines de sa vie, l'animal refuse toute nourriture; il boit sans cesse avec avidité, rend des excréments liquides jaunâtres et teints de sang. La veille de sa mort, il éprouve quelques vomissements, et rend de nouveau
t Comptes-rendus de ta Société de Biologie, 1851, p. 24.
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des excréments colorés en rouge. On note que le cadavre n’éprouva pas de raideur.
Le cerveau et la moelle épinière ne présentent à l’autopsie aucune altération qui puisse expliquer la paralysie des membres postérieurs. Le cœur est très volumineux ; les parois du ventricule gauche surtout sont fortement épaissies. Le bord libre des valvules auriculo-ventriculaires gauches présente une série de végétations volumineuses, transparentes, très adhérentes aur valvules. Ces végétations ont toutes leur extrémité libre dirigée vers la cavité de l’oreillette. Ces végétations examinées au microscope par M. Lebert et M. Davaine, paraissent essentiellement composées de fibrine à l’état amorphe, contenant des granulations de caractère indéterminé, insolubles dans l’acide acétique. Pas de traces de vascularisation. Les valvules auriculo-ventriculaires droites présentent au niveau de leur bord libre un épaississement et quelques végétations analogues aux précédentes, mais bien moins importantes. Rien aux valvules sigmoïdes; rien de notable non plus dans les autres points de l’endocarde; les poumons étaient sains.
Vabdomen était distendu par une grande quantité de sérosité jaunâtre, transparente, sans flocons albumineux.
Les intestins, examinés dans toute leur étendue, ne présentaient aucune lésion, leur muqueuse était tapissée par un mucus d’un brun rouge très fétide. L’esïomac, un peu revenu sur lui-même, présentait une coloration çà et là rouge brique, et, par place, d’un violet foncé; on y voyait un nombre considérable d’e</cémïions ovalaires, d’étendue variable, mais dont quelques-unes étaient aussi larges qu’une pièce de un franc. De ces ulcérations, les unes paraissaient en pleine activité et étaient entourées d’une auréole violacée ; d’autres semblaient en voie de réparation et ne présentaient plus à leur pourtour ou dans leur fond de vascularité anormale. Quelques-unes d’entre elles mettaient à découvert la tunique celluleuse ; d’autres, au contraire, n'avaient pas attaqué toute l’épaisseur de la membrane: c’étaient de simples exulcérations.
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Le foie assez volumineux et un peu bosselé, était semé de noyaux blanchâtres, diaphanes, de consistance gélatineuse, dont quelques-uns atteignaient le volume d’une grosse noisette.
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Note sur l'endocardite ulcéreuse aiguë à forme typhoïde à propos d’un cas d'affection ulcéreuse de la valvule tricuspide avec état typhoïde et formation d’abcès multiples dans les deux poumons
Une forme de \' endocardite ulcéreuse aiguë est remarquable en ce qu’elle s’accompagne d’un ensemble de symptômes rappelant ceux qu'on observe dans les fièvres typhoïdes ou dans l’affection purulente et qui semblent devoir être rattachés à une septicémie profonde. Cette forme par excellence grave de l’endocardite ® a été surtout étudiée à l’étranger, en particulier par MM Virchow' % Rokitansky S. Kirkes 0, Beckmann ® ; tout récemment dans deux traités classiques sur les maladies du cœur, MM. Bamberger ’ et Friedreich ® se sont appliqués à résumer les principaux traits de son histoire.
I Mém. de la Soc. de biologie, 1861, p. 205. — En collaboration avec M. VCLPIAN.
5 Cette lorme paraît correspondre à Vendocardile gangréneuse île Bouillaud. (Voir Traité des maladies du cœur, t. II, p. 29-87).
3 Virchow. — Ueber Capillcire (Arehiv. fur palfi. Analom., Bd. 9’, lift. 2, 1856, p. 307. — Gesamm. Abhandlungen, 1836. S. 711. — Monalschri/t fur Geburtskunde, 11. Bd. S. 409, 1858.
* llokitansky. — Pathol. Analom., — Wien 1856, t. II, p. 273 ; t. I, p. 382,
® S. Kirkes. — Edinb. medical andsurgical Journal, t. XVIII, p. 119, 1853,, et Archiues de méd., 18.53, t. I p. 3o5.
» O. Beckmann. — Virchow's Arehiv., 12 Bd. 1 heft. 1857, p. 59. — Idem, 20 Bd. 3, 4 hft. 1860, p. 217.
’ Bamberger. — Lehrbuch der Kraukh. der Ilerzens. Wien.. 1857, p. 161,
* Fricdreieh. — Die Kraukh. der Herzens. in Virchow’s handbuch, 5 Bd. 2 Abth. 2 haeirte, p. 323, 328 ; 1361.
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C’est là, néanmoins, un sujet encore incomplètement exploré et qui n a pas attiré l’attention qu’il mérite, en raison de son importance clinique ; aussi croyons-nous utile de faire connaître une observation que nous avons recueillie récemment et qui se rapporte évidemment à cet ordre de faits, du moins par les points essentiels.
Les ulcérations, dans les faits dontil s’agit, se rencontrent à peu près toujours dans les cavités gauches ; elles siègent le plus habituellement sur les valvules. Elles sont le résultat d une fonte, d une désagrégation rapide de la membrane interne du coeur, et voici comment, d’après les recherches les plus récentes \ s accomplit ce travail morbide: les éléments constitutifs de 1 endocarde, cellules plasmatiques et tissu intermédiaire, paraissent d’abord, dans une étendue variable, infiltrées d un produit d’exsudation; ils se distendent et se tuméfient, puis ils se ramollissent, se dissocient et se résolvent enfin en un détritus de consistance pultacée qui, sous le microscope, paraît opaque, finement grenu, résiste à peu près absolument à l’action des réactifs énergiques, acides minéraux où solutions alcalines concentrées, et présente conséquemment des caractères microchimiques importants. Cette sorte de destruction moléculaire réduit, en définitive, le tissu affecté en parcelles ténues, qui se détachent successivement et sont entraînées par le courant sanguin. Il se produit ainsi des pertes de substance dont le siège, la forme, l’étendue, tant en largeur qu’en profondeur, varient et, par suite, des altérations organiques, des lésions de canalisation plus ou moins graves et presque toujours irréparables. Tantôt, en effet, si Tulcération est périphérique, les valvules se détachent par leurs bords adhérents et deviennent flottantes, ou elles se raccourcissent par l’effet de Térosion qu’a subie leur bord libre;
Virchow. Loc. cit., et Cellular Pathologie, Berlin 185'^ n isr Beckermann, loc. cit. — Fricdreich, loc. cit. ^
Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons.
ANÉVIUSMKS DKS VALVULES
tantôt, si Tulcération est au contraire centrale, elles se perforent ou seulement s’amincissent, et, dans ce dernier cas, elles peuvent devenir le point de départ do ces productions morbides, singulières, que Thurnans ', Ecker * et Rokitansky ® ont étudiées sous le nom à' anévrismes des valvules. Les parties de l’endocarde ulcérées par le mécanisme qui vient d’être indiqué peuvent, d’ailleurs, se revêtir de concrétions et de végétations fibrineuses. Ce travail aigu d’ulcération peut être primitif ou, au contraire, se développer sur des valvules qui préalablement étaient déjà le siège d’affections subaiguës ou chroniques.
Avec ces altérations cardiaques, ainsi que cela peut avoir lieu d’ailleurs dans toutes les formes de l’endocardite ulcéreuse, coexistent habituellement des foyers morbides, disséminés dans divers points de l’organisme Ce sont le plus communément des infractus de la rate, des reins, du foie, rarement de véritables abcès ; certaines formes de ramollissement cérébral et certaines ophthalmies à évolution rapide^: des gangrènes circonscrites ou diffuses ; des plaques ecchymotiques enfin, occupant l’épaisseur de la peau, des membranes séreuses et muqueuses, où siégeant même dans la profondeur des viscères. On est aujourd hui assez généralement porté à admettre que ces lésions multiples sont déterminées par des particules détachées des ulcérations de Tendocarde et qui sont venues se fixer dans les ramifications ultimes du système artériel {embolie capillaire). Il est de fait
* Thurnam. — Medic. chir. Transacl., t. XXI (2° sér., vol. III, London, 1858, p. 250).
* Ecker. — Ueber Aneurysmnt. Ausdehnungen der Herzklappen. [Heidelberg. Med. Annal., VIII, 1812, s. 152).
“ Rokitansky, lac. cit., l. II, p. 290.
* Voir sur ce sujet, outre les auteurs déjà cités: Hodgkin et Jackson, m Medico-chirurg. Transacl., London, 1846, t. XXIX. — J. M. Charcot, Comptes rendus et Mémoires de la Société de Biologie, 1^51, t. 111 et 2® série, 1855, t. II. (Voir p. 363 et suivantes). — E. Lancereaux, Thèses de Paris, p. 35.
“ Virchow. — Archiv. fur Pathol. Anat., 1851. Bd. 10, 1 et 2 heft. p. 183.
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que plusieurs fois, dans les cas qui nous occupent, on a remai qué, au centre des infractus ou des plaques ecchymoliques, des artérioles distendues et oblitérées par des amas d’une matière amorphe, finement grenue, opaque, résistant à l’action des réactifs et, par conséquent, en tout semblable au détritus provenant des ramollissements aigus de l’endocarde
Mais ce qui distingue plus particulièrement X endocardite nlcereuse à forme typhoïde, c’est précisément l’ensemble de symptômes graves qui se manifestent pendant le cours de 1 affection, dans le temps même où s’opère la destruction de la membrane interne du cœur. A ce nouveau point de vue, il y a lieu d établir, dès à présent, deux catégories de faits. Dans la première rentrent les cas, et ce sont vraisemblablement les plus nombreux, où prédominent les symptômes ataxo-adynamiques; la prostration des forces est extrême, la température très élevée ; il y a des frissons erratiques, de la somnolence, du subdéhrium ou un délire intense ; la langue est sèche ; la rate peut être volumineuse. Parfois, les signes d’un catarrhe bronchique se manifestent et il y a du météorisme et de la diarj rhée. Enfin, il se développe quelquefois sur diverses parties du ; corps des taches ecchymotiques et des sudamina. La maladie présente une marche continue et reproduit, souvent à s’y méprendre, le tableau de la dothiénentérie ou mieux du typhus exanthématique Les cas de la seconde catégorie rappellent plutôt l’infection purulente: des frissons violents, revenant par accès, s’y surajoutent, en effet, aux symptômes ataxo-adynamiques L On a vu plusieurs fois dans les cas de l’une ou de l’autre catégorie survenir un ictère plus ou moins prononcé ^
' Virchow, O. Beckmann, loc. cit.
• Virchow, S. Kirkes, Bamberger, Friedreich, loc. cit.
> Itddem.
■* M. le Dr Lancereaux a communiqué à la Société de biologie un faif âo ce genre, peu de temps après la présentation du cas qui fait l’objet de ce
SYMI’TÔMIÎS
et il est îi peine douteux que quelques faits qui ont été rattachés à l’ictère grave appartiennent en réalité à l’endocardite ' ulcéreuse aiguë. Faut-il admettre que tous les symptômes, J dont il vient d’être question, dérivent d’une intoxication déter- | minée par la présence dans le sang d’un poison morbide spécial qui se formerait incessamment à la surface des parties affectées de l’endocarde, aux dépens des produits de la métamorphose régressive que subit celte membrane ? Cette hypothèse a été invoquée à peu près par tous les auteurs qui se sont occupés dusujet. Nous ne ferontquelamenlionner tout en reconnaissant qu’elle compte en sa faveur un bon nombre de probabilités. Il est, entre autres, un fait d’observation d’un grand poids dans la question, c’est que le syndrôme typhoïde n’est ici qu’un phénomène de seconde date. Toujours il est de quelques jours précédé par l’affection de l’endocarde qui seule peut en expliquer le développement et à laquelle conséquemment il paraît se rattacher à titre d’affection secondaire.
Les symptômes locaux sont ceux de l’endocardite valvulaire aiguë, avec cette différence que le processus morbide accomplissant dans un espace de temps généralement plus court son œuvre de destruction, une observation attentive et souvent répétée peut parfois en suivre les progrès pour ainsi dire joui par jour. C’est ce qui a eu lieu dans l’observation qui fait l’objet principal de cette note ; dans un cas du même genre, observé par l’un de nous, il y a deux ans, à la Pitié, chez une femme parvenue au huitième mois de la grossesse, les signes d’une insuffisance aortique des plus prononcées se sont progressivement développés dans l’espace de huit jours à peine.
travail. — L’observation X de Frerichs (Klùiik der Leberkrankheifen, Bd. I, 1858, p. lï), et peut-être l’observation IX de Budd {On Diseuses of the Liver- 2'’ édit., London, 1852, p. 253) doivent être rapprochées du cas de M. Lan- ■ cereaux.
SYMPTÔMES
Pour achever cette courte esquisse d’une histoire de l’endocardite ulcéreuse typhoïde, il nous reste à faire remarquer que cette affection paraît se développer surtout chez des sujets débilités, principalement pendant l’état puerpéral qu’elle a plusieurs fois été rencontrée dans le cours du rhumatisme articulaire aigu, survenant chez des individus cachectiques que quelquefois, enfin, elle paraît s’être établie d’emblée, sans avoir été précédée par aucun état morbide appréciable.
A mesure qu’on apprendra à les mieux connaître, les faits de ce genre se multiplieront inévitablement dans la clinique. On verra par notre observation qu’ils peuvent dès à présent, au moins dans certaines circonstances favorables, être diagnostiqués avec quelque précision.
Cette observation diffère d’ailleurs à plusieurs égards de la plupart de celles qui ont été produites jusqu’ici. L’ulcération siégeait dans le cœur droit sur la valvule tricuspide. Les infractus viscéraux, ceux de la rate et des reins, entre autres, n’existaient point ; ils étaient, si l’on peut ainsi dire, représentés par des foyers multiples d’inflammation suppurée, disséminés dans les deux poumons. Quelques autres particularités se sont montrées encore, que nous ferons connaître chemin faisant.
Observation. — Affection ulcéreuse de la valvule tricuspide. —
' L’endocardite aiguë survient assez fréquemment pendant le cours de ;la grossesse ou dans l’état puerpéral proprement dit où elle revêt parfois la forme ulcéreuse. Voir sur ce sujet : Virchow, Verkandl. der Gesell. fur Gefjurtskunde, t. II, 1858, p. 409, et Gesamm. AbhandL, s. 711. — Bamber-
.ger, Friedreich, loc. cit. — Simpson, Oùstetric Memoirs, t. II, p. 67, 70.
Lotz, De l'état puerpuéral considéré comme cause d'endocardite {Bulletin de l'Acad. deMéd.et Union Méd., 14 mai 1857). — Westphal, Ejidocarditis xdcerosa in puex'puex'ium {Virckow's Archiu, 20 Bd., 5 et 6 heft., p. 542, 1861).
* Un fait présenté par l’un de nous à la Société de biologie en 1851 est un bel exemple de ce genre, bien qu’il n’ait pas reçu, à cette époque, l’interprétation que nous en donnons aujourd’luii. (Voir Cotnptes rendus de la Société de Biologie, l. III, p. 180 et, dans ce volume, p. 363).
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Élat typhovle. — Morl treize jours après le début de la maladie. — A bcès multiples des poumons ' .
Le nommé V. Alphonse, âgé de 27 ans, plombier, entre à riIôtel-Dieu, salle Sainte-Jeanne, n° 5, le 4 novembre 1861 . De constitution assez vigouteuse, cet homme assure n'avoir jamais été atteint d aucune maladie, et avoir joui constamment d’une santé parfaite jusqu’au 30 octobre 1861. Ce jour-là, après s’ètre fatigué d’une façon excessive en soignant sa femme qui était gravement malade, il fut pris d’un frisson très fort, de céphalalgie et de vives douleurs lombaires. Un médecin prescrivit un purgatif, puis un vomitif, et fît appliquer un emplâtre sur la région du foie qui était devenue alors le siège d’une douleur intense. Ces moyens ne produisirent aucun soulagement, et le malade se décida à entrer à l’hôpital. Le 5 novembre, à la visite du matin, on examina le malade ayec soin, mais on ne prit pas une note détaillée sur son état. On constata toutes les apparences d’une affection typhoïde au début: il y avait de la fièvre; fades abattu, langue chargée d’un enduit jaunâtre, céphalalgie, toux légère. Pas d épistaxis. Le ventre est développé et douloureux à la pression: il n’y a jDas de diarrhée. 11 y a à la région cardiaque un bruit de souffle ayant son maximum vers la base du cœur et au premier temps ; ce bruit de souffle est assez fort. L’urine est très albumineuse (elle est traitée par l’acide azotique et par la chaleur). On prescrit deux verres d’eau de Sedlilz.
Le 6. Même état à peu près que la veille. Le bruit de souffle paraît bien plus faible que la veille. On n’a pas conservé l’urine.
Le 7, Face pâle, pommettes colorées; yeux chassieux, pupilles contractées. L’intelligence n’est pas très affaiblie; la mémoire est encore assez nette, le malade a assez de diflîculté pour s’exprimer. Bien qu’il n’y ait pas une stupeur très prononcée, cependant l’ensemble de la physionomie indique un état typhoïde. La peau est chaude et couverte d’une sueur visqueuse. Le ventre est ballonné; tympanite très prononcée. 11 y a une tache rosée lenticu-
‘ Un court extrait de cette observation a été inséré dans la thèse inaugurale de JI. le D>' Bail (Des embolies pulmonaires, Paris, 1802, p. H8.)
OBSEHVATION
laire au-dessous de la dernière fausse côle du cûlé gauche.
La langue est sèche et fendillée, la bouche pâteuse ; soif continuelle, inappétence. Vomissements qui suivent toute espèce d’ingestion.
Le pouls est plein et fréquent (128 pulsations). Il existe un bruit de souffle à la région moyenne du cœur, perçu entre les deux bruits normaux. Dyspnée. Râle sous-crépitant fin à la base des deux poumons. Râle sibilant en avant ; sonorité à peu près normale.
Impossibilité d'uriner: le malade a essayé cinq ou six fois pendant la nuit sans y réussir, ün le sonde, l’urine ne contient pas d’albumine.
Le 8. Le malade a dormi un peu pendant la nuit, et n’a pas eu de délire. Ce matin, sueur sur toute la surface cutanée. Expression très prononcée de stupeur. Narines pulvérulentes. Pupille du côté gauche resserrée; celle du coté droit présente une atrésie ancienne provenant d’une maladie impossible à déterminer d'après les renseignements du malade.
Céphalalgie vague; un peu d’étourdissement dans l’attitude assise. Le malade ne se rappelle pas s’il a uriné, s’il a été à la garde-robe et il paraît cependant qu’il a uriné et qu’hier il a eu une selle diarrhéique; aucune douleur dans les membres, les veines sous-cutanées des membres supérieurs sont très développées.
Pouls fréquent (128 pulsations), fort et un peu bondissant. Pas de sensation de palpitations ni d’étouffement. Impulsion cardiaque non exagérée. Bruit de souffle très distinct, un peu rude, au second temps, et bruit de souffle plus léger au premier temps. Le maximum de ces bruits est plutôt à la base. Au moment de l’inspiration, il y a comme une modification des bruits du cœur, une sorte de frottement confus.
La respiration est plus fréquente qu’à l’état normal. Mêmes résultats de la percussion et de l’auscultation que ceux qui ont été constatés hier.
Langue sèche et présentant des plis très accentués. Soif très vive. Ventre un peu moins ballonné. La tache lenticulaire obser-
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vée hier a dispai’u. Pas de coliques. Il y a eu encore celle nuit des vomissemenls légèrement bilieux. L’nrine examinée de nouveau ne conlienl pas d'albumine, pas de teinte bleue par l’acide azoti- (jue. Deux verres d'eau de Sedlitz; sinapismes.
Q novembre. — Faciès plus altéré qu’hier; pâleur. Nez un peu resserré ; teinte subictérique des conjonctives. Pouls (128 pulsations) fort, pl3in et bondissant. Veines sous-cutanées des mera bres supérieurs et du cou très gonflées. Un peu de sommeil pendant la nuit, ni agitation, ni délire. Le malade n’accuse encore ni palpitation, ni dyspnée. Double bruit de souffle très marqué, rude, d’une émission brusque, vers la base du cœur, avec des alternatives d’alTaiblissement et de renforcement. A la base il y a comme un peu de frottement ou de froissement, surtout au moment de certaines inspirations. Souffle continu dans les vaisseaux du cou, avec double souffle plus ou moins couvert suivant le moment par le souffle continu. Sonorité thoracique normale dans toute l’étendue du thorax. Râles sous-crépitants fins en arrière, des deux côtés; respiration sibilante çà et là dans tout le reste de l’étendue du thorax. Toux peu fréquente.
Langue sèche, fortement sillonnée, couverte d’un enduit jaunâtre. Soif vive. Le malade a vomi plusieurs fois après l’ingestion des liquides, tisane ou bouillon ; le liquide vomi est verdâtre. Pas de douleur abdominale, pas de taches rosées, tympanite toujours très prononcée. Pas de garde-robes, malgré l'eau de Sedlitz qui n’a pas été vomie; la rate ne paraît pas avoir un volume considérable ; on avait déjà pensé hier qu’il en était ainsi, tout en faisant des réserves, à cause de la diflîculté que la tympanite oppose à la percussion.
On sonde le malade qui n’a pas uriné, l’urine s’écoule sans qu’il Y ait la moindre impulsion donnée par la vessie. Sinapismes ; lavements avec 30 grammes de sulfate de soude ; bouillon.
Le 10. Le malade a déliré pendant la nuit; il parlait haut, s’asseyait et agitait les bras. Sueur abondante dans la journée d’hier et dans la nuit. Vomissements hier soir quelque temps après une injection de bouillon. Pas de miction; le lavement purgatif n’a pas déterminé de selles.
OBSERVATION
Ce malin, faciès assez altéré; pâleur, avec rougeur plaquée des joues; abattement, expression de stupeur. Le malade est d’ailleurs calme et répond d’un façon très nette aux questions. Sueur sur tous les points de la peau. Pas de douleurs thoraciques ou précordiales. Pouls veineux très marqué dans la jugulaire interne et dans la jugulaire externe. Veines des membres supérieurs et inférieurs gonflées. Pouls (128 pulsations) très fort et bondissant. Matité précordiale ayant ses limites normales. Impulsion cardiaque non exagérée; pas de frottement appréciable à la main. A peu près au milieu du cœur, on entend très bien deux souffles courts très prononcés, le premier moins rude que le second; celui-ci rude, véritable bruit de scie, a une émission brusque. Si Pon ausculte au niveau de la base du cœur, ou mieux encore sur le trajet de l’aorte, on n’entend plus que le souffle du premier temps, et encore est-il moins bien distinct qu’au niveau du milieu du cœur; celui du second temps ne s’entend plus et l’on perçoit à la place de ce bruit anormal un claquement valvulaire très net. Dans les vaisseaux du cou (côté droit), bruit de souffle artériel diastolique, bien marqué, on n’entend pas aujourd’hui de souffle Continu.
Sonorité thoracique normale, un peu exagérée pourtant en avant au-dessous des clavicules, et en arrière au milieu de la fosse sous-épineuse. Respiration légèrement sibilante en certains points; râles sous-crépitants aux deux bases; surtout en arrière. Julep avec teinture de digitale (40 gouttes); sinapismes, huit ventouses scarifiées sur la région précordiale; sulfate de magnésie (43 grammes).
11 novembre. — Le malade a beaucoup sué dans la journée d’hier cl dans la nuit; il n’a pas pris le purgatif prescrit, il y a eu cependant une dizaine de garde-robes liquides très abondantes. Agitation et délire hier dans la soirée jusque vers minuit. A ce moment le malade s’est calmé; mais l’agitation a reparu ce matin vers cinq heures. Un peu avant la visite, au jour, le calme se rétablit de nouveau. Au moment de la visite, le malade est tout à fait tranquille; il est un peu assoupi, mais on l’éveille facilement et il répond alors nettement aux questions. Le faciès est pâle et
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exprime la stupeur. 11 y a une sécrétion abondante de mucus par les conjonctives, surtout du côté gauche.
La peau est chaude et humectée de sueur. Les veines souscutanées des membres supérieurs] et inl'éreiurs et de l’abdomen, ainsi que celles du cou, sont très développées. Pouls (124 pulsations) plus faible qu’hier. La matité précordiale dépasse à peine le milieu du sternum, et ne remonte pas plus haut que le bord inférieur de la troisième côte. Au niveau du milieu du cœur, on entend bien le bruit double de souffle, le second plus fort que le premier, plus rude et assez brusque.. 4 la base du cœur, les souffles tendent a disparaître, et l’on perçoit nettement le deuxième bruit normal du cœur. Au cou, bruit de souffle artériel diastolique. Pouls veineux très accusé dans les veines jugulaires interne et externe.
Un peu de dyspnée; toux plus fréquente que les jours précédents. Le malade se plaint d’une grande douleur dans les lombes lorsqu'on le fait asseoir. Râles sous-crépitants et vibrants dans toute l’étendue des poumons en arrière, sans souffle et sans matité. Les battements du cœur produisent de temps en temps au moment de l’inspiration et au niveau de sa base, en comprimant le poumon, un bruit analogue à un râle sous-crépitant ^ obscur.
Langue très sèche et profondément sillonnée. Soif très vive.
Pas de vomissements. Ventre fortement ballonné; pas de taches rosées lenticulaires. 11 n’y a pas de douleurs dans l’abdomen et la palpation n’en détermine pas. Pas de douleurs, pas de gonflement des jointures. t
'L’urine retirée en grande abondance par le cathétérisme n'est , pas trouble. 11 n’y a pas d’albumine, il ne se produit pas de teinte verte, ni de teinte bleue jsar l’action de l’acide azotique; il y a au bout de quelques instants, à la partie supérieure de l’urine, un léger trouble dû à la mise en liberté d'une certaine quantité d’a- '' eide urique. — Le sang retiré par les ventouses s’est coagulé, \ mais les caillots sont larges et mous, et il y a peu de sérum de j séparé. — Six ventouses scarifiées sur la région du cœur, lave- | ment émollient, sinapismes, bouillon. J
observation: autopsie
12 novembre. — Le malade a eu encore hier plusieurs garderobes liquides. Il a déliré pendant toute la première moitié de la nuit, et ce matin il a le faciès très abattu, sa tète est un peu renversée en arrière; il est évidemment très affaibli. Ses réponses sont lentes, mais très nettement articulées ; il dit qu’il se trouve très bien. Pouls faible, l’auscultation donne les mêmes résullats qu'bier; les bruits de souffle sont un peu moins distincts et ils ne s’entendent pas clairement à chaque battement du cœur; c’est surtout quand le malade retient sa respiration qu’au bout de deux ou trois battements les bruits de souffle redeviennent bien nets, surtout le souffle du second temps. Râles humides dans toute l’étendue de la poitrine, sans souffle, ni matité. Il y a encore des douleurs lombaires, le ventre est ballonné. Les veines souscutanées sont toujours très développées. Pas d’albumine dans l’urine retirée par le cathétérisme (pas de contractions vésicales); pas de teinte bleue par l’acide azotique. Le sang retiré par les ventouses a les mêmes caraclères que celui d’hier. — Sinapismes ; lavement émollient. Potion diacodée additionnée d’extrait de quinquina (4 grammes).
La mort a lieu le 12 novembre, à 7 heures du soir, et n’est pas précédée de convulsions. Le malade a conservé sa connaissance presque jusqu’aux derniers moments.
Examen nécroscopique fait le 14 noyembre, à dix heures du matin.
Cavité crânienne. — Toutes les parties de l’encéphale sont entièrement saines. Il n’y a pas d’injection des membranes, pas de granulations tuberculeuses.
Cavité abdominale. — Les reins sont sains, non congestionnés. La est augmentée de volume; elle a environ la moitié de plus que son volume normal; le tissu est un peu ramolli, mais non diffluent. Le foie est volumineux, peu congestionné, sans altération appréciable; la vésicule biliaire et le conduit cholédoque contiennent beaucoup de bile. Les intestins sont gonflés par une accumulation considérable de gaz. h'intestin grêle renferme une grande quantité de matière très liquide, trouble, comme boueuse.
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d’une leinle grise tirant un peu sur leverl. lly a dans toute la longueur de l’intestin grôle, mais surtout dans l’iléon, des rougeurs constituées par une injection arborisée très One de la membrane muqueuse, rougeurs disséminées, mais cependant assez rapprochées et s étendant ainsi à une grande partie de la surface interne de 1 intestin. Les plaques de Peyer et les follicules isolés sont dans un état tout à fait normal. — h’estomac n’a pas été examiné.
Cavité thoracique , Cceur. Le péricarde ne contient qu’une
petite quantité de liquide; il n’y a de pseudo-membranes, ni sur son feuillet pariétal, ni sur son feuillet viscéral. Sur la partie anlérieure du ventricule gauche, près du sillon auriculo-ventriculaiie, existe une plaque blanchâtre, d aspect fibreux et d’origine évidemment ancienne. Le cœur est un peu augmenté de volume. ■On coupe la pointe des deux ventricules, et en versant de l’eau dans 1 aorte et dans 1 artère pulmonaire, on constate que les valvules sigmoïdes et les valvules semi-lunaires sont suffisantes. On achève d’ouvrir les ventricules pour examiner l’état de ces valvules et des orifices auriculo-ventriculaires. 11 y a des caillots fibrineu.x récents dans les deux ventricules.
Côté gauche du cœur. — Endocarde sain ; valvule mitrale saine, •cependant un peu épaissie au point d’implantation des tendons valvulaires. Les valvules sigmoïdes ont leur épaisseur normale. Sur deux de ces valvules, le bord est un peu détaché à Tun des .points d’adhérence à la paroi artérielle; mais, comme on l’a déjà dit, les valvules étaient suffisantes malgré cela. Un peu d’épaississement de la paroi aortique, en dedans et auprès de l’origne he ce vaisseau : cet épaississement est dû probablement à une multiplication des éléments situés au-dessous de la membrane interne; il n’y a pas d’altération athéromateuse.
Côté droit du cœur. — L’endocarde du ventricule et de l’oreillette est sain. Valvules de l’artère pulmonaire normales. La valve antérieure de la valvule tricuspide est saine dans sa moitié externe ; mais sa moitié interne est épaissie, opaque et percée d’une ouverture assez irrégulièrement arrondie d’un demi-centimètre de diamètre sur les bords de laquelle se trouvent de petites végétations fîbineuses. Cette ouverture est située à trois ou quatre
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milli mètres du bord libre, et la partie de la valvule qui séparel'ouverture de ce bord est très notablement ramollie. Outre les petites végétations fibrineuses, grisâtres, d’aspect granuleux, qui viennent d’être signalées, il y a une autre végétation ayant les mêmes apparences, mais plus volumineuse, tenant au bord supérieur de l’ouverture par un petit pédicule également fibrineux, très mobile, et qui peut, en s’abaissant, boucher complètement l’oriüce anormal. Cette végétation est implantée sur la face ventriculaire du repli valvulaire. La face ventriculaire de ce repli est d’ailleurs relativement peu malade si on la compare à la face auriculaire: celle-ci est extrêmement inégale dans sa moitié interne, et hérissée de petits mamelons gris blanchâtre, assez faciles à détacher qui paraissent constitués surtout par des dépôts de fibrine,, et probablement aussi par le tissu valvulaire commençant à se désagréger. Au niveau du bord adhérent de la valvule et du côté auriculaire, au-dessus de la partie si altérée, on aperçoit deux petites taches rouges constituées par des vaisseaux injectés. Dans aucun autre point du repli valvulaire on ne voit d’injection vasculaire. Les autres replis de la valvule triscupide sont à peu prèssains.
Dans le ventricule gauche, au-dessous du bord adhérent de la valvule sigmoïde interne, on voit sur la paroi interventriculaire une ouverture à bords mousses et formés par l’endocarde, qui est sain en ce point, comme sur le reste de l’étendue de la cavité ventriculaire. Cette ouverture admet presque l’extrémité du petit doigt; elle a la forme d’une boutonnière à moitié béante; c’est l’orifice d’un canal qui va déboucher par une ouverture très nette aussi, mais moins grande, dans le ventricule droit. Cette dernièreouverture située dans l’angle rentrant situé entre la valve antéroexterne (la valve altérée) de la valvule tricuspide et la valvule interne; elle n’a pas plus de trois millimètres de diamètre. La communication interventriculaire ainsi établie est évidemment très ancienne, congéniale suivant toutes probabilités.
On a examiné à l’aide du microscope la structure de la végétation pédiculée gris-jaunâtre, nuancée de rouge sombre dans une assez grande étendue et qui est implantée sur le bord de l’orifice
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ulcéreux de la valvule Iricuspide. Celle végélalion esl consliluée par de la fibrine à l’élal fibrillaire, au milieu de laquelle on trouve quelques globules sanguins rouges, mais très peu de leucocytes. Quant aux parties malades de la valvule, elles contiennent un dépôt fibrineux fibrillaire, avec quelques rares noyaux ■oblongs et des éléments fusilbrmes plus rares encore. Dans la substance fibrineuse Se trouvent des granulations graisseuses très nombreuses et très fines: on y reconnaît aussi quelques rares ■corps granuleux. Il n’y a ni globules purulents à noyaux, ni globules pyoïdes. On a examiné aussi le sang contenu dans le ventricule droit, et surtout celui d’un caillot adhérent à l’une des petites végétations fibrineuses de la face ventriculaire de la valve altérée; il n’y avait que de bien rares leucocytes, dont le nombre ne dépassait pas certainement ce qu’on trouve en général dans les ■caillots récents.
Poumons. — Les poumons sont adhérents dans toute leur partie inférieure, surtout en arrière, et l’on éprouve une assez grande ditliculté pour les retirer de la cavité thoracique. Au-dessus des parties si fortement adhérentes, à la face postérieure des poumons, on trouve des plaques pseudo-membraneuses peu épaisses que l’on peut détacher par lambeaux assez larges et qui sont d’origine assez récente. Crépitants dans toute leur partie supérieure, les poumons le sont peu à la partie inférieure ; il y a même des points où l'organe résiste à la pression du doigt, sans crépitation appréciable. Le tronc de l’artère pulmonaire et les premières branches de chaque côté ont été ouverts et examinés avec soin; il n’y avait rien d’anormal. La membrane muqueuse des bronches est assez vivement injectée.
Dans toutes les parties des deux poumons, il y a de nombreux übc'es disséminés, de diverses dimensions, mais dont les plus volumineux ne dépassent pas le volume d’une petite noisette; les abcès ayant ces dimensions sont même très rares. La plupart ont la grosseur d’un grain de chènevis ou même moins. Les abcès les plus petits ont une forme sphéroïdale, les plus grands ont une configuration irrégulière et ont leur paroi tapissée d'une pseudomembrane assez épaisse. Le liquide contenu dans ces abcès a une
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teinte gris-jaunâl.re, et l’on y trouve de très nombreux globules purulents et-pyoïdes, ainsi que d’assez nombreuses cellules à plusieurs noyaux. Il y a aussi quelques éléments fibro-plastiques et des cellules épithéliales du poumon chargées de granulations graisseuses. Soit à la surface des poumons, soit dans leur profondeur, on observe des ecchymoses de forme irrégulière, figurant, dans certains points, de petits foyers apoplectiques. Il n’y a pas un seul tubercule. Dans un très grand nombre de points, on remarque des canaux pleins d’une matière blanc-jaunâtre et qui apparaissent en saillie sur les coupes, lorsqu'ils effleurent la surface de section. Ces canaux sont ramifiés et nous ont semblé appartenir au système de l’artère pulmonaire. La matière qui les emplit et les distend est sous forme d’un cylindre plein, ramifié si le canal est ramifié, constitué par une matière blanc-jaunâtre assez consistante et formée de fibrine contenant d’innombrables globules de pus. Ces cylindres fibrino-purulents sont environnés d’une très petite quantité de liquide purulent. On n’a pas pu découvrir, au milieu de la matière qui constitue ces cylindres, des fragments de fibrine pouvant avoir été détachés des végétations fibrineuses de la valvule tricuspide.
Il s’agit en résumé, dans celte observation, d’un homme jeune, vigoureux, d’une excellente santé habituelle ' et qui, à la suite de fatigues excessives, pendant une grave maladie de sa femme (fièvre typho’ide) est pris de frisson, de courbature et d’une céphalalgie intense. On le voit pour la première fois cinq jours après le début de sa maladie ; la prostration, la céphalalgie, le météorisme abdominal sont des symptômes qui paraissent prédominants; ils semblent indiquer une lièvre typhoïde commençante. Toutefois, on est surpris de trouver un bruit de souffle cardiaque plus rude qu’il ne l’est d’ordinaire dans ces circonstances.
Les deux ou trois jours suivants, outre les phénomènes déjà
I Le malade a affirmé, à plusieurs reprises, qu’il n’avait jamais eu d’affection des jointures.
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indiqués, on constate de la stupeur ; la muqueuse linguale devient de plus en plus sèche ; on trouve sur la peau de l’abdomen une tache assez analogue aux taches rosées lenticulaires, il y a de la bronchite ; mais en môme temps les signes d une affection cardiaque se dessinent de plus en plus. Il v a un double biuit de souffle dont le maximum est au niveau du milieu du coeui , le souffle du second temps est surtout très marqué. Il y a une constipation opiniâtre. On commence à • soupçonner quil ne s agit pas d’une véritable fièvre typhoïde, ! et, enfin, le quatrième jour après l’entrée du malade, se fon- ^ dant sur la connaissance de faits analogues, on songe à la possibilité d une affeclion ulcéreuse de l’endocarde à forme typhoïde. Pendant les derniers jours de la maladie, l’affaiblissement fait des progrès, il y a de l’agitation et du délire pendant la nuit, mais les phénomènes de l’affection cardiaque deviennent de plus en plus marqués et l’on n’hésite pas à maintenir le diagnostic que l’on avait d’abord formulé avec une assez grande réserve. Le malade meurt treize jours après le début.
A l’autopsie, on constate l’intégrité parfaite des plaques de Peyer et des follicules isolés de l’intestin grêle. Les seuls vis- I Gères où l’on trouve des altérations sont le cœur et les pou- " mons. Une des valves de la valvule tricuspide est épaissie, = inégale, ramollie dans sa moitié interne, et au milieu de celte partie altérée, on reconnaît l’existence d’une perforation évi- | derament récente sur les bords de laquelle se voient un dé- | trilus pultacé d’un aspect particulier et des dépôts fibrineu.\; < une végétation fibrineuse plus volumineuse que les autres, ? pédiculée, peut jouer sur l’orifice anormal le rôle d’une sou- • pape. Il y a aussi une communication congénitale, de petites dimensions, entre les deux ventricules. Dans les poumons, outre les lésions de bronchite, on rencontre un nombre considé-
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râble de petits noyaux pneumoniques, renfermant pour la plupart des abcès déjà formés depuis quelque temps, quelques ecchymoses interstitielles indiquant probablement la phase initiale du développement de nouveaux abcès, et de concrétions fîbrino-purulentes siégeant dans plusieurs ramuscules de l’artère pulmonaire.
Les résultats de la nécroscopie ont donc confirmé le diagnostic qui avait été posé.
L apparition de symptômes d’affection cardiaque, chez un homme qui, jusque là, n’avait eu aucun trouble du côté de l’organe central de la circulation, un état typhoïde concomittant très accusé, la constipation opiniâtre, et une aggravation rapide et progressive de la maladie, sans que l’intensité des phénomènes adynamiques et ataxiques répondit à cette aggravation, telles senties circonstances qui avaient surtout servi de bases au diagnostic. La fréquence bien plus grande des altérations dans le cœur gauche avait d’abord fait penser que l’affection avait pour siège soit l’appareil mitral, soit les valvules aortiques; cependant, en considérant que le bruit de souffle le plus intense, celui du second temps, ne se propageait pas sur le trajet de l’aorte, et que, même à ce niveau, on entendait le second bruit normal du cœur, et en observant chaque jour le gonflement permanent du système veineux sous-cutané des membres, du tronc et du cou, on avait pensé qu’il était bien possible que la lésion siégeât dans les valvules du cœur droit; cette hypothèse ne fut du reste émise qu’avec les plus
grandes réserves. On a vu qu’elle était l’expression de la vérité.
Les signes fournis par l’auscultation étaient très remarquables. Nous venons de rappeler qu’il y avait un double bruit de souffle, que le souffle du second temps était le plus intense, que ces bruits avaient leur maximum au niveau de la région
Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumons. 27
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moyenne du cœur, eL enfin que le souffle du second temps ne se percevait plus sur le trajet de l’aorte. Sur le trajet de l’aorte, dans les artères du cou, on n’entendait plus qu’un bruit de souffle coïncidant avec le premier bruit normal, mais beaucoup plus faible que le bruit entendu au niveau du cœur à ce même premier temps. Ce bruit diastolique vasculaire était sans aucun doute un bruit anémique. Pour l’explication du double bruit du souffle cardiaque, il est difficile de savoir s’il ne faulpas faire intervenir, pour une certaine part, le passage du sang d’un ventricule dans l’autre au travers du canal congénial de communication interventriculaire. Mais il paraît certain que la perforation d’une des valves de la valvule tricuspide devait être la principale cause du bruit anormal. Il ne faut pas oublier, en effet, que ce double bruit s’affaiblissait ou s’accroissait par moments, que quelquefois même il était à peu près imperceptible, ce dont on se rend un compte assez facile en songeant au petit polype fibrineux implanté sur le bord de la perforation valvulaire et qui devait, de temps à autre, obturer plus ou moins complètement l’ouverture anormale. On a cru constamment, lorsqu’on auscultait le malade, que le premier bruit de souffle coïncidait avec le premier bruit normal. Il est possible qu’il y ait eu erreur dans cette détermination, caria manière la plus simple de comprendre la cause du double souffle consiste à admettre que le premier était produit par le passage du sang au travers de la perforation lors de la systole auriculaire (souffle le plus faible) et que le second était dû au passage du sang, en sens contraire, par la même perforation, lors de la systole ventriculaire. Les mouvements du cœur ayant été très fréquents, pendant toute la durée de la maladie, on conçoit combien il est facile de se tromper sur le moment exact de chacun des bruits de souffle.
\J état tijphoide s’est manifesté trois ou quatre jours après le
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début de la maladie. Il est probable qu’il s’était fait déjà pendant un certain temps avant le frisson initial un sourd travail morbide dans le repli valvulaire qui allait se perforer. Ce premier travail ne se sera pas accompagné de phénomènes assez intenses pour attirer l’attention du malade. C’est, sans doute, au moment où les premiers débris de la valvule se sont détachés qu’auront éclaté les troubles morbides.
Les parcelles du tissu valvulaire ramolli et des petites concrétions fibrineuses qui s’étaient probablement formées déjà à ce moment sur les points altérés de la valvule ont été entraînées par le courant sanguin vers les poumons, et peutêtre les plus fines de ces parcelles auront-elles pu traverser le système circulatoire pulmonaire et passer dans la circulation générale mêlées au sang artériel; ces particules, en vertu de leurs qualités septiques, auront déterminé les symptômes d’intoxication. Mais les débris moins ténus se sont arrêtés dans plusieurs ramuscules de l’artère pulmonaire où on les a retrouvés, lors de la nécroscopie, sous forme de cylindres fibrinopurulents. Agissant à la manière de corps irritants, ces embolies capillaires ont été très vraisemblablement l’origine des petits foyers de pneumonie suppurée qui occupaient les deux poumons. C’est du moins là le mode de production de ces abcès qui nous paraît le plus probable. Malgré l’incontestable analogie qu’ils ont, sous plusieurs rapports, avec les abcès dits métastatiques, nous ne croyons pas qu’ils aient été le produit de l’infection purulente, ce terme étant pris dans son acception rigoureuse. A l’appui de cette opinion, nous ferons remarquer que les poumons étaient, dans notre cas, les seuls organes qui continssent des abcès, qu’il n’y avait nulle part, <ihez notre sujet, de traces d’une phlébite suppurée, que les parties malades de la valvule tricuspide ne renfermaient ni globules purulents ou noyaux, ni globules pyoïdes, qu’enGn les symptômes généraux n’ont pas été ceux qu’on rencontre d’ha-
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bitude dans rinfecLion purulente proprement dite, puisqu’il n’y a eu qu’un seul frisson, lequel a marqué le début de l’affection.
On sait, par un intéressant travail de notre collègue M. Leudet \ que les abcès des parois de l’aorte peuvent, lorsqu’ils s’ouvrent dans la cavité du vaisseau, devenir le point de départ d’une véritable infection purulente. Des foyers purulents se forment aussi quelquefois dans l’épaisseur des valvules du cœur ^ Ils pourront, suivant toute probabilité dans certaines circontanceS;, produire la même infection. Ces faits-là devront être, en pathologie, distingués de ceux qui nous occupent spécialement ici, bien qu’au point de vue pratique ils aboutissent à peu près aux mêmes conséquences.
Afin de prévenir une critique, qui pourrait nous être adressée, nous déclarons en terminant attacher peu d’importance à la dénomination d’endocardite ulcéreuse, dont nous avons fait un si fréquent usage dans la présente note. Tant qu’on ne sera pas définitivement fixé sur les caractères et sur les limites de ce qu’on doit entendre par inflammation, il conviendra peutêtre, nous le reconnaissons volontiers, de s’en tenir, pour les cas comme le nôtre, où les valvules altérées ne présentent ni vascularité, ni pus, ni éléments plasmatiques, à l’appellation moins explicite affection aiguë ulcéreuse de l'endocarde.
* Leudet. — De l'aortite terminée par suppuration, de son influence sur la production de l'infection purulente. [Archives gén. de méd., 1861, t. II.. p. 575.)
t M. Lancereaux a montré récemment à la Société un foyer purulent développé dans l’épaisseur de l’une des valvules mitrales.
PHLÉBITE OBLITÉRANTE
Sur la mort subite et la mort rapide, à la suite de l’obturation de l’artère pulmonaire, par des caillots sanguins, dans les cas de phlébite oblitérante en général ‘ .
L’oblitération plus ou moins complète de l’artère pulmonaire par des concrétions sanguines a été depuis longtemps signalée parmi les causes de mort subite ^ ; ce serait même là, dans l’espèce, une cause assez commune, à en juger par le nombre des observations où une semblable altération a pu être invoquée pour expliquer la terminaison soudaine et presque toujours imprévue. Ces observations, ainsi qu’on peut s’en convaincre par une étude un peu attentive, n’appartiennent pas toutes à une même catégorie : toutes, il est vrai, possèdent des caractères communs, à savoir, l’existence de caillots sanguins dans les troncs principaux de l’artère pulmonaire, et la mort subite ou plus ou moins rapide, et accompagnée de symptômes particuliers, qui en est la conséquence. Mais il est aisé de reconnaître que la formation des caillots a lieu dans ces cas divers sous l’influence de causes pathologiques très variées. Tantôt, en effet, elle est la conséquence d’une altération, plus ou moins prononcée, des parois vasculaires qu’on trouve, à l’autopsie, épaissies, rugueuses, athéromateuses, souvent en
■“ En colliiiljoration avec M. Rall.
* Aran. — Des morts subites, thèse de concours. Paris, 1853, p. 23.
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partie détruites ; ou encore elle dépend d’un rétrécissement du vaisseau que comprime une tumeur, un noyau d’induration pulmonaire, etc. D’autres fois, au contraire, les tuniques artérielles sont tout à fait exemptes d’altération ou ne présentent que des altérations légères, évidemment de seconde date, et le caillot qu’elles renferment les distend, sans y adhérer, ou tout au moins, il n’y adhère que faiblement. C’est dans cette deuxième catégorie que doit rentrer l’observation qui fait l’objet principal de ce travail.
Dans l’impossibilité où l’on est, pour les cas de cette espèce, de rattacher la formation du caillot à l’artérite ou à toute autre altération des solides, c’est le sang lui-même qu’on a surtout incriminé. Quelques auteurs ayant remarqué que l’obturation de l’artère pulmonaire se rencontre assez fréquemment chez des sujets atteints d’affections rénales ont supposé que la rétention des matériaux de Turiiie, et en particulier de l'urée, aura bien pu agir sur le sang, à la manière des ferments, pour en déterminer la coagulation ; mais c’est là une hypothèse tout à fait gratuite. D’autres® ont fait observer avec raison que la coagulation spontanée du sang dans les vaisseaux a surtout lieu chez les individus cachectiques, atteints de maladies chroniques, ou encore dans l’état puerpéral. Or, chez ces sujets, le sang présente souvent, comme on sait, une altératération particulière, dont un des traits les plus saillants est l’élévation du chiffre de la fibrine. Mais, tout en admettant que
I J. Paget. — On Obstructions of tlie Pulmonary Arteries [London Médico-Chirurgical Transactions, premier mémoire, 1844; deuxième mémoire, 1843). Willis [Pharmaceutices rationalis. P. 2, sect. I, cap. ii) avait déjà proposé une théorie assez analogue.
* M. Rayer a l'ait voir que, dans la néphrite albumineuse, les veines rénales sont quelquefois occupées par des concrétions fibrineuses et leurs parois
[Traité des maladies des reins, yo\. III, p. .300 et suiv.). Voyez sur ce sujet Lendet, Note sur l'altération des veines rénales dans quelques maladies du rein, etc. [Mémoire de la Société de biologie, 1853, p. 123).
* .1. Davy. — Edinburgh Medicnl and Surgicid Journal, 1839. — Ridliver, Médico-Chirurgical Transactions, 1830, p. 14G. — Bouchut, Gazette médicale, 845. n<* 16. — liasse, Palholog. Anat., 1, 41.
EMBOLIES
la crase particulière du sang des cachectiques peut expliquer quelquefois la formation des caillots, dans les veines situées loin du centre circulatoire, il nous paraît bien difficile de 1 invoquer, du moins à titre de cause principale, lorsqu’il s’agit d’un vaisseau comme l’artère pulmonaire, situé très près du cœur et soumis, en outre, à l’influence immédiate des mouvements respiratoires.
On doit à M. le professeur Virchow ‘ d’avoir fait remarquer que, chez la plupart des sujets oùla coagulation du sang dans l’artère pulmonaire ne dépend pas d’une lésion du parenchyme du poumon ou des parois vasculaires, on découvre, outre le coagulum artériel, un ou plusieurs caillots de date plus ou moins ancienne, siégeant dans quelque partie du système veineux, le système de la veine porte étant, comme de juste, mis hors de cause. Or, dans tous ces cas, suivant M. Virchow, l’obstruction de l’artère pulmonaire serait une conséquence de l’oblitération veineuse ; elle serait due à la migration de fragments fibrineux plus ou moins volumineux, détachés des caillots veineux, etqui, charriés par la circulation, traverseraient les cavités du cœur droit, pénétreraient dans l’artère aussi loin que le permettrait leur volume et viendraient enfin s'y enclaver. L’altération du sang ne seraitici qu’un élément accessoire. C’est là, sans contredit, une des faces les plus intéressantes de la théorie dite de V embolie^ théorie fondée à la fois sur l’observation clinique et sur les résultats d’expériences faites sur les animaux, et développée avec un talent si remarquable par M. Virchow V
' Virchow. — Thrombose iind Embolie^ Gefœssentzündung und Septische Infection, in Gesimmetle Abhandlungen zur Wissenchaft. Mcdicin, p. 219. Frankfurt, 18S6.
* Il nous paraît inutile de rappeler ici que c’est à M. le docteur Legroux qu’on doit les premiers travaux importants sur la migration des caillots sanguins dans le système vasculaire. Mais, tandis que cet auteur s’est occupé surtout de l’embolie considérée dans le système artériel, les études les plus originales de M. Virchow ont porté, au contraire, sur les embolies qui SC font dans le système veineux.
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Nous n’avons pas l’intenLion de présenter ici toute la série d’arguments sur lesquels s'appuie cette théorie, et nous renvoyons, pour les détails, à l’exposé très intéressant qu’en a donné M. le docteur Lasègue, dans les Archives générales de médecine^ Cependant, nous chercherons à faire valoir jusqu’à quelpoint elle se trouve infirmée ou confirmée, en présence de faits nécroscopiques relatés dans notre observation. Mais nous voulons surtout, après avoir rapporté cette observation dans tous ses détails, en rapprocher les faits analogues que nous avons pu recueillir dans divers auteurs, et esquisser, à l’aide de ces documents, quelques points de l’histoire clinique des obturations fibrineuses de l'artère pulmonaire, considérées principalement dans leurs rapports avec la phlébite oblitérante. Une étude complète et régulière de ce genre d’accidents nous paraît être encore à peu près impossible dans l’état actuel de la science. Voici d’abord notre observation :
Obs. I. — Phlegmalia alba dolens post-puerpérale. — Mort rapide. Obstruction de l'artère pulmonaire par des caillots sanguins.
La nommée Béret (Caroline), âgée de vingt-trois ans, marchande des (juatre saisons, entre le 13 juillet 1858, à l’hôpital de la Pitié, dans le service de M. le docteur Charcot. Cette femme est de petite taille et de chétive apparence ; elle est éminemment rachitique; les jambes en particulier, présentent une courbure très prononcée. Elle est primipare et à terme, assure-t-elle. Les premières doideurs se sont montrées la veille de son entrée, vers midi. Le 13 et le 14 les douleurs persistent, mais le travail ne fait point de progrès sensibles. Le 15, à la visite du matin, il n’était pas encore assez avancé pour qu’il fût possible de reconnaître exactement la position du fœtus; il était évident toutefois qu’il
1 Lasègue. — Thrombose et embolie, exposé des théories du professeur Virchow. {Archives générales de médecine, octobre 1857.)
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s'agissait d’une présentation céphalique. A cinq heures du soir, le forceps put être appliqué avec succès. L’enfant était mort depuis quelque temps déjà ; il était à terme et en apparence bien conformé. Une déchirure assez étendue du périnée s’était produite pendant l’opération ; elle devient les jours suivants le siège de quelques escharres gangréneuses. Six jours environ après l’accouchement, une douleur vive se manifeste dans la fosse iliaque gauche; dans cette région, on constate bientôt l’existence d’une tumeur assez volumineuse qui ne tarde pas à devenir fluctuante. Bientôt après, le membre inférieur gauche devient le siège d’un œdème douloureux ; un cordon volumineux occupe le trajet de la veine fémorale gauche. Frissons erratiques, pouls fréquent, inappétence, anémie assez prononcée. Des sangsues sont appliquées d’abord à plusieurs reprises sur la tumeur iliaque; puis on la recouvre de vésicatoires volants. Le 1®’’ août, i la malade est dans l’état suivant : la tumeur iliaque a diminué de volume et elle est actuellement peu douloureuse; mais le mem- I bre inférieur gauche est douloureux à la moindre pression, et il est le siège d un œdème très prononcé; le cordon dur, qui siège ; au côté interne de la cuisse, sur le trajet de la veine fémorale,
I paraît être devenu plus volumineux. La face est pâle, terreuse, le pouls fréquent (114 pulsations à la minute), faible. La température cependant est peu élevée. Les lochies sont peu abondantes, ellés sont fétides, bien qu’il n’existe plus d’escharres à la vulve; il y a toujours de l’inappétence. Le 3 août, à la visite du matin,
I la malade se sent un peu mieux que les jours précédents. Le / pouls est moins fréquent (90), parfaitement régulier. La douleur fi du membre inférieur et de la fosse iliaque gauches ont diminué;
!i mais par contre, la malade se plaint d’une légère douleur dans i la cuisse et la jambe droites, qui présentent un peu de tuméfac- ^ lion. L’appétit est toujours peu prononcé; cependant, la malade a demandé la veille quelques aliments. Vers midi, elle est tout à ); coup prise d’une gêne considérable de la respiration et d’une 1 anxiété singulière. Elle se tient assise sur son lit ; le visage est I d’une pâleur extrême, les extrémités sont froides. Vers deux li heures: orthopnée de plus en plus prononcée; pouls très faible.
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piescjue insensible, visage Irôs pale, nullement cyanosé j lèvres pâles et décolorées. L emploi des révulsifs irest suivi d’aucun amendement, les accidents s'aggravent au contraire rapidement et la malade succombe à quatre heures de l’après-midi. 1! n’y a pas eu de râle laryngo-trachéal ; seulement, dans les derniers instants de la vie, un peu d’écume s’est présentée sur les lèvres. ' D’après les circonstances de l’observation, et se fondant sur la ' connaissance de cas analogues, M. le docteur Charcot porta le ; diagnostic suivant ; obturation des troncs principaux de l'artcre pulmonaire par des caillots détachés des concrétions sanguines formées dans les veines du membre inférieur.
Autopsie. Abdomen. La cavité du péritoine ne renferme pas de liquide. La membrane péritonéale est saine dans toute son étendue, si ce n’est au niveau de la tumeur iliaque, où elle est recouverte de quelques fausses membranes de formation récente.
La tumeur a le volume d’un petit œuf de poule; elle siège dans 1 épaisseur du ligament large du côté gauche. Son plus grand 1 diamètre est dirigé dans le sens tranversal; en l’incisant, il s’en écoule une assez grande quantité de pus très épais. Les parois de la poche sont recouvertes d’une sorte de fausse membrane tomen- J leusé. L’ovaire gauche, aplati et presque méconnaissable, occupe • I 1 extrémité externe de la tumeur. L’ovaire et le ligament large du ■ côté droit sont parfaitementintaots. L’utérus, volumineux, présente j les dimensions suivantes : diamètre transversal, entre les insertions ! des ligaments larges, 9 centimètres ; hauteur, 11 1/2 centimètres.
Les parois de l’organe ont 9 centimètres d’épaisseur environ. Le lissu de l’organe paraît d’ailleurs tout à fait sain. La membrane muqueuse est d’une couleur légèrement ardoisée, mais elle est parfaitement lisse dans toute son étendue. Les sinus utérins ne contiennent ni pus, ni caillots sanguins. Les trompes utérines ne présentent pas d’altération notable.
Les dimensions des principaux diamètres du bassin ont été déterminées ainsi qu’il suit: diamètre sacro-pubien, 8 centimètres 1/2; diamètre transversal supérieur, 11 centimètres 1/2; diamètre oblique supérieur, 10 centimètres ; diamètre coccy-pubien.
autopsie
9 ^/2 cenlimèlres ; diamètre bi-ischialique, 9 1/2 centimètres;
I diamètre oblique inférieur, 9 centimètres.
I Le foie, la rate, les reins, n’ont pas présenté d’altération.
Les veines fémorales, hypogastrique et iliaque externe gauches, dans toute leur étendue, se présentent sous la forme de cordons volumineu.K, très durs au toucher. Leur calibre est totalement oblitéré par des caillots fibrineux. Il en est de même de la veine iliaque primitive; mais dans celle-ci, le caillot s’arrête brusquement au niveau d’un point que la tumeur iliaque avait dû comprimer fortement aune certaine époque, c’est-à-dire à 3 centimètres environ au-dessous de la bifurcation de la veine cave inférieure. La veine saphène interne et la plupart des veines afférentes de la fémorale étaient également distendues par des caillots dans l’étendue de trois ou quatre centimètres à partir du point où elles s’abouchent avec cette dernière veine. La veine iliaque primitive gauche, au contraire, dans sa partie supérieure, et la veine cave inférieure, dans toute son étendue, sont parfaitement libres.
Dans le tiers supérieur de la veine fémorale, ainsi que dans la veine iliaque externe, les caillots adhèrent intimement aux parois vasculaires qui sont épaissies et dont la membrane interne est opaque et rugueuse; ils sont moins adhérents dans l'hypogastrique. Ils sont composés, ainsi qu'on s’en assure en les divisant transversalement, de nombreuses couches concentriques. Ils sont d’une consistance ferme, friables cependant dans certains points; ça et là, même, on rencontre, entre les divers feuillets qui composent le caillot, des amas d’une substance semi-liquide, jaunâtre, puriforme. La coloration des caillots est en général d’un blanc jaunâtre, avec des stries et des taches de couleur brune ou lie de vin.
Le caillot qui siège dans la veine iliaque primitive mérite une description spéciale ; adhérent aux parois du vaisseau dans sa partie inférieure, qui se confond avec le coagulum de l’iliaque externe, il se termine par en haut sous forme d’un cône de plus
I d’un centimètre de long, libre dans la cavité de la veine et dont le sommet arrondi, mais inégal et déchiqueté, est dirigé vers le cœur. Ce cône fibrineux a d’ailleurs le même aspect et la même
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consistance que les coagulums qui remplissent les veines fémorale et iliaque externes. Dans la partie inférieure de la veine fémorale et dans les veines afférentes, les caillots sont d’une couleur brun noir, plus ou moins foncé; ils sont mous, flasques; ils n’adhèrent que très légèrement aux parois des veines et sont évidemment de formation assez récente. Les veines fémorale, iliaque externe et hypogastrique du côté droit sont remplies de sang noir à peine coagulé.
Examen de la poitrine. — Le cœur est peu volumineux, flasque. Il présente un certain degré de surcharge graisseuse. L’endocarde ne présente aucune altération; les valvules sigmoïdes et auriculo-ventriculaires sont parfaitement saines. Le ventricule gauche contient un petit caillot mou et décoloré qui n’adhère pas à l’endocarde. On trouve dans le ventricule droit un caillot rouge et mou, évidemment de formation récente, du volume d’un tuyau de plume environ, qui envoie des prolongements dans la veine cave inférieure et dans l’oreillette droite, et qui, par en haut, pénètre dans l’artère pulmonaire. A mesure qu’il s’élève dans le tronc de Varlère pulmonaire, ce caillot augmente rapidement de volume et de consistance. Il pénètre en se ramifiant dans les branches de bifurcation du vaisseau principal, dans les rameaux de deuxième et de troisième ordre; à droite, on peut le suivre jusque dans les branches de quatrième et de cinquième ordre; à gauche, il s’arrête un peu plus tôt. Ce coagulum ramifié qui obture ainsi dans sa presque totalité l’artère pulmonaire, présente dans la plus grande partie de son étendue, les caractères propres aux caillots de formation assez récente; c’est-à-dire qu’il est flasque, d’une consistance molle et d’une coloration presque noire; mais dans certains points, au contraire, il est décoloré, d’un blanc jaunâtre, consistant, friable, ramolli par places, et présentant çà et là de petits foyers d’une substance puriforme ; ces caractères sont très marqués, en particulier dans les branches droites de l’artère pulmonaire, au moment où elles pénètrent dans le poumon correspondant. Là, on trouve un coagulum volumineux, au point de distendre fortement les parois de l’artère dans laquelle il est comme enclavé, placé à cheval sur l’éperon
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saillant que forment en se bifurquant deux vaisseaux de troisième ordre, et fortement recourbé sur lui-même pour pénétrer dans ces vaisseaux.
En ce point, le caillot ressemble sous tous les rapports, par son aspect, sa texture et par sa consistance, aux coagulums contenus dans les veines iliaques primitive et externe du côté gauche, et il est évidemment du même âge que ceux-ci; il en diffère seulement en ce que les couches externes sont évidemment de formation plus récente que les parties centrales. Nulle part, même dans les points où il est de formation ancienne, le caillot qui obture l'artère pulmonaire n'est adhérent aux parois du vaisseau. Celles-ci sont parfaitement saines, dans toute leur étendue.
Les poumons, volumineux, ne sont pas affaissés lors de l’ouverture de la cage thoracique; d’ailleurs, ils sont parfaitement sains. On n’y rencontre en particulier ni tubercules, ni noyaux d’hépatisation.
A l'examen microscopique, les caillots décolorés contenus dans les veines fémorale, iliaque externe et iliaque primitive gauche, ont présenté la composition suivante : 1® fibrine présentant encore 1 aspect fibrillaire (seulement dans les parties denses du caillot); 2° matière amorphe disposée en grumeaux résultant de la désagrégation de la fibrine; 3° granulations moléculaires en grande quantité , 4° globules de graisse libres, de volumes divers; 5° globules du sang déformés et diversement altérés. Lesgrumeaux fibrineux, les granulations moléculaires et les globules graisseux sont surtout abondants dans les parties ramollies du caillot.
Le coagulum de l’artère pulmonaire, examiné dans les points où, décoloré, il avait partiellement subi la fonte puriforme, présentait exactement les caractères qui viennent d’être signalés.
En résumé, nous voyons une femme âgée de trente-trois ans, atteinte de phlegmatiaalba dolens, dépendant en partie, sans doute, de l’élat puerpéral, mais déterminée surtout par la pression qu’exerçait sur les veines iliaques une tumeur plilegmo-
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neuse du ligament large, être prise, tout à coup, à un moment oîi la maladie paraissait en voie de guérison, sans l’intervention d’une cause extérieure appréciable, — dix-huit jours après l’accouchement et douze jours environ après l’apparition de l’oedème douloureux, — être prise, disons-nous, d’un ensemble de symptômes graves qui se terminent par la mort au bout de quatre heures. La physionomie de ces accidents terminaux a été si particulière, que, jointe aux différentes circonstances de l’observation, et en particulier à l’existence de la phleçpnatia alba dolens, elle a permis d’annoncer qu’on trouverait, à l’autopsie, les branches principales de l’artère pulmonaire oblitérées par des coagulums fibrineux enclavés dans la cavité du vaisseau ; et qu’en outre la constitution anatomique de ces concrétions serait probablement la même que celle des caillots contenus dans les veines iliaques. On a vu jusqu’à quel point ces prévisions se sont réalisées.
Dans cette observation, et dans quelques-unes de celles qui vont suivre, la mort subite ou rapide est survenue à une époque plus ou moins rapprochée de l’accouchement: elle a été la conséquence de l’oblitération de l’artère pulmonaire par des concrétions fibrineuses, sans qu’il y eût altération des parois du vaisseau. Dans tous les cas, les malades étaient atteintes de phlegmatia alba dolens, depuis plusieurs jours ou plusieurs semaines, lorsque sont apparus les symptômes graves qui ont amené brusquement la terminaison fatale ; ou bien si l’œdème douloureux n’a pas existé, l’autopsie a fait découvrir, dansujie ou plusieurs veines, le plus habituellement da)is les veines du bassin, des caillots fibrineux de date plus ou moins ancienne, et dont l’existence a pu quelquefois n’être pas révélée par des symptômes particuliers.
MOHT SUBITE
Les auteurs qui ont traité des maladies puerpérales paraissent avoir négligé, pour la plupart, d’indiquer la possibilité d’une semblable terminaison de la phlébite oblitérante h Cependant c’est probablement à des faits de ce genre que Burns^ fait allusion lorsqu’il dit que, dans les cas de gonflement de la jambe, suite de couches, l’imprudence des malades a causé quelquefois une mort subite. Dans une intéressante dissertation inaugurale, M. Dehous® rapporte l’observation d’une dame récemment accouchée, et qui avait été affectée d’un œdème douloureux fort grave ; les symptômes paraissaient s’amender depuis quelques jours, lorsque, en voulant aller à la garde-robe cette dame tomba par terre, et avant qu’on pût appeler du secours elle était morte. L’autopsie n’a pas été faite ; mais d’après les symptômes observés, l’auteur admettrait volontiers qu’en pareil cas le bouchon qui oblitère les veines du membre inférieur peut se détacher, et, entraîné par le courant circulatoire, aller produire sur un point quelconque de l’économie un obstacle assez puissant pour enrayer immédiatement les rouages de la vie. Voici une observation analogue, cette fois suivie d’autopsie, et rapportée par le docteur Klinger, d’après le docteur Hoogeweg'^ (de Berlin),
jj Obs. II. — Une primipare, âgée de vingt et un ans, éprouve, le fl troisième jour de ses couches, un frisson suivi de douleurs vives l| sur le trajet de la veine fémorale, dans le genou et le mollet. Ces li douleurs se propageaient jusque dans l’abdomen. Les glandes
I ' M. le docteur Mordret n’en fait pas mention dans son travail, d’ailleurs si riche de faits. Sur la mort subite dans l'état puerpéral. Paris, 1858.
* Traité des accouchements, traduction de Galliot, p. 387. Paris, 1833.
* Üehous. — Essai sur les morts subites pendant la grossesse, l'accouchement, etc., thèse de Paris, 1834. Celte observation a été empruntée par
I l’auteur à YUnion médicale, 5 juillet 1833.
j » Klinger. — Deobachtungen über die VerstopTung der Lungennrterie durch I lilutgerinnsel, in Archiv fur plujsiotogische lleilkunde, 185.3, p. 379. Cette : observation, publiée d’abord par le docteur Iloogeweg (de Berlin) dans la I Preuss. Vereins-Zéitung, n® 32, 1851, a été reproduite dans les SchimidCschen 1 Jahrbüchern, 1852.
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inguinales étaient gonflées, sensibles à la pression, ainsi que les parties dont il a été question plus haut, mais sans changement de couleur et sans élévation de température. Le lendemain, il se manifeste un œdème de toute la cuisse gauche, laquelle, au bout de quelques jours, avait atteint le double de son volume normal. Les douleurs étaient si vives qu’elles troublaient le sommeil. Les lochies coulent comme d’habitude; la soif est modérée; pouls, 96. L’onguent cinereum, une infusion de digitale, n’amènent aucun changement; l’application de ventouses fait disparaître la douleur, cependant l’œdème persiste. Mais une forte compression, exercée à l’aide d’un bandage, fît diminuer l'œdème; si bien que la malade restait habituellement hors de son lit et prenait des forces. Tout à coup, elle tombe en poussant un cri, le visage devient pâle, l’œil éteint, les extrémités froides, le pouls petit, peu accéléré, respiration bruyante; expression d’une grande anxiété. Mort au bout de trois quarts d’heure.
Autopsie dix heures après la mort. Rigidité cadavérique très • prononcée; les extrémités inférieures sont fléchies contre le bassin. Cerveau consistant, dur, normal du reste. Les poumons sont aérés, sains. Quand on y pratique des sections, on remarque | que des vaisseaux il s’échappe des caillots de sang en partie mo- I difîé. Le cœur ne présente pas de lésions notables. Le foie est r volumineux. Les pyramides et la substance corticale du rein gauche sont plus rouges que cela n’a lieu au rein droit. L’utérus est tel qu’il doit être quatre semaines après l’accouchement. La veine crurale gauche et toutes les branches du membre inférieur qui s’y rendent sont complètement obstruées par des caillots fibrineux. On suit les caillots jusqu’au niveau du tiers inférieur de la cuisse; ils sont d'une consistance très dure et ils adhèrent fermement aux parois veineuses, à tel point qu’on ne peut les en détacher sans les rompre. La paroi veineuse elle-même est lisse, d’apparence normale. A l’extérieur, le vaisseau est adhérent au tissu cellulaire périphérique et enveloppé de toute part par une masse de tissu induré. Le caillot peut être suivi par en haut jusque dans la veine iliaque gauche, à la paroi de laquelle il n’adhère que
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faiblement; il se -prolonge même dans l'étendue de 1 centimètre 1/2 dans la veine cave inférieure où il se termine par une pointe conique. Au-dessus celte veine est libre. Dans les poumons, on trouve des caillots qui peuvent être suivis jusque dans les plus petits rameaux de l’artère pulmonaire où ils adhéraient.
Dans l’analyse que M. le docteur Strolh’ a donné d’un travail publié en Allemagne, parle docteur Decker, Sur V obturation de L'artère pulmonaire, comme cause des morts subites après l'accouchement'^, nous trouvons l’observation suivante ^ :
Obs. 111. — Une primipare, âgée de trente et un ans, accouchée naturellement, après dix-neuf heures de travail, le 12 octobre 18ol, fut prise le troisième jour d’une phlébite crurale gauche des plus intenses, suivie d’œdème du membre: la digitale à l’intérieur, les frictions mercurielles (30 grammes en quatre jours), l’enveloppement de la cuisse dans de la ouate et une diète sévère ne furent pas sensiblement actifs, et ce fut une application de ventouses scarifiées qui détermina un changement favorable. Un bandage compressif avait également diminué l’œdème, au point que la malade put quitter le lit le vingtième jour; à la marche, elle ne se plaignit que de faiblesse et d’engourdissement du pied. Elle passa ainsi huit jours le plus souvent hors du lit. Un matin, en voulant prendre un objet sur le poêle, elle s'affaissa subitement: connaissance complète, énorme anxiété, face pâle, nez pointu' respiration haletante, très fréquente; pouls petit, dépriméextrémités froides. Malgré tous les soins médicaux, la mort est survenue au bout de trois quarts d’heure, le vingt-neuvième jour après l’accouchement.
* L'Union médicale, t. IX, n» 27 décembre 18ti3
* Deutsche Klinik, septembre 1855, n<> 36,
3 II se pourrait que cette observation, malRré auolmiP« n.-fr». la rédaction et dans l’exposition des faits, lï.Ua Lmi nue cePo avons rapportée d’après KHnger (notre obs. II). Afin que le LS, juger, nous avons ,-ep,-oduit les deux observations L extenso
U' puisse en
Charcot. (Euvres complètes, t. v. Poumons et Cœur.
üUSlillVA'l'IONa
Autopsie faite dix heures après la mort. — Foie considérablement augmenté de volume. — Hein gauche d’un rouge plus foncé ([ue le droit dans sa substance corticale et les pyraijjijpg. — liien dans la matrice; la veine gauche et tous ses allérents totalement bouchés par des caillots librincu.v fortement adhérents. Ceux-ci se prolongeaient dans la veine iliaque commune gauche, mais n’y adhéraient que légèrement et s’étendaienl dans la veine cave, dans une longueur d’un pouce à un pouce et demi; ce dernier caillot était tout à fait libre et se terminait par une pointe conique. La veine hypogastrique était également bouchée, mais on ne put déterminer dans quelle longueur, bien dans les veines du côté droit. Poumons libres et crépitants, un peu hypérémiés dans leurs portions inférieures. Les incisions qui y furent faites laissèrent voir des caillots fibrineux pendre de tous les vaisseaux et boucher complètement leur lumière. On cessa alors les sections pour ouvrir l’artère pulmonaire dans toute sa longueur; les deux branches étaient pleines d’un coagulum fibrineux qui les remplissait entièrement et se propageait jusque dans les ramifications fines. Ce caillot n’adhérait nulle part intimement aux parois du vaisseau et avait le même aspect que celui de la veine crurale ; il était donc d’une date plus ancienne. Pas de lésion dans le cœur. — Cerveau un peu dense, sans autre altération.
Voici maintenant l’abrégé de deux observations dans lesquelles les veines de l’utérus et de ses annexes ont été les seules qui fussent oblitérées par des concrétions fibrineuses. Les veines crurales étaient libres, aussi n existait-il point d’œdème douloureux. Ces deux cas sont empruntés, comme celui qui précède, au docteur Ilecker.
Obs. IV. — Femme âgée de trente ans, robuste. Accouchement facile; mais il y avait adhérence du placenta et la délivrance ne put avoir lieu que dix heures après. On fit usage ilu chloroforme. Au bout de trente-si.x heures, frisson violent. Utérus sensi-
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ble à la pression, réaction fébrile intense. Au bout de trois jours, la maladie locale paraît rétrograder, mais le pouls reste très fréquent. Le cinquième jour, à dater du frisson, la malade se sentait très bien et avait bien passé la nuit. Dans l’après-midi, malgré les fréquentes recommandations de rester tranquillement couchée, elle se leva, mais s’affaissa immédiatement, tomba à terre, se releva très péniblement, et fut trouvée à une heure et demie, assise sur le bord de son lit. A quatre heures, elle était mourante: pouls filiforme, difficile à compter; respiration très fréquente, figure froide, bleuâtre ; expression de grande anxiété; enfin apathie, somnolence. La mort a lieu à dix heures et demie du soir.
Utérus volumineux ; encore (juclques traces du placenta au fond de sa cavité; quelques lymphatiques contiennent du pus. Les veines sont remplies de caillots fibrineux. La veine hypogastrique droite est complètement bouchée par des caillots s’étendant un peu dans l’iliaque commune. Cœur normal. Poumon un peu œdémateux. Le tronc de l’artère pulmonaire est bouché par un thrombus qui s’étend dans ses deux branches et peut être suivi assez loin dans ses ramifications.
Obs. V. — Primipare; accouchement facile; fièvre et douleurs dans le bas-ventre pendant les quatre jours qui suivent l’accouchement. Le cinquième jour, à la suite d’émissions sanguines, la fièvre et la douleur avaient diminué; le soir, accès de dyspnée violente. Neuf jours après, nouvel accès dyspnéique, avec douleur épigastrique; la mort survient au bout de quelques minutes.
Autopsie. Poumons sains. L’artère pulmonaire dont les parois sont seulement imbibées, est remplie de caillots sanguins, les uns récents, les autres consistants et décolorés; quelques-uns contenaient môme une substance grisâtre, grenue, d’aspect purulent. Le cœur droit contenait des caillots récents. Les veines de la matrice renfermaient du pus concret, surtout vers les ligaments larges '.
' Cette oljservatioii a été rapportée par le doeleiir nerl:e,r d’après le I docteur Lévy (//C.9/J. Meddelscr., 1853, Bd. W, el Sdtmi,/t’s Ja/nbücher., 1855).
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On peut rapprocher des cas précédenls une intéressante observation rapportée par M. le professeur Cruveilhier, dans son Atlas d'anatomie pathologique^ , sous ce titre : Inflammation de l’artère pulmonaire ^ suite de phlébite. Il est, entre autres, un fait qui mérite d’être signalé dans cette observation : c’est qu’il n’a pas existé de phlegmalia alba dolens, bien qu’à l'autopsie la veine crurale ait été trouvée remplie de caillots décolorés et adhérents.
Obs. VI. — 11 s’agit, dans cette observation, d’iine femme âgée de vingt-neuf ans, primipare, et qui succomba vingt-huit jours après l’accouchement. Des symptômes rapportés à l’existence d'une phlébite utérine ont été observés du 12 au 23 juillet; du 13 juillet au 3 août, la malade avait paru marcher vers la convalescence. Le 3 août a lieu l’invasion subite de symptômes dy.spnéiques qui se terminent par la mort, au bout de six jours. A Vaulopsie, les veines ovariques et presque toutes les veines hypogastriques se présentent comme des cordes dures; elles doivent cette dureté aux caillots compactes, adhérents, décolorés, qui les remplissent. La veine iliaque externe, la veine crurale gauche et quelques-unes de leurs divisions contiennent des caillots moins compactes, adhérants, mais évidemment de date plus récente. L'artère pulmonaire, disséquée avec soin, offre une concrétion sanguine décolorée, légèrement adhérente aux parois, concrétion qui va se divisant à la manière de l’artère, et pénètre jusque dans un certain nombre de ramifications assez ténues. Les caillots des petites divisions étaient rouges, peu consistants, tandis que les caillots du tronc principal présentaient par leur cohérence et par leur décoloration des traces non équivoques de leur ancienneté. Au centre du caillot principal existait une collection de pus qui offrait tous les caractères du pus phlegmoneux '. Plus loin, le caillot sanguin était décoloré, mais ferme. A la base du poumon gauche, on trouve plusieurs noyaux de pneumonie lobulaire à
1 T. I, liv. Il, pl. 2 et 3, p. 18.
* Était-ce bien là du pus, ou était-ce seulement du pseudo-pus? Nous penchons pour cette dernière opinion.
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l’élat d'induraliori rouge et plaques purulentes quelques superficielles; il y avait aussi de l’oedème des deux poumons dans les parties postérieures des deux lobes inférieurs.
Suivant une importante remarque de M. le professeur Cruveilhier*, — remarque confirmée, d’ailleurs, par les observations de MM. Vircho\v% R. Lee, Simpson, Hewit® et plusieurs autres, — on peut considérer comme physiologique l’oblitération fibrineuse des sinus utérins, après l’accouchement. « J’ai » constamment trouvé, dit M. Cruveilhier, chez les femmes » mortes dans les premiers jours qui suivirent l’accouchement » les sinus utérins pleins de caillots sanguins, adhérents, que )) j’ai souvent vus se prolonger jusque dans les veines hypo- » gastriques. C’est là, ajoute l’éminent professeur, l’élément » ou le point de départ de la phleg?naùa alha dolens des » femmes en couches. » Si maintenant on est conduit à admettre que, dans les cas que nous avons rapportés, l’oblitération veineuse a été l’origine et le point de départ de l’oblitération de l’artère pulmonaire, on sera naturellement porté à penser que les femmes en couches sont tout particulièrement exposées à ce dernier genre d’accident.
Mais ce n’est pas dans l’état puerpéral seulement qu’il sera donné de rencontrer les accidents redoutables sur lesquels nous appelons l’attention. L’oblitération de l’artère pulmonaire par des caillots fibrineux, sans altération primitive des parois artérielles, paraît devoir être observée, à la suite des affections les plus diverses, pourvu que ces affections soient compliquées de phlébite oblitérante, ou de l’oblitération d’une veine par
I Traité d’anatomie pathologique, l. JI, p. 31ü.
* Loc. cil., p. 597, Die puerperaUm Thromboi,eii. ^ The Lancet, décembre 1857.
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des caillots, sans pUlôbile. On pourra en juger par les observations dont nous allons donner l'exposé sommaire :
Ods. vu. — Dans son intéressant mémoire sur les morts subites par obstruction de l'artère pulmonaire, M. le docteur Baron rapporte, d'après M. Lediberder, l’histoire d’une jeune fille de dixsept ans, qui n’était ni grosse ni récemment accouchée, et qui mourut subitement après avoir éprouvé des syncopes répétées.
Il existait des caillots plus ou moins anciens et plus ou moins adhérents dans la veine jugulaire interne du côté gauche, ainsj que dans les veines crurales, hypogastriques, iliaques, et enfin dans la veine cave inférieure. Les parois de ces vaisseaux étaient en général très épaissies, et le tissu cellulaire ambiant très condensé; l’artère pulmonaire était également remplie par des caillots décolorés, mais ses parois étaient exemptes d' altération ’.
Obs. VIII. — Un jeune homme vigoureux entre à la Charité de \ Berlin, atteint en apparence de fièore rheumatique. Il se plaignait ; de douleurs dans la cuisse droite qui paraissaient avoir leur siège ' dans les parties molles. Pouls un peu fréquent et dur. On fait une saignée du bras et on applique des ventouses sur la cuisse. Le sang tiré de la veine est couenneux. Le lendemain de son entrée, le malade meurt subitement.
Autopsie. Les artères pulmonaires sont remplies de caillots en partie de texture granuleuse, de couleur lie de vin, non adhérents aux parois artérielles. La veine où la saignée a été pratiquée est normale. La veine crurale droite est remplie et en partie oblitérée par un caillot adhérent. Les parois de la veine étaient épaissies, infiltrées ; sa membrane interne était rugueuse-.
Obs. I.X. — Un homme vigoureux, âgé de trente ans, éprouve tout à coup un frisson violent suivi d’une réaction fébrile intense. L’ausculation de la poitrine ne fait rien découvrir d’anormal. La fièvre • tombe six jours après, à la suite d’un traitementantipblogistique ;
* Baron. — Archives générales de médecine, 1838, l. Itl.
’ Vircliow, toc. cit., p. 374. |
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le septième jour, tout à coup dyspnée violente, ^n^été extrême extrémités froides, impulsion du cœur très faible, es svmp n vont s’aggravant et le malade succombe au bout de trois jours. 11 a conservé sa connnaissance jusqu au dernier moment.
Autopsie. Poumons anémiques, sains, d’ailleurs. L arlere pu monaire est, dans toute son étendue, remplie de caillots volumineux, qui, dans les grosses branches, sont décolorés, ardoises, de texture granuleuse, et légèrement adhérents à la membrane interne. La veine hypogastrique et une petite veine iléo-lombaii e qui s’y abouchent sont oblitérées par un bouchon fibrineux gris ardoisé, de texture granuleuse, comme cannelé '. Üne des extre-^ mités du caillot pulmonaire s adaptait exactement à Vextrérnile supérieure., très inégale, du caillot voneux.
L’affection primitive, dans les cas qui précèdent, paraît avoir été la phlébite; dans l’observation suivante, on voit la mort survenir subitement chez une femme atteinte d’oblitération veineuse, consécutivement à une affection cancéreuse de 1 estomac et du pancréas.
Obs. X. Femme de cinquante-six ans; cancer de 1 estomac.^
du pancréas, du foie et du péritoine, datant de deux mois environ. Le 2o août, dyspnée et orthopnée-; le 27 août, la malade meurt subitement. Les artères pulmonaires des deux côtés sont complètement oblitérées par un caillot décoloré, non adhérent à la membrane interne; les deux veines crurales sont remplies dans une assez grande étendue par des bouchons anciens, en partie adhérents à la membrane interne et contenant, à 1 intérieur, un détritus puriforme -.
On sait depuis longtemps que la coagulation spontanée du sang dans les veines, principalement dans les veines des membres inférieurs, peut survenir dans le cours, mais surtout à la suite de la fièvre typhoïde. Suivant le professeur lluss%
' K'iinger, toc. cit., p. 37G.
’ Vircliow, toc. cit., p. 330.
^ Statistiauc H traitement du li/phus, etc., p. 203. l'aris, 18.33.
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on peut, dans ces cas, rencontrer quelquefois, en outre de l’oblitération veineuse une oblitération de l’artère pulmonaire par des caillots. Les deux observations qui suivent, empruntées au travail de M. Virchow, confirment le fait indiqué par M. IIuss.
Obs. XL — Une fille de vingt-trois ans, cblorotique, était atteinte d’une fièvre typhoïde latente, ainsi que l’a révélé l’autopsie. Elle avait éprouvé, entre autres symptômes, mx\q douleur vive dans la région sacro-iliaque gauche. Frissons, fièvre, courbature, constipation, pesanteur de tête. Tous ces symptômes paraissaient s’amender lorsque la malade est prise tout à coup, au moment où elle se lève pour uriner, d’un accès de syncope suivi de mouvements convulsifs; cet accès se répète à trois ou quatre repiises, et la malade succombe dans une de ces attaques.
A l’autopsie, on trouve dans V oreillette droite un thrombus ayant le diamètre du petit doigt, sec, consistant, ridé à sa surface, de couleur gris-brun à l’extérieur, rouge-foncé à l'intérieur, formé de couches concentriques, plusieurs fois replié sur lui-même et long de cinq pouces et demi, he tronc principal de l’artère pulmonaire du côté di'oit est rempli par un caillot volumineux qui se prolonge dans la plupart des divisions principales et qui est semblable à celui qu on a trouvé dans le cœur. Il a environ cinq lignes de diamètre et quatre pouces de long. En arrière, la lumière des vaisseaux est à peu près libre ; ils contiennent du sang liquide, et çà et là des fragments fibrineux de couleur et d’épaisseur variables, quelques-uns sont à cheval sur les éperons des anastomoses. Pas d altération des parois de l’artère. Dans les derniers pieds de l’iléon, ulcération des plaques de Peyer dont quelques-unes sont en voie de cicatrisation. Gonflement des ganglions mésentériques. D'une veine sacrée moyenne part un caillot d'un pouce de long suruncquart de pouce di épaisseur qui s'avance dans la veine cave. Ce caillot n’est (que le prolongement d'un thrombus qui remplit la veine sacrée elle-même et adh'ere à ses parois. Les parois de cette dernière veine sont épaissies et plongent dans un tissu induré situé en avant et à gauche du sacrum, dans la direction de
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la grande échancrure sciai ique. Le nerf sciatique est en partie compris dans ce tissu induré
Obs. XII. — Garçon de vingt-quatre ans. Fièvre typhoïde assez grave. Le malade paraît convalescent depuis quelques jours. Il a bien dormi; ventre mou, indolent. Encore un peu de toux et quelques râles sibilants dans la poitrine. Le pouls est intermittent sans être faible. L’intermission a lieu après trois battements ; 80 pulsations. A onze heures du soir, le malade qui Jusque-Là avait bien dormi, se réveille, demande le bassin, fait une selle liquide et rend douze onces d'urine. A peine avait-il fait tout cela et échangé quelques mots indifférents avec son voisin qu’il est pris tout àcoup de mouvements convulsifs du bras, fait quelques inspirations bruyantes et profondes, et meurt au bout de quelques minutes.
Autopsie. Ulcérations des plaques de Peyer et des follicules isolées presque entièrement cicatrisées. Gonflement des glandes mésentériques, surtout au voisinage du cæcum. Dans la branche principale de l’artère pulmonaire qui conduit au lobe inférieur du poumon droit, on trouve un caillot d’un pouce et demi de long, en partie décoloré, ridé à l’extérieur, mou à l’intérieur, composé de couches concentriques, avec une sorte de bouillie rougeâtre entre les couches. Ce caillot n’adhère nullement aux parois du vaisseau qui sont lout-à-fait saines. A deux autres endroits, productions analogues. Les deux poumons sont congestionnés et œdémateux. Dans la veine iliaque droite, au-dessous de rembouchuredel’iléolombaire, on voit adhérent à la paroi interne, un caillot aplati, déchiqueté, correspondant par l’aspect et la forme avec le caillot contenu dans l’artère pulmonaire; au-dessous de lui, la membrane interne delà veine est fortement injectée. La veine iliaque gauche est remplie par un bouchon fibrineux, de texture spongieuse, caverneuse, lequel se prolonge jusqu’à l’embouchure de l’hypogastrique sous forme d'un caillot encoi'e récent, décoloré à la surface, mou au centre. On trouve aussi des caillots dans i'hypogastrique et l’iléo-lombaire gauche*.
' Virchow, toc. cit.,\>. 341.
• Virchow, toc. cil., p. 316.
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Des recherches bibliographiques plus étendues permeltraient certainement de grossir notablement’ le nombre des observations de ce genre. Quoi qu’il en soit, — et ceci est la princi-
cipale conclusion de celle première partie de notre travail,
celles que nous avons rapportées permettent déjà d’établir que
la mort subite ou rapide par oblitération fibrineuse de l'artère pulmonaire n est pas un élément insolite, non -seulement dans la phlegmatia alba dolens puerpérale, mais encore dans les eas divers où il existe une oblitération des veines par un caillot fibrineux. C’est là, sans doute, en pareil cas, un accident heu-reusement fort rare ; mais le médecin ne doit pas en ignorer la possibilité ; il devra même, dans certaines circonstances données, savoir l’annoncer comme une éventualité probable.
Que faut-il penser delà proposition émise par M. le professeur Yirchow, à savoir, que, dans tous les cas où la coagulation du sang dans l’artère pulmonaire ne dépend pas d’une lésion dui parenchyme du poumon ou des parois artérielles, on doit dé-J «ouvrir, ainsi que cela a eu lieu dans nos observations, un oui plusieurs caillots de date plus ou moins ancienne dans quelque! partie du système veineux? Celte proposition est peut-êtref trop absolue. Il est juste, cependant, de remarquer qu’il, n’existe probablement pas dans la science une seule observa-: lion qui l’infirme d’une manière positive : en effet, dans tous les cas où l’obstruction de l’artère pulmonaire par des concrétions fibrineuses est indiquée comme un fait isolé, on paraît avoir négligé d’explorer attentivement les diverses par-
* Virchow cite Ulsanior (Neue Zeitschrift fur Geburtslninde, 1835, lleft -,
S. 232) comme ayant rap|iorté des observations qui se rattachent à noire sujet. Malheureusement il nous a été impossible de consulter le travail de ce dernier auteur.
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lies du système veineux pour rechercher s’il n y existait point de caillots.
On trouve cependant, dans un intéressant mémoire de Simpson sur la mort subite dans l’état puerpéral’, deux observations qui paraissent contraires à la proposition dont il s agit , mais, à notre avis, elles ne sont pas accompagnées de détails suffisamment précis pour qu’on puisse les considérer comme décisives. Afin qu’on en puisse juger, nous donnons la traduction à peu près textuelle de ces deux observations.
Obs. XIII. — Une dame, âgée de trente-quatre ans, accouche le 18 août 1831 ; le travail fut facile et naturel. Tout alla bien jusqu’au 30; elle marchait et paraissait en bonne santé : ce jour-là, en s’habillant, elle tomba sur son lit. D'après le rapport de la garde, elle eut un peu d’écume à la bouche, éprouva quelques mouvements convulsifs de la face, prononça quelques mots d’une voix faible, se renversa sur le dos et mourut. Tout cela dura à peine quelques secondes. A l’examen nécroscopique, on trouva les parois musculaires du cœur pâles et minces, principalement celles du ventricule droit. Ce ventricule contenait un peu de sang noir. Les deux branches de l’artère pulmonaire contenaient des caillots de sang qui remplissaient presque complètement le calibre des vaisseaux. Les principaux caillots avaient environ un pouce et un quart de long; ils étaient d’une texture ferme, et dans quelques points légèrement adhérents à la paroi vasculaire. En suivant les divisions de Tarière pulmonaire, d’autres caillots en grand nombre, et présentant les mêmes caractères que les précédents, le volume à part, furent trouvés jusque dans les plus petites ramifications. Ainsi que nous l’apprend M. Simpson, cette autopsie fut faite sous les yeux du docteur Paget; on s’assura qu'il n'existait point de caillots dans les veines-.
* .I.-V. Simpson. — The Ohstelric Memoirs and Contributions, t. II, p. 34 ; Pathological Observation on puerpéral Arterial Obstruction inflammation, p. 63.
* Cette observation a été publiée parM. Ilavers. (Medic. Times and Gazet., février 18S2, p. 161 .)
OUSEllVATlON
Mi
Oijs. XIV. — Une clame accouche heureusernenL de son troisième enfant, le 4 juillet 1853. L’é'at fut très satisfaisant pendant les huit premiers jours qui suivirent. Dans l’après-midi du huitième jour, à deux heures, elle fut visitée par son médecin, qui la trouva très bien et dans d excellentes dispositions. Un peu avant cinq heures, elle se plaignit dune légçre douleur siégeant dans l'une des cuisses. La malade attribua cette douleur à la position qu’elle avait gardée depuis longtemps. Elle se trouva soulagée en s’asseyant, et se donna un peu de mouvement pour uriner, suivant ce que rapporte la garde; au moment où elle reprenait sa situation horizontale, elle pâlit tou ta coup et s’écria; « Oh ! je meurs ! » Un médecin duvoisinage fut immédiatement appelé, et arriva dix minules après 1 accident; il nota les phénomènes suivants; Le pouls est insensible; pâleur extrême, respiration difficile; la mort eu lieu trente cinq minutes après le début de l’altaqne.
Autopsie vingt-quatre heures après la mort. Tous les viscères sont sains, à l’exception du foie qui est un peu volumineux. Il y a des calculs dans la vésicule biliaire. Le cœur paraît sain ; cependant le tissu musculaire de ses parois est un peu pâle. Les artères pulmonaires sont distendues par des caillots cylindriques, résistants et fermes. Dans aucun autre vaisseau on ne trouva de caillots. La veine cave inférieure est vide, et ses parois sont revenues sur elles-mêmes. Les artères pulmonaires sont saines ; les caillots qu’elle renferme sont formés de couches superposées comme ceux qu’on rencontre dans les cavités anévrysmales ; mais ils n'adhéraient pas aux parois du vaisseau. Les couches extérieures étaient d’une consistance plus ferme que la partie centrale. Celle-ci était d’une couleur plus foncée, elle était plus molle et apparemment de date plus récente. On sut plus tard qu’avant l’accouchement la cuisse et la jambe gauches de la malade avaient été très enflées-, ce gonflement avait diminué graduellement après l’accouchement, et après la mort les deux membres inférieui’s ne présentèrent aucune différence de volume.
Comme on le voit, ces deux observations sont relatives à des femmes qui succombèrent peu de temps après l’accouche-
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ment, k l’autopsie, on trouva les troncs principaux de l’artère pulmonaire remplis par des caillots de formation ancienne. Dans le deuxième cas (Obs. XIV), au moins, ces caillots n’adhéraient point à la membrane interne de l’artère, qui était tout à fait exempte d’altération ; enfin, dans les deux cas. et c’est là le fait qu’il importe surtout de signaler ici, on n’a pas rencontré de caillots fibrineux dans les autres vaisseaux, et en particulier dans les veines. Il est fâcheux que ce dernier résultat de la nécroscopie ait été présenté d’une manière aussi générale. La femme qui est l’objet de la deuxième observation (Obs. XIV) était encore atteinte d’un œdème douloureux siégeant dans le membre inférieur gauche, peu de temps avant sa mort ; il était par conséquent important de noter tout particulièrement l’état dans lequel les veines crurale et iliaque du côté gauche ont été trouvées chez cette femme. Il était, en outre, tout à fait nécessaire d’indiquer si l’utérus et ses annexes ont été, dans les deux cas, soumis à une dissection attentive : ce sont là des lacunes regrettables qu’il importait de signaler, et qui permettront toujours de soupçonner que quelques lésions importantes auront bien pu passer inaperçues.
Pour limiter notre champ d’étude, nous nous sommes astreint à n’envisager d'une manière spéciale que les faits essentiellement analogues à celui que nous avons observé personnellement. Toujours dans ces faits, (§ I, § II) l’obstacle siégeait, comme on l’a vu, dans les troncs principaux de l’artère, et les accidents produits ont été rapidement mortels. Dans une histoire plus complète, on devrait comprendre, en outre des cas, en certain nombre, rapportés par MM. Virchow, Klinger et quelques autres, ou 1 oblitération limitée à un nombre plus ou moins restreint de petites ramifications a déterminé des désordres fonctionnels d’une bien moindre gravité et quelquefois même à peine appréciables. On serait alors con-
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duit à reconnaître que, dans celle seconde catégorie de faits, tout comme dans la première, l’oblitération de Tarière pulmonoire par des concrétions fibrineuses libres, indépendantes d’une altération des parois artérielles ou du parenchyme du poumon, coïncide habituellement avec l’oblitération d’une ou de plusieurs veines par des caillots anciens ; ainsi, le rapport qui lie ces deux altérations, et que nous avons essayé de faire ressortir, serait rendu plus manifeste encore.
Quelle est la raison de ce rapport que l’observation démontre exister entre certaines obstructions de Tarière pulmonaire et l’oblitération des veines par un caillot ; Tune de ces altérations doit-elle être considérée comme la condition et le point de départ de l’autre? C’est là une question que Tanalomie et la physiologie pathologiques ont seules le pouvoir de résoudre.
M. Virchow a démontré que si Ton introduit dans la veine sous-clavière d’un animal des fragments de caillots fibrineux, de- tissu musculaire, ou encore des petits bouchons de caoutchouc, etc., etc., ces divers corps étrangers peuvent être entraînés par la circulation, traverser le cœur droit sans provoquer de symptômes appréciables, et enfin venir se fixer dans un point quelconque de Tarière pulmonaire ; il a démontré, en outre, que si, dans ces expériences, les corps étrangers s’arrêtent dans le tronc principal ou dans des branches de premier ordre, de manière à y produire une occlusion complète, on voit survenir chez l’animal des accidents formidables semblables à ceux qui se sont déclarés chez les sujets dont nous avons rapporté Thisloire. Faut-il voir dans ces expériences la reproduction, Timitalion fidèle des phénomènes qui se passent chez Thomme, dans les cas dont il s'agit ; faut-il, en d’autres
MIGRATION DIÎS COAGULUMS VEINEUX
lermes, admettre que dans ces cas les coagulums artériels sont_^ si Ton peut ainsi dire, de provenance exotique ; ce sont des fragments détachés d’un caillot veineux qui, entraînés par le torrent circulatoire, auraient été poussés jusque dans l’artère pulmonaire? C’est ce que nous allons rechercher, en nous fondant principalement sur les détails nécroscopiques consignés dans l’observation qui nous est propre (Obs. P®).
Les bouchons fibrineux que nous avons trouvés remplissant les branches principales de l’artère pulmonaire étaient évidemment^ au moins en grande partie^ de date ancienne. En effet, outre qu’ils étaient décolorés, de texture grenue, friable, formés de couches superposées, imprégnées d’une substance demi-liquide d’aspect puriforme, l’examen microscopique les montrait composés de fragments fibrineux désagrégés, de granulations moléculaires, de globules graisseux, de globules du sang diversement altérés; ils présentaient, en un mot, des caractères qui correspondent à une époque assez avancée de la métamorphose régressive propre aux concrétions fibrineuses, et qui ne peuvent appartenir qu’à des caillots anciens L’âge de ces caillots, autant qu’on peut le déterminer d’après les caractères anatomiques, était le même que celui des bouchons fibrineux qui remplissaient les veines iliaques et la veine crurale, c'est-à-dire que leur foi mation remontait au moins à huit jours. Nous avons dit, en outre, que le parenchyme du poumon était exempt d’altération, que les caillots fibrineux ni adhéraient en aucun point de leur étendue aux parois de l'artère pulmonaire ; ciue celles-ci enfin étaient parfaitement saines. Or, peut-on admettre que des caillots volumineux aient
I Consiillcr sur ce sujet: Gulliver. Med. cliir. Transact., 183 \ p. 114. — Virchow. Zeitichv. füv ralionn. Bd . V, S. 22G, et Gesammt. Aùhandl.y
passim. — Donders et Junscn, Nederland. Lancet, lîd. I, p. 232, :i(;6. — RokitansUy. Path. unat., Itd. Il, p. 477. — Charcot. Mémoires de la Société de tjiolo;)ie, 1831, ji. 18!), et 1854, p. 301. (Voir dans ce volume, p. 36*J et suiv.). — Kobin et Verdeil. Traité de chimie anatomique, i. Hl, art. Fiuiune.
ORIGINE DES CONCRÉTIONS FIBRINEUSES
séjourné pendant plusieurs jours dans les troncs principaux de l’artère pulmonaire sans que leur présence ait été révélée par quelque symptôme? Peut-on croire, d’un autre côté, qu’ils aient pu rester aussi longtemps en contact avec la membrane interne de l’artère sans y produire quelque altération, et sans contracter avec elle des adhérences plus ou moins intimes ? Ces questions doivent être résolues négativement; autrement, ce serait vouloir se mettre en contradiction manifeste avec les enseignements les moins contestés de la physiologie et de l’anatomie pathologiques.
Ce n est donc pas dans 1 artère pulmonaire elle-même que se sont formés, au moins pour une bonne partie, les concrétions fibrineuses qui l’obturent. Si, d’un autre côté, nous portons notre attention sur les coagulums qui remplissent les veines crurale et iliaque gauches, nous y observons une disposition dont l’importance a été mise en lumière par M. Virchow et qui explique comment des masses fibrineuses plus ou moins volumineuses peuvent être détachées d’un caillot principal, se trouver, par suite, tout à fait libres dans la cavité d’un vaisseau où le sang circule encore, et enfin, les circonstances aidant, être entraînées par le torrent sanguin.
Ainsi que l’ont démontré les recherches de M. Virchow auxquelles nous faisons allusion, le coagulum qui s’est formé dans une veine, lorsqu’il l’a complètement oblitérée, se prolonge souvent dans le tronc vasculaire d’ordre supérieur avec lequel cette veine s’abouche, sous la forme d’un appendice fibrineux, le plus souvent conique, plus ou moins allongé, libre de tous côtés, si ce n’est par sa base qui se confond avec le caillot principal^ et dont le sommet, dirigé vers le cœur, est terminé par une pointe arrondie. Cet appendice, qu’on désigne sous le nom de caillot prolongé, s’accroît par l’opposition successive de couches fibrineuses nouvelles. Kn môme temps qu’il s’allonge en s’étendant du côté du cœur, il s’élargit
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transversalement ; mais il ne devient presque jamais assez volumineux pour interrompre la circulation du sang dans le vaisseau où il siège. Aussi, lorsque son accroissement s’est arrêté, se trouve-t-il incessamment usé, et, si l’on peut ainsi diie, miné parle courant sanguin qui l’enveloppe de toutes parts, Kn outre, il tend à se ramollir spontanément et à se désagréger, parce que les éléments qui le composent doivent subir les diverses phases de la métamorphose régressive qui leur est particulière. De là résulte un double travail de dissolution, qui aboutit, en définitive, lorsqu’il s’opère régulièrement, à la résorption complète du caillot prolongé. Par le fait de la désagrégation, les couches périphériques sont détruites en premier lieu, puis ce sont les parties centrales; les parcelles fibrineuses, toujours extrêmement ténues, qui se détachent de la masse principale, se mêlent au sang et s'y détruisent: conséquemment, le caillot prolongé s’amoindrit progressivement, dans tous les sens, tout en conservant jusqu’au dernier moment, la forme conique et une surface lisse et régulière ; finalement, il disparaît.
Mais des circonstances exceptionnelles peuvent se présenter: ainsi, par exemple, le caillot prolongé se ramollit quelquefois d’abord par les parties centrales et voi.sines de la base, et se résout rapidement en masses fibrineuses qui ont,
dans certains cas, des dimensions relativement considérables.'
Devenus libres, ces fragments pourront être transportés par la Circulation loin du lieu de leur origine. C’est là, très vraisemblablement, ce qui a eu lieu dans notre observation: ici un coagulum très dense, très volumineux, et adhérant intimement a la membrane vasculaire interne, oblitérait complètement les veines Iliaque interne et crurale du côté gauche - le caillot principaux prolongeait dans la veine iliaque primitive, ou il constituait un appendice fibrineux en forme de cône tronqué, long de plus d’un centimètre, et libre de tous cô^
Charcot. Œuvres complètes, t. v, Poumom et Cœur. 29
EMBOLIES
excepté par sa base. Or, l'appendice fibrineux dont il s’agit, et qui représente le caillot prolongé, ne se terminait point par une extrémité acuminée, lisse et régulière, mais bien par une surface inégale et déchiquetée ; d’où l’on peut conclure que des masses fibrineuses d’un certain volume en avaient été brusquement détachées. Quelles étaient les dimensions de ce caillot prolongé avant l'époque où la désagrégation s’est faite? Cela est difficile à déterminer : nous pensons toutefois qu’il s’étendait primitivement jusqu’au voisinage de la veine cave, peut-être même pénétrait-il dans ce vaisseau. Ce qui rend à nos yeux celle hypothèse probable, c’est que, dans les derniers temps de la vie de la malade, des symptômes d’œdème douloureux se sont manifestés dans le membre droit. Quoi qu’il en soit, les fragments détachés du caillot prolongé ont pu être poussés jusque dans la veine cave par le courant sanguin de la veine iliaque primitive. Voici d’ailleurs comment la circulation était entretenue dans ce dernier vaisseau: il y avait, nous l’avons dit, oblitération complète des veines crurale et iliaque externe; mais la veine hypogastrique était restée, jusqu'à un certain point, perméable; elle renfermait, il est vrai, des concrétions fibrineuses, mais celles-ci n étaient pas généralement adhérentes, et elles laissaient substituer des intervalles à travers lesquels le courant veineux pouvait s’infiltrer.
On voit que nous sommes conduits à interpréter les faits de notre observation dans le sens de la théorie de l’embolie : cette interprétation une fois admise, tout s’enchaîne et tout s explique très naturellement. Après avoir traversé la veine cave et le ventricule droit du cœur, les caillots détachés seront venus se fixer dans les branches principales de l’artère pulmonaire; l’un d’entre eux, le plus volumineux, s’y est enclavé fortement, et s’est mis à cheval sur l’éperon formé par la bifurcation de vaisseaux de troisième ordre. C’est à ce moment que
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se sont développés tout à coup les premiers symptômes dyspnéiques. Mais Tocclusion de l’artère était encore incomplète et la circulation pouvait s’y faire tant bien que mal. Alors, de nouvelles couches fibrineuses se sont déposées, tant en avant et en arrière qu’à la périphérie des caillots primitivement engagés, et bientôt l’artère pulmonaire s’est trouvée littéralement oblitérée dans toute son étendue. Aussi, les symptômes ont-ils été en s’aggravant avec une rapidité effroyable, et la mort est-elle survenue au bout de quatre heures.
L’existence d’un appendice fibrineux, ou si l’on aime mieux dire d un caillot prolongé *, analogue à celui que nous venons de décrire, ne se trouve indiquée d’une manière explicite que dans un petit nombre des observations que nous avons reproduites, d’après les auteurs (obs. 11, III, XI). Cela tient, sans doute, en grande partie, à ce que cette disposition n’a pas encore fixé, comme elle le mérite, l’attention des. observateurs ; de nouvelles recherches devront déterminer si c’est là une condition nécessaire à la production des embolies dans le système veineux, et s’il n’existe pas d’autres circonstances qui favorisent au même degré la migration des concrétions fibrineuses formées dans les veines. Quoi qu’il en soit, les observations dont il s’agit, concordent avec la nôtre par tous les autres points essentiels, et elles peuvent être généralement soumises à la même interprétation; on trouve même, dans quelques-unes d’entre elles, en faveur de Lembolie’, des témoignages, sous quelques rapports, plus frappants encore que ne le sont ceux que nous avons présentés déjà. Ainsi, par exemple, un des points les plus difficiles à établir, dans cette
théorie, parce qu’il échappe nécessairement à la démonstration
directe, c’est le fait même de la migration des masses fibrineuses détachées de l’extrémité supérieure des caillots veineux. Eh bien ! il s’est présenté tel cas où l’on a rencontré,
' En allemand : FoHgesclzler Pvopf'.
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libre et flotlanl dans un point du trajet vasculaire qui sépare de l’artère pulmonaire la veine primitivement affectée, un cylindre fibrineux évidemment de date ancienne, et représentant assez exactement par sa forme le moule interne du vaisseau où il s’est formé; de sorte que l’on a pu surprendre, si l’on peut ainsi dire, la migration de ce caillot dans le temps même où elle s’effectuait; témoin l’observation XI% dans laquelle il est dit qu’un thrombus ancien, ayant environ le volume du petit doigt, long de 5 pouces et demi, formé de couches concentriques et plusieurs fois replié sur lui-même, fut trouvé libre dans l’oreillette droite du cœur h Une démonstration non moins frappante de l’origine veineuse de certaines concrétions fibrineuses de l’artère pulmonaire est donnée par l’observation IX. Dans ce cas, en effet, l’une des extrémités du caillot extrait de l’artère a pu s'ajuster exactement à l’extrémité supérieure, irrégulière et déchiquetée du caillot veineux.
Une circonstance signalée par M. Virchow®, et qu’on trouve notée dans plusieurs de nos observations, c est que les symptômes redoutables produits par l’oblitération de 1 artère pulmonaire, apparaissent, en général, à une époque où les malades sont en voie d’amélioration, alors qu ils commencent à
' M. Prilz a rapporté un fait très intéressant d’oblitération des petits rameaux de l’artère pulmonaire par des caillots sanguins, dans lecjucl un thrombus d’ancienne formation occupait la veine iliaque externe, où il s’étendait par en haut jusque vis-à-vis de l’embouchure de la veine hypogastrique. A ce niveau, ce caillot se terminait brusquement par une surface aplatie, à bords tranchés; puis, 2 centimètres plus haut, on rencontrait dans la veine primitive une masse fibrineuse décolorée de 1“,6 de long et dont la base plane, elliptique, s’adaptait exactement à l’extrémité supérieure du caillot de l’ilia(|ue externe. Cette masse fibrineuse u’était rattachée au caillot principal que par un coagulum mou, noir, et évidemment de formation très récente. [Ohluration métastatique des artèees pxdmonaires, Union médicale, ÿ mars 1857.) ,
- Suivant M. Strolh {Union médicale, t, IX, n° lo-l, p. 620) M. ^lrcho\v aurait vu l’extrémité libre de caillots se liriser à la suite de secousses iminimées au cadavre. Il nous a été impossible de retrouver le passage ou >1. Virchow a consigné cette remanpie importante.
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quiUer le lit et à marcher (obs. I, II, 111, IV), ou encore au moment où ils font des efforts pour uriner, par exemple, ou pour aller à la selle (obs. XI, XII). Il est possible que, dans ces cas, les efforts aient agi mécaniquement sur l’extrémité des caillots veineux, et en aient déterminé la rupture. Aussi, croyonsnous qu’il conviendrait de recommander aux malades atteints de phlegmaLia alba dolens, ou qu’on peut supposer atteints de quelque oblitération veineuse, de prolonger le séjour au lit et d’éviter, autant que possible, toute espèce d’efforts. Il faudrait éviter également, lorsqu’elle n’est pas impérieusement nécessaire, la palpation des régions auxquelles appartiennent les veines oblitérées.
Sur les douze faits d’oblitération des branches principales de l’artère pulmonaire consécutive à une oblitération veineuse, que nous avons rapportés (I, § I, II), il en est deux dans lesquels la mort a été subite, dans l’acception rigoureuse du mot, et tout à fait imprévue (obs. VllI, X). Elle a eu lieu quelques minutes seulement après le début des accidents dyspnéiques dans deux autres cas (obs, XII, V) ; au bout de trois quarts d’heure dans deux cas (obs. II, III); après quelques heures dans quatre cas (obs. I, IV, Vlll, XI); au bout de plusieurs jours enfin dans deux cas (obs. VI, IX). Ces différences peuvent en général s’expliquer en présence des faits révélés par 1 autopsie : le caillot que l'on trouve enclavé dans les troncs principaux de l’artère pulmonaire, ne présente habituelle- , ment pas une texture homogène; il se compose d’un noyau central et, à l’extérieur, de couches fibrineuses cencentrique ment disposées. Les plus superficielles de ces couches sont de formation très récente, tandis que les plus profondes sont
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ainsi que le noyau lui-même, de date plus ou moins ancienne.
Or, il est infiniment probable que, dans les cas où la mort n’a pas été subite, le caillot s’est trouvé, au moment même où il s’est engagé, d\m volume insuffisant pour obturer complètement le calibre du vaisseau. C’est seulement alors que de nouvelles couches fibrineuses se seront déposées, en se stratifiant, autour de ce caillot primitif, que l’occlusion sera devenue parfaite et que la mort aura eu lieu. Cette interprétation est d’ailleurs conforme aux résultats obtenus par M. Yirchow dans quelques-unes des expériences qu’il a faites sur des animaux.
Le plus souvent, les fragments de muscle ou les morceaux de caoutchouc employés dans ces expériences étaient entraînés dans l’artère pulmonaire et s’y enclavaient sans provoquer toutefois d’accidents sérieux, parce que, en raison de leur forme irrégulière, ils ne remplissaient pas complètement le calibre du vaisseau ; mais, dans certains cas, ils s enveloppaient de caillots fibrineux, l’occlusion devenait complète et alors les symptômes graves se manifestaient.
Dans les cas où la mort n’est pas extrêmement rapide, les accidents déterminés par l’oblitération de l’artère pulmonaire présentent une physionomie très remarquable : c’est un ensemble de phénomènes dont les uns, suivant la remarque de Yirchow, se rapprochent des symptômes de la syncope, tandis que les autres rappellent plutôt l’asphyxie. Une agitation, une i anxiété inexprimables, bientôt suivies d’une prostration i extrême, ouvrent brusquement la scène; il y a de la dyspnée, puis une orthopnée effrayantes : on peut compter jusqu’à quarante-cinq ou cinquante inspirations à la minute, et tous les muscles qui servent directement ou indirectement à la respiration, sont mis en jeu d’une manière convulsive. En même |
temps, l’impulsion du cœur est violente et tumultueuse ; bien- j
tôt, elle s’allaiblit, devient presque insensible et les mouve-
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ments cardiaques augmentent alors de fréquence. Le pouls est faible, filiforme, et il est impossible de compter ses battements. La face est pâle, quelquefois au contraire cyanosée; les extrémités sont glacées, le corps est recouvert d’une sueur froide et visqueuse. Il y a des vertiges, de la céphalalgie, mais habituellement l’intelligence reste nette. Pas de toux, pas d’expectoration; la percussion et l’auscultation n’apprennent rien sur l’état de la poitrine; seulement, dans quelques cas, on a noté l’existence d’un murmure vésiculaire très rude L Quelquefois, on observe des mouvements convulsifs qui consistent dans l’extension brusque et répétée d’un ou de plusieurs membres, ou dans la contraction spasmodique de quelques-uns des muscles de la face. On a noté, dans certains cas, une protrusion remarquable des yeux®. Le plus souvent, comme nous l’avons dit, la connaissance persiste jusqu’aux derniers moments; cependant, il y a syncope complète, ou encore le malade succombe au milieu d’une torpeur profonde.
En résumé, les symptômes les plus caractéristiques sont: 1° l’apparition brusque d’une violente dyspnée que n’explique pas l’examen physique de la poitrine ; 2° le refroidissement rapide des extrémités et du visage ; 3“ la faiblesse et l’accélération des mouvements du cœur ; 4“ une prostration très rapidement portée à l’extrême ; 5“ l’absence fréquente de troubles notables du sensorium L
' Klinger, loc. cil., p. 376;
* Idem, ibid.
Klinger, /oc. cü., p. 3/6. — Il est intéressant de rapprocher ces symptômes de ceux (ju’a notés M. Virchow sur quelques-uns des animaux soumis à ses expériences. Voici quels ont été, par exemple, les phénomènes les plus saillants, dans la vingt-et-unième expérience (Virchow, loc. cü., p. 302), au moment où l’oblitération de l’artère pulmonaire est devenue complète: 1» extension du corps sous forme d’un léger opislonos; 2» arrêt brusque du cœur; 3“ dilatation de la pupille et protrusion des yeux; io ralentissement considérable, et enfin cessation complète de la respiration.
SYMPTÔMES
Ces symptômes se succèdent habituellement et vont s’aggravant d’une manière continue. Dans quelques cas, cependant, on les voit cesser momentanément, ou du moins s’amoindrir, pour reparaître ensuite avec une intensité toute nouvelle. Ils constituent alors une série d’accès plus ou moins tranchés. L’existence de ces accès a été très manifeste dans les observations V, Yll et XL Les changements de position que peut éprouver, sous l’influence de la pression exercée par la colonne sanguine, un caillot libre de toute adhérence, de forme irrégulière, et relativement d’un petit volume, tant qu’il n’est pas solidement enclavé et qu’il ne s’est pas enveloppé de nouvelles couches fibrineuses, peuvent rendre compte, ce nous semble, au moins en partie, de l’intermittence des sympptômes observés dans ces cas-là. Peut-être, la contraction spasmodique des branches artérielles joue-t-elle en outre ici un certain rôle ’. Cette contraction déterminée sous l’influence de l’excitation produite par la présence du caillot fibrineux, pourrait se propager par action réflexe à toute l’étendue du système de l’artère pulmonaire. On comprendrait d’ailleurs, à l’aide de cette hypothèse, comment les symptômes graves, bientôt suivis de mort, peuvent apparaître, alors que l’oblitération porte exclusivement sur les branches artérielles d’un seul poumon, ainsi que cela a eu lieu dans les observations XI et XII.
L’appareil de symptômes que nous avons essayé de dé-
* Les fibres musculaires de la vie organi(|ue se rcneonlrent surtout vers la face interne de la membrane ou tunique élastique des artères, mais seulement dans les artères plus petites ([ue les carotides et les iliaques primitives. (Robin). D’après Kœlliker, on trouve même dans l’aorte et sur le tronc de l’artère pulmonaire des fibres-cellules: mais elles sont si peu développées, qu’il paraît douteux qu’elles possèdent un certain degré de contractilité. Les artères carotides, sous-clavières, iliaques, axillaires, renfermentdes éléments contractiles plus développés. Il ne parait pas que des recherches spéciales aient été faites pour les divisions et subdivisions de l’arlère pulmonaire ; mais il est probable cpie les rameaux de troisième ordre jouissent déjà d’une contractilité évidente.
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peindre permellra, ce nous semble, le plus souvent, d’annoncer qu’il existe une oblitération des branches principales de l’artère pulmonaire par un caillot sanguin; il faut remarquer toutefois que ces symptômes paraissent être, jusqu’à un certain point, communs aux cas où l’oblitération dépend d’une altération des parois artérielles ou du parenchyme pulmonaire, et à ceux où elle est le résultat de l’embolie. Pour arriver au diagnostic, il sera, par conséquent, nécessaire de faire intervenir toujours la considération des circonstances au milieu desquelles se déclarent les accidents. La coexistence d’une oblitération veineuse manifestée par les symptômes qui lui sont propres, ou même, en l’absence de ceux-ci, l’existence des états pathologiques ou physiologiques qui prédisposent à ce genre d’affection, pourraient en particulier conduire à penser que l’obturation de l’artère est consécutive à la migration d’un caillot veineux.
A côté des cas qui font l’objet principal de cette étude, il faudra placer les faits auxquels nous avons fait allusion déjà et dans lesquels l’oblitération restant limitée à un nombre plus ou moins restreint de petites ramifications artérielles, les désordres fonctionnels sont d’une gravité bien moindre et quelquefoismême à peine appréciables*. On conçoit enfin, à priori,
' Si l’on lient compte des cas de cette espèce, on sera conduit à admettre (lue l’obturation des branches de l’artère pulmonaire par des caillots fibrineux, consécutive à la phlébite oblitérante, n’est pas une affection rare. Sur 76 autopsies faites dans l’espace d’un mois (août 18i6), à l’amphithéâtre de la Charité de Berlin, par M. Virchow, il en est 18 dans lesquelles on a constate 1 existence de thrombus siégeant dans les veines. 11 fois, sur ces 18 cas, il y avait, en outre, des caillots sanguins dans quelques-unes des divisions’ de 1 artère pulmonaire. Voici quel était, dans ces cas, le rapport de l’obli- Icration artérielle a l’oblitération veineuse :
Thrombus dans la veine cave inférieure. 1 Dans l’artère pulmonaire. 0
— dans la veine iliaiiue ... 1 ^
— dans une veine hypogastrique 1 _ 0
— dans une veine crurale ... .6 _ ^
— dans une fémorale profonde .3 _ n
— dans une tibiale postérieure .1 _ t
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l’exislence de cas, pour ainsi dire intermédiaires, où les accidents les plus menaçants, et annonçant une occlusion des troncs principaux de l’artère, cesseraient plus ou moins brusquement, contre toute espérance, pour faire place à une guérison complète. L’observation suivante, que nous devons à l’obligeance de M. le docteur Jacquemier, pourrait bien être un exemple de ce genre.
Obs. XV. — Jiccidents très vraisemblablement pi'oduits par une oblitération fibrineuse des troncs principaux de l’artère pulmonaire, obsej'vés chez une femme en couches et terminés par la gué?'ison. — Madame G..., 3, place Favart, âgée de vingt ans, grande, bien conformée, d’une constitution sanguine, d’une santé régulière, primipare, ayant eu une grossesse exempte de complications ou d’incommodités, accoucha naturellement après un travail d’une durée moyenne et médiocrement pénible, le 12 septembre 1835, d’une fille chétive, à crâne incomplètement développé, qui s’éleva péniblement et succomba à l’âge de quinze mois des suites d’une hydrocéphalie chronique.
Les suites de couches suivaient régulièrement leur cours, exemptes de toutes complications. Une seule chose troublait par moment le contentement de cette mère, c’est que son enfant, qui n’avait pas pu prendre son sein, prenait assez mal celui de sa nourrice et le refusait quelquefois pendant des journées entières.
Ledouzième jour des couches, à cinq heures de l’après-midi, étant assise dans son lit et causant gaiement avec sa mère, en attendant un potage qu’on lui préparait, sans malaise précurseur, sans prodrome d’aucune sorte, elle est brusquement interrompue
Thrombus dans un sinus longitudinal supérieur 3 Dans l’arlère pulmonaire. 3
— dans un sinus Iransvcrsc. .3 — *
Une seule fois, roblitération de l’arlère pulmonaire a produit des accidents graves, bientôt suivis par la mort. (Virchow, toc. cil., p. 224, 221, 354.)
OBSERVATION
dans sa conversation, pousse un léger cri d’angoisse, en portant ses deux mains à 30, poitrine et tombe sans connaissance sur ses oreillers, comme frappée subitement de mort. Sa mère 1 appelle, la secoue ; les gens de la maison s’agitent autour d elle sans qu elle donne le moindre signe de vie. Après quelques minutes de confusion, on se hâte de courir chez les médecins les plus rapprochés. M. Mialhe, dont la pharmacie esta quelques pas, et un médecin du voisinage, dont le nom m’échappe, arrivent bientôt. Au moment de leur arrivée, de faibles indices de respiration et de connaissance commençaient à se manifester. L’état de la malade ne leur parut pas moins des plus alarmants et tout à fait désespéré : le pouls radial était imperceptible au doigt ; le cœur ne faisait entendre que de faibles ondulations ; au lieu d’une pâleur syncopale, la figure présentait, au contraire, une coloration et un aspect asphyxiques des plus prononcés. Ils s’empressèrent de stimuler les téguments par des frictions excitantes et par des sinapismes, etc.
A mon arrivée, une heure et demie après le début de l’accident, la malade était dans l’état suivant ; immobilité dans le décubitus dorsal, la tête et la partie supérieure du tronc un peu relevées par des oreillers ; face tuméfiée et bleuâtre, tuméfaction et coloration plus prononcées aux lèvres; mains et pieds également tuméfiés, froids et violacés; respiration courte, peu profonde et anxieuse; sentiment de suffocation, impression de frayeur, voix à demi éteinte, paroles entrecoupées, connaissance entière ; impulsion du cœur étendue, mais molle et onduleuse; néanmoins, doubles battements distincts, réguliers et sans bruits anormaux; pouls petit, faible, fréquent, difficile à compter et disparaissant par moment sous le doigt. Trois fois, dans le courant de la soirée, la perte subite de connaissance s’est reproduite, mais n'a duré que quelques instants, une minute environ. Dans ce moment, la figure, loin de pâlir, était d’une coloration plus foncée; la respiration et les mouvements du cœur n’étaient pas complètement suspendus, le pouls seul disparaissait. A dater de minuit, il s’était fait dans l’état de la malade une amélioration sensible et qui se soutenait.
C’est dans cet état que M. Darth, appelé en consultation, vit la malade, vers dix heures du matin. Après avoir pris connaissance
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de ce qui s’était passsé et après un examen attentif de la patiente notre savant et judicieux confrère s’arrêta à l’idée de la présence d’un coagulum sanguin dans le cœur ou dans l’artère pulmonaire. Bien que la respiration fût encore fort gênée, la parole faible et entrecoupée, la malade pouvait rendre compte des impressions qu’elle avait éprouvées. Sans être avertie par le moindre malaise, elle s’était sentie prise brusquement, en parlant, d’une impression pénible, plutôt pénible que douloureuse, qu’elle ne pouvait pas bien définii et qui avait rapidement envahi toute la poitrine de bas en haut. A partir de cette impression, elle n’avait plus rien senti ni rien entendu, jusqu’au moment où l’on était occupé à appliquer les premiers sinapismes. Le temps pendant lequel elle a été sans connaissance n a guère dépassé douze à quinze minutes, bien que ce temps ait paru beaucoup plus long aux assistants. Dans 1 hypothèse très probable que les accidents étaient déterminés parla présence d un caillot sanguin dans les branches principales de l’artère pulmonaire, on se demandera si ce caillot s’était formé sur place ou s il s était détaché d’un point plus ou moins éloigné, et si l’observation apprend quelque chose à cet égard. Ce que je puis assurer, c’est qu’avant comme après l’accident, il n'y a eu ni dans les membres inférieurs, ni dans le bassin aucun indice sensible d’une phlébite obturante.
Le traitement actif, qui n’avait guère consisté jusque-là que dans l’application de révulsifs cutanés et l’administration de liquides stimulants, traitement, du reste, dont les bons effets avaient été sensibles, fut suspendu, et l’on se borna à faire prendre de simples boissons adoucissantes rendues alcalines.
Pendant les troisième, quatrième et cinquième jours, l'amélioration lut progressive, soutenue, mais lente, et la malade restait toujours dans un état grave. A dater du sixième jour, elle fit des progrès rapides, et, le di.xième jour de l’accident, le retour à la santé pouvait être considéré comme complet.
Les accidents relatés dans cette intéressante observation ont présenté une physionomie si bien caractérisée que nous n’hésiterons point à les raltacher à une obturalion des bran-
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elles principales de l’artère pulmonaire par des caillots fibrineux. Reste à savoir si cette obturation a été produite par embolie. Les détails donnés par M. Jacquemier et par lesquels on voit « qu’avant comme après l’accident, il n’y a eu, ni dans les membres inférieurs, ni dans « le bassin, aucun indice sensible d’une phlébite obturante, » paraîtront sans doute peu favorables à celte hypothèse. N’est-il pas possible cependant qu’une oblitération des veines de l’utérus et de ses annexes par des caillots sanguins, ait existé sans avoir été révélée par des troubles fonctionnels appréciables?
Quelle est la cause ou, si l’on peut ainsi parler, le mécanisme de la mort., dans les cas à' oblitération des branches principales de l'artère pulmonaire par des caillots fibrineux?' Suivant Virchow ‘, par suite de Xischémie pulmonaire plus ou moins prononcée que produit celte oblitération, le cœur gauche et l’aorte ne reçoivent plus qu’une quantité extrêmement faible de sang chargé d’oxygène; les artères coronairesen particulier ne fournissent plus au cœur la quantité voulue de son excitant naturel; conséquemment, cet organe s’arrêtedans la diastole. En même temps, il y a stase du sang veineux dans le cœur droit, dans les veines coronaires, et, en général, bien qu’à un degré plus ou moins prononcé, dans toutes lesveines de l’économie. Il y aurait donc d’abord paralysie du cœur et étal syncopal, puis, secondairement, asphyxie. Les mouvements tétaniques des muscles, le ralentissement de la respiration, la protrusion des yeux, etc., devraient, en particulier, être rattachés à l’état asphyxique. Le docteur Panum *,
I Loc. cit., p. 31G.
* Ueber den Tod durch Embolie [Zeitschrift fiir klin. Med., VII, Bd., 6, II.).
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dans le but d’éclairer celle queslion, a entrepris sur les animaux des expériencesanaloguesàcelles insliluéesparM. leprofesseur Virchow. Suivant lui, la mort serait due, dans les cas qui nous occupent, non pas à l’asphyxie, mais bien à l’anémie qui se fait subitement dans les centres nerveux, en raison de ce que le cœur gauche cesse tout à coup de recevoir du poumon une quantité suffisante de sang. Ce qui, suivant cet auteur, démontre qu’il en est ainsi, c’est d’abord la pâleur des membranes muqueuses (langue, lèvres, conjonctives), des poumons et du cerveau, qui se manifestent chez les sujets des expériences ; c’est ensuite la très petite quantité de sang que i
contient, en pareil cas, le cœur gauche, tandis que le cœur i
droit en est, au contraire, fortement distendu. Nous nous bor- i lierons à indiquer celte question très intéressante, qui, pour être résolue d’une manière satisfaisante, réclame encore de nombreuses recherches cliniques et expérimentales. ‘
< Extrait de la Gazette hebdomadaire, 1838, p. 753, 784,838.
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Maladies de l’aorte.
On peut rencontrer, sur le trajet de l’aorte, la plupart des lésions qui ont été signalées sur d’autres points du système artériel; mais le volume exceptionnel de ce tronc vasculaire, et l’importance des fonctions qui lui sont dévolues, impriment un cachet spécial aux maladies dont il peut devenir le siège. Il est, partant, difficile, en étudiant les affections de l’aorte, de ne point empiéter quelquefois sur le domaine des lésions artérielles, envisagées dans leur ensemble. Nous nous efforcerons, autant que possible, d’éviter cet écueil; mais il ne faut pas oublier que, sous le rapport anatomique, les altérations de ce grand vaisseau ont plus d’une fois servi de type à la description générale, et qu’il devient alors impossible de maintenir la ligne de démarcation avec une rigueur absolue. Nous nous proposons d’étudier dans cet article :
1" Vaortite] 2° V athérome o,i les dégénérations ossiformes de l’aorte; 3“ les anévrijsmes de l’aorte; 4° les dilatations è\mples de l’aorte ; 5“ les oblitérations et rétrécissements de l’aorte ; 6° les concrétions fibrineuses de l’aorte ; 7° les embolies de l’aorte; 8° les enlozoaires de l’aorte; 9° l’hypertrophie et l'atrophie tuniques de l’aorte; 10° les ruptures et perforations de l’aorte par cause interne; 11° le cancer de l'aorte.
Enfin, pour compléter cette revue palbologique, nous au-
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rons à parler d'un trouble purement fonctionnel, les palpitations nerveuses de l’aorte, dont il a été déjà question dans un article précédent.
I. Aortite
L’existence de phénomènes inflammatoires dans l’aorte et ses branches principales a peut-être été signalée par quelquesuns des grands médecins de l’antiquité ; mais ce n’est qu’à une époque relativement voisine de la nôtre que ce sujet a commencé à fixer l’attention des auteurs.
Les écrivains du siècle dernier en font à peine mention dans leurs ouvrages, et l’observation rapportée par Morgagni dans sa vingt-sixième lettre, est longtemps restée un fait presque complètement isolé dans la science : il s’agissait d’un homme qui mourut subitement et chez lequel on trouva, pour toute lésion, une dégénérescence des parois aortiques, qui, parsemées de plaques ossiformes sur divers points, offraient dans toute leur étendue une rougeur intense, qu’on crût devoir attribuer à une inflammation aiguë.
Mais c’est surtout à l’immense retentissement des travaux de J. P. Franck qu’on doit attribuer l’importance accordée, vers le commencement de ce siècle, aux inflammations artérielles en général et à l’aortite en particulier.
Les doctrines médicales de cet auteur célèbre, qui rattachait aux phlegmasies de cette espèce le plus grand nombre des fièvres, apportèrent à l’étude de ces questions un intérêt tout nouveau. Le mouvement scientifique de l’époque était singulièrement favorable aux idées de Franck: elles ne tardèrent pas à acquérir un grand nombre de partisans.
Les travaux de Reil, de Schônlein et de plusieurs autres médecins distingués contribuèrent à répandre l’opinion que l’artérite, caractérisée anatomiquement par la rougeur de la membrane interne des vaisseaux, par des altérations athéro-
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mateuses et des dépôts calcaires, était une affection des plus fréquentes.
En France, Broussais et M. le professeur Bouillaud vinrent prêter l’appui de leur autorité à celte manière de voir, tout en la modifiant, sous certains rapports. Au reste, l’éminent observateur que nous venons de citer ne pouvait se méprendre sur le caractère particulier de cette rougeur intra-vasculaire : « Elle n’estpoint occasionnée, dit-il, comme dans lesphlegmasies des autres tissus, par une hypérémie capillaire, mais par une sorte d’infiltration de la matière colorante du sang. » Il reconnaît, en outre, qu’il est souvent très difficile de distinguer ce phénomène des effets ordinaires de l’imbibition cadavérique ; mais, comme les auteurs du siècle précédent, il attribue une grande valeur aux lésions concomitantes, comme signes anatomiques de l’inflammation.
On a toujours attaché une importance capitale à la présence de concrétions oblitérantes, à l’intérieur du vaisseau. Indépendamment des caillots sanguins, un exsudât particulier déposé sur les parois des artères malades fut signalé par Bizot qui le considérait comme l’un des premiers indices d’un travail inflammatoire. Cette observation, d’ailleurs parfaitement exacte, ne pouvait être interprétée d’une façon différente, comme nous le verrons bientôt. Mais ce qu’il importe le plus de constater, c’est que, fondée sur ces données anatomiques, une séméiologie tout entière s’était organisée; de sorte que jusqu’à ces derniers temps, il existait non seulement des caractères pour reconnaître à l’autopsie les inflammations de l’aorte, mais encore des signes pour les diagnostiquer pendant la vie. Cet édifice, si laborieusement construit, a fini par s'écrouler.
Dès le principe, les opinions de Frank avaient rencontré des contradicteurs. Laënnec, dans un passage où l’on aperçoit déjà le germe des idées qui devaient prévaloir plus tard, s’exprime de la manière suivante : « On pourrait tout au plus
CiiAncoT. Œuvres complètes, t. v. Poumons et Cœur. qq
iGü
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soupçonnei- riiiflammation dans les cas où la rougeur de la membrane interne des artères est accompagnée de gonflement, d'épaississement, de boursouflement, et d’un développement extraordinaire de petits vaisseaux dans la tunique moyenne. » Ce grand observateur ne voyait dans ces prétendues inflammations de l’aorte qu’un phénomène purement cadavérique.
Les recherches expérimentales de MM. Trousseau et Rigot nous ont appris que des procédés artificiels pouvaient donner naissance à ces rubéfactions intra-vasculaires, et les travaux de M. Louis en ont démontré l’existence dans la fièvre typhoïde et les maladies qui s’accompagnent d’une altération profonde du sang; aussi ne reconnaît-on, de nos jours, qu’un simple effet d’imbibition, dans cette modification physique de la membrane interne; et la couleur jaune que l’intérieur de l’aorte présente quelquefois chez les ictériques (Crisp) est une preuve nouvelle de la facilité avec laquelle le sang abandonne aux tissus ambiants les matières colorantes dont il est imprégné.
On est allé plus loin, et on s’est demandé si, dépourvue de vaisseaux, à l’état normal, la membrane interne des artères était susceptible de s’enflammer à la façon des séreuses et de fournir des exsudats.
Dans toutes leurs tentatives pour provoquer directement ce résultat par l’injection de substances irritantes dans les vaisseaux artériels, MM. Trousseau et Rigot ont constamment échoué. Les expériences de M. Gendrin, de Corneliani, de Notta, ont achevé la démonstration. Yirchow, s’appuyant sur cet ensemble de faits et sur d’autres qui lui sont personnels, a définitivement établi qu’une inflammation capable de fournir des exsudats ou des colleclions purulentes, ne peut exister que dans les couches externes ou moyennes du vaisseau; c’est ce qu’il appelle la périai'lérite ou la mémrlérile^ suivant que la
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membrane externe ou moyenne est le siège de la maladie. Il réserve le nom à,' endartérite aux altérations athéromateuses des artères.
On comprend, en effet, que si leur membrane interne n’est pas susceptible de s’enflammer à la manière des tissus vasculaires, elle pourra cependant subir un travail pathologique de même nature que les cartilages, la cornée et les autres tissus privés d une circulation capillaire. L’origine inflammatoire des altérations athéromateuses, admise parles uns, combattue par les autres, peut au moins se concilier avec nos connaissances actuelles, en se plaçant au point de vue que nous venons d’indiquer. Mais pour rester fidèles à notre rôle de critiques, nous sommes obligés de constater que de toutes les lésions autrefois envisagées comme des indices certains d’une inflammation aiguë ou chronique de l’aorte, il en reste bien peu qui puissent être regardées comme vraiment caractéristiques; cependant il en existe. Personne aujourd’hui ne regarde la matière athéromateuse comme une variété de pus spéciale aux artères . le microscope a fait justice de cette erreur; mais nous possédons des cas authentiques où des foyers purulents ont été rencontrés dans les parois de l'aorte. 11 serait impossible, en pareil cas, de nier l’inflammation.
Nous admettons donc sans aucune difficulté l’existence de l’aortite, nous croyons toutefois pouvoir élever des doutes sur la fiéquence de cette maladie, et après en avoir rigoureusement discuté les caractères anatomiques, nous sommes forcés de reconnaître que le tableau symptomatique qui nous a été légué par les auteurs classiques ne repose aujourd’hui sur aucun fondement admissible.
Dans les cas, peu nombreux à la vérité, où des lésions inflammatoires sur le trajet de l’aorte ont été nettement constatées à l’ouverture du corps, la marche de la maladie et les symptômes ne ressemblaient guère à ce qui avait été précé-
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demment décrit. Concluons donc que, sous ce rapport, tout est à refaire actuellement, et pour mieux poser tes bases de la réforme qui doit s’opérer à cet égard, voyons quelles sont les données positives que l’anatomie pathologique met à noire disposition.
Anatomie pathologique. — Les phénomènes qui caractérisent Tinflammation des tuniques extérieures de l’aorte (périaortite) sont les mêmes que dans les autres tissus vasculaires de l'économie; on y rencontre delà tuméfaction, de la rougeur, et une injection capillaire des plus manifestes ; en même temps les parois vasculaires sont infiltrées par un exsudât particulier, qui les rend plus épaisses, pins rigides et plus friables qu’àl’état normal ; le vaisseau Ini-même est souvent rétréci au niveau du point enflammé.
La membrane interne, dépourvue de vaisseaux, est le siège d’un travail différenl. On a décrit, même dans ces derniers temps (Lancereaux), des arborisations capillaires et des ecchymoses formés immédiatement au-dessous d’elle; ce sont des altérations dont la tunique moyenne est encore, à proprement parler, le siège anatomique. Mais lasurface intérieure du vaisseau se dépolit, et devient le siège d’un dépôt particulier, que Bizot considérait comme un exsudât inflammatoire. Une étude attentive de ce produit pathologique a conduit Rokitansky à l’envisager d’une façon différente. Pour le célèbre professeur de Vienne, il s’agirait ici d’une affection spéciale, et pour ainsi dire idiopathique du système à sang rouge, dont l’origine serait entièrement indépendante de tout travail inflammatoire.
La membrane interne du vaisseau malade subit, d’après cette manière de voir, un épaississement occasionné par la formation d’une néo-membrane [Auflagermig) à la surface. D’abord hyaline et transparente, cette substance, formée de
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couches stratifiées, ne tarde pas à s’épaissir et à prendre un aspect laiteux ; parvenue à cet étal, elle est apte à subir la dégénération athéromateuse ou à s’incruster de sels calcaires. Enfin, dans plusieurs cas, un lacis de vaisseaux capillaires se développe au sein de cette concrétion primitivement amorphe, et semble indiquer une organisation plus avancée.
Nous ne voulons point étudier plus longtemps ici la théorie de Rokitansky, qui, après avoir été l’origine d’une controverse assez vive, a fini par être universellement abandonnée. Il nous suffira de rappeler que Yirchow, le principal adversaire de cette doctrine, ne considère les produits développés à l’intérieur de l’artère que comme de simples concrétions fibrineuses.
Ses recherches ne lui ont jamais permis de constater l’existence d’un exsudât à la surface interne des vaisseaux : et les pseudo-membranes signalées par quelques auteurs ne sont pour lui que des fragments dissociés de la tunique interne, adhérents par une portion de leur circonférence, et libres dans le reste de leur étendue.
Nous renvoyons à l’article Artérite'- pour de plus amples détails sur cette partie de la question qui dépasse les limites de notre sujet. Rappelons-nous seulement que les parois aortiques, subissent, au dire de tous les auteurs, des altérations de nature permanente à la suite des inflammations soit aiguës, soit chroniques.
Un degré plus avancé, mais à coup sûr plus rare de la maladie, donne lieu à la formation de foyers purulents. Dans un intéressant travail sur cette affection peu connue, M. Leudet (de Rouen) en a rassemblé quelques observations. — La première est due à M. le professeur Andral, qui trouva une douzaine de petits abcès, ayant chacun la grosseur d’une noisette, entre les tuniques externe et moyenne de ce vaisseau.
' Du Dictionnab-e encyclopédique d en sciences médicales.
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Il il’existaiL dans ce cas, aucune rougeur périphérique. Le
second appartient à Spengler, qui a vu un abcès volumineux occuper l’origine de l’aorte, chez un homme affecté d’endocardite ulcéreuse, et qui succomba à l’infection purulente, la poche s’étant ouverte dans le vaisseau. — La troisième a été publiée parM. le professeur Schutzenberger : l’abcès avait le volume d’une noisette ; il était logé entre les tuniques externe et moyenne, àTorigine de l’artère ; il s’ouvrit à l’intérieur, et le malade mourut d’infection purulente. — La quatrième est personnelle à M. Leudet : il s’agit d’une inhllration purulente delà tunique moyenne, avec formation d'un abcès de la grosseur d’une aveline, situé en-dessous de la membrane celluleuse. — Enfin la cinquième est le cas si remarquable de Rokitansky, dans lequel un abcès de ce genre donna lieu consécutivement à un anévrisme de l'aorte. Chez tous ces malades, la collection purulente était logée dans les deux tuniques extérieures.
M. Leudet a rassemblé encore trois ou quatre faits, empruntés à Lebert et à Virchow, dans lesquels la présence du pus fut anatomiquement constatée dans les parois artérielles. On voit donc que cette lésion, malgré sa rareté, a été plus d’une fois signalée par des observateurs dignes de foi.
Il faut cependant éviter avec soin de confondre les collections athéromateuses avec des abcès artériels. Virchow rapporte que, dans une de ses autopsies, il a été sur le point de commettre cette erreur; mais l’analyse micrographique n’a pas tardé à le détromper : il croyait avoir trouvé un atliérome, il s’agissait d’une collection purulente.
L’oblitération complète de l’aorte par des caillots fibrineux, à la suite d’une inflammatioii aiguë, est au nombre des lésions les plus exceptionnelles ; mais il arrive souvent que le vaisseau est rétréci, au niveau du point enflammé par l’épaississement des tuniques altérées, ou par le développement des concré-
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lions qui adhèrent aux parois artérielles. La friabilité des membranes vasculaires est l’une des conséquences les plus ordinaires de l’artérite : lorsqu’il s’agit d’un vaisseau d’un calibre ordinaire, une ligature serrée suffit pour le couper en travers; sur les parois de l’aorte, cette disposition se manifeste par des ruptures, des déchirures et des fentes, dont il sera question plus loin, et qui prédisposent soit aux anévrismes ordinaires, soit aux anévrismes disséquants.
Symptômes. — La rigueur avec laquelle les caractères anatomiques de l’aortite aiguë ont été discutés ne permet plus aujourd’hui de regarder comme des cas bien authentiques ceux qui ont été rassemblés à une époque antérieure aux recherches modernes; on ne peut faire d’exception que pour le cas de M. Andral, où la présence du pus ne pouvait laisser aucun doute sur la nature de la maladie. On ne saurait donc attribuer une grande valeur aux symptômes signalés avant cette époque ; à la céphalalgie, aux pulsations aortiques, à l’anasarque soudaine, ni enfin aux sensations pénibles éprouvées par le malade. Dans le seul cas où l’inflammation de l’aorte était hors de toute contestation (c’est-à-dire lorsqu’il existait des abcès) on a observé la marche suivante : 1" Une période d’invasion caractérisée par du malaise, de la dyspnée, des frissons, de la fièvre, et quelquefois par un oedème partiel, et des bruits vasculaires anormaux sur le trajet de l’aorte; 2° une période de rémission et d’amendement ; 3” une période où les accidents de l’infection purulente se développent subitement pour amener la mort.
Cette terminaison funeste n’est pas la conséquence inévitable de l’aorlite suppurée, ni même de l'ouverture de l’abcès dans la cavité du vaisseau, comme le prouve l’observation de Rokitansky ; mais les signes de l’infection purulente, survenant brusquement après les deux premières périodes de la
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maladie, sont, en réalité, les seuls indices qui permettraient d’établir le diagnostic avec quelque apparence de raison.
Pronostic. L aortite aiguë est toujours une affection grave: car, même dans les cas où ses conséquences ne sont pas immédiatement fatales, elle prédispose à toutes les lésions qui résultent de la dégénérescence des parois artérielles, et plus spécialement aux dilatations anévrismales, ou à des rétrécissements permanents du vaisseau.
Étiologie. — Dans les cas bien avérés de cette maladie, les conditions suivantes paraissent avoir présidé à son développement : 1° l’impression du froid; 2“ les phlegmasies du cœur et du péricarde ; 3° les commotions violentes ; 4° les tumeurs et abcès du médiastin; 5“ les ulcérations de l’oesophage, de la trachée-artère et des bronches; 6° enfin les tumeurs anévrysmales, qui entretiennent presque toujours un certain degré d’inflammation chronique dans leur voisinage.
Il ne faut point oublier que, d’après Virchow, la présence d’un caillot spontanément formé à l’intérieur d’une artère a pour conséquence d’en enflammer les parois sur les points auxquels il adhère. Il faut donc s’attendre à trouver un certain degré d’artérite localisée au niveau de ces concrétions fibrineuses d’ancienne date, qu’il est si fréquent de rencontrer à l’intérieur de l’aorte.
Traitement. — 11 nous paraît inutile d’insister ici sur les moyens thérapeutiques qu’on a conseillé d’opposer à l’aortite aiguë; le diagnostic de cette affection est encore trop obscur pour qu’on puisse songer à la combattre d'une manière efficace.
L’histoire ào,\' aortite chronique se confond avec l’étude des altérations athéromateuses et ossiformes, que nous allons aborder dans le paragraphe suivant.
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II. Athéromic et Dégénérations ossiformes de l’aorte
De tous les vaisseaux artériels, l’aorte est incontestablement celui que les altérations athéromateuses et calcaires choisissent le plus souvent pour siège. Il est assez singulier de constater que les deux extrémités de ce vaisseau, sa portion ascendante et celle qui précèdent immédiatement sa bifurcation, sont plus spécialement exposées à ce genre de lésion. L’ordre de fréquence, d’après Lobsteiu, serait le suivant : 1° Crosse aortique ; 2° terminaison de l’aorte ; 3“ aorte thoracique; 4° artère splénique ; aorte abdominale, etc. Rokitansky met en première ligne l’aorte ascendante; viennent ensuite la crosse aortique, l’aorte thoracique et abdominale ; l’artère splénique est placée immédiatement après.
La fréquence extrême des altérations athéromateuses à la bifurcation de l’aorte est un fait que nous avons souvent vérifié nous-même, chez les femmes âgées de la Salpêtrière. ^
Nous ne chercherons point à discuter ici la nature et l’ori- I gine d’une lésion dont l'élude appartient ii l’histoire générale ’ des affections artérielles; il nous suffira donc de faire observer que toutes les formes de celle alléralion peuvent se rencontrer
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sur le trajet de l’aorte, depuis les taches opalines qui en signalent le début et les saillies indurées qui leur succèdent, jusqu’à la calcification la plus complèle. C’est surtout à l’intérieur de celte grande artère qu’on rencontre ces plaques ossiformes si bien organisées, qui jouissent d’une circulation capillaire, et présentent au microscope de petites cavités, dont l’analogie avec les corpuscules osseux est si remarquable (Rokilansky). C’est là que se forment également les collections athéromateuses les plus considérables ; le volume de ces dépôts graisseux, et leur tendance à subir un ramollissement puriforme les a fait autrefois confondre avec des productions tuberculeuses: le microscope a fait aujourd’hui justice de cette erreur.
L’existence de ces diverses lésions est une des causes les plus habituelles des dilatations simples ou sacciformes de ce vaisseau ; tantôt l’aorte s’élargit d’une façon irrégulière, mais sans offrir en un point donné une cavité ampullaire ; tantôt, au contraire, elle cède sur une portion limitée de sa circonférence, et une poche anévrysmale est formée. Les ruptures de l’aorte, ainsi que nous le verrons plus loin, sont occasionnées, dans l’immense majorité des cas, par une altération préalable des parois artérielles : à plus forte raison en est-il ainsi pour ces déchirures incomplètes qui donnent naissance aux anévrysmes disséquants.
Cependant l’ossification de l’aorte, si souvent accompagnée de concrétions fibrineuses, peut donner lieu à un résultat tout opposé, c’est-à-dire au rétrécissement ou à l’oblitération complète du vaisseau (Barlh.) Celte dernière lésion est plus fréquente pourles artères périphériques qui naissent du point altéré : on les voit souvent devenir imperméables, soit par l’épaississement de leur tunique constituante, soit par la formation d’un caillot obturateur.
Parmi les conséquences les plus directes des altérations de
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ce genre, il faut placer les affections concomitantes du cœur. L’hypertrophie du ventricule gauche et l’induration des valvules aortiques accompagnent ordinairement les dépôts calcaires de Taorte ascendante: l’insufQsance aortique peut résulter, en pareil cas, d’une dilatation excessive de l’orifice artériel, ou d’une rigidité anormale des soupapes naturelles destinées à le fermer.
Mais ce n’est pas tout: les coagulums sanguins formés au niveau des concrétions pétrées, quelquefois aussi ces concrétions elles-mêmes peuvent se détacher de leurs insertions, et, parcourant l’arbre artériel, aller déterminer des obstructions emboliques : on voit alors survenir, si l’artère intéressée est volumineuse, une gangrène localisée. Si les fragments migratoires sont assez petits pour atteindre les réseaux capillaires, il se produira des ramollissements cérébraux, des dépôts fibrineux multiples et des altérations parenchymateuses, au sein des viscères envahis.
Nous avons observé nous-mêmes un cas de gangrène par embolie dans dépareilles circonstances. Quant aux embollies capillaires, elles sont fréquentes chez les vieillards atteints de ces dégénérations spéciales de l’aorte.
Enfin, si les masses athéromateuses, après avoir subi un travail de ramollissement, deviennent parfois libres, au sein du torrent circulatoire, en perforant la membrane interne qui les en sépare, c est alors que le microscope permet quelquefois de constater, outre un excès de cholestérine, une quantité souvent considérable de corps granuleux et de globules graisseux dans le sang même, à une distance très considérable du point malade dans l’artère crurale par exemple; ces substances passent donc probablement dans le torrent circulatoire; mais les saignées pratiquées pendant la vie, même sur le trajet de l’artère temporale, n’ont point fourni, jusqu’à présent, un fluide chargé de matières grasses, comme celui
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qu’on trouve, l’autopsie, dans les vaisseaux. Nous avons eu plus d’une fois l’occasion de constater ces faits à la Salpétrière. On comprend d’ailleurs aisément ce transport des particules athéromateuses qui voyagent dans le sang, lorsqu’on se reporte aux conditions anatomiques que nous venons de signaler. Tout récemment encore, M. Yulpian nous a montré une vaste ulcération athéromateuse de l’aorte, tapissée à l’intérieur d'une boue semi-liquide ; elle offrait une longueur de 6 à 8 centimètres. Rokitansky fait observer, à ce sujet, que, lorsqu’on laisse macérer une aorte affectée d’athérome, dans nn dissolvant approprié, ou en retire souvent une proportion énorme de matières grasses.
Il est extrêmement probable que ces altérations ont des conséquences fâcheuses pour la santé générale, et que la présence de cet excès de matières grasses dans le sang donne naissance à des lésions viscérales; mais il est difficile de distinguer les accidents produits par les matières athéromateuses, de ceux qui résultent du déplacement des caillots sanguins altérés. (Voir plus loin le paragraphe consacré aux Concrétions fibrineuses de l'aorte, p. fi59.)
Les ulcérations, les érosions qui occupent chez certains sujets une portion considérable de la surface interne de l’aorte, se rattachent presque toujours à la fonte d’un dépôt athéromateux, ou à l’avulsion d’une plaque crétacée.
Symptômes et Diagnostic. — Les signes physiques d’une induration calcaire de l’aorte manquent de précision, sauf quelques cas exceptionnels. Il a été quelquefois possible, soit en explorant l’aorte abdominale, soit en plongeant les doigts au-dessous de la fourchette sternale, de palper directement la crosse aortique, ou la portion abdominale du vaisseau induré (Bamberger).
L’auscultation fait entendre un bruit de souffle au premier
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temps, sur le trajet de l’aorte, quand les rugosités de ses parois sont extrêmement prononcées (Bouillaud, Hamernjk) ; et le second bruit offre toujours en pareil cas un timbre éclatant. Skoda considère le bruit de souffle qu’on entend quelquefois au second temps, sur le trajet de l’aorte, à une certaine distance de l’orifice aortique, et indépendamment de toute insuffisance des valvules sigmoïdes, comme un indice certain de l’ossification artérielle. M. Vulpian, en 1854, a présenté un castrés remarquable de ce genre à la Société anatomique ; mais de tels phénomènes sont si souvent liés aux affections valvulaires du cœur qu’il nous paraît bien difficile de reconnaître par l’auscultation seule une ossification de l’aorte, indépendante de toute autre lésion. Lorsque la crosse de ce vaisseau a subi une ampliation notable, la percussion permettra quelquefois de constater cette augmentation de volume.
Les signes rationnels fournissent au diagnostic des indices plus sûrs. 11 est rare qu’une ossification des vaisseaux périphériques ne s’accompagne pas d’une lésion semblable dans le tronc principal ; aussi toutes les fois que les artères accessibles à 1 exploration, la radiale; la temporale, etc., présenteront une induration manifeste et une surface inégale, on pourra presque constamment diagnostiquer une calcification des parois aortiques (Piorry). Cette affection s’accompagne d’ailleurs d’une lenteur plus ou moins évidente du pouls; les veines superficielles, en raison de l’obstacle apporté à la circulation générale, sont tuméfiées et saillantes ; en outre, il existe un trouble général de la nutrition, un amaigrissement parfois assez prononcé, qui coïncide avec une teinte blafarde et terreuse de la peau. Enfin, l’arc sénile, dont la coïncidence avec 1 état graisseux du cœur a été depuis, longtemps signalée par M. Canton, peut se rencontrer parfois chez des sujets atteints d’alhéromes artériels. Quand de pareils symptômes se
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trouveront réunis chez un vieillard goutteux, rhumatisant, ou adonné à l’usage des boissons alcooliques, on aura quelques raisons pour soupçonner une dégénérescence ossiforme de l’aorte : il ne faut cependant jamais oublier que, chez plusieurs sujets, des lésions de ce genre, malgré leur étendue, ne se révèlent par aucun symptôme extérieur.
La marche de cette affection est essentiellement chronique, et permet souvent aux malades d'atteindre un âge avancé. Les lésions viscérales, et principalement celles du cœur et du cerveau, sont ordinairement la cause déterminante de la mort.
Bibliographie. — Lobslein, Anatomie pathologique, vol. II, p. 550. — Crisp. Op. cit., p. 73. — Wirchow, Gesarnm. Abh. p. 496. — lloldtanslv)-, Ueber einige d. wicht. Krankh. der Arterie^i, p. 3, et Palholog. Anat., II, p. 305. — Bamberger Kranklieiien des Herzens. — Vulpian, Bulletin de la Société anatomique, 1874. — Charcot Rapport sur l'observation précédente, même volume.
III. Anévrismes de l’aorte
Inconnus des anciens, les anévrismes de l'aorte n’ont été signalés que vers la fin du XYL siècle, à l’époque où le développement des connaissances anatomiques imprimait des progrès si rapides à toutes les branches des sciences médicales. On attribue à Fernel le mérite d’avoir appelé le premier l’attention sur les anévrismes internes, dont l’existence n'était même pas soupçonnée avant lui; mais cet auteur ne rapporte aucun fait à l’appui de ses opinions. Nous devons à Vésale la relation du premier cas où cette lésion ait été anatomiquement constatée, après avoir été reconnue pendant la vie. C’était en 1537, quelques années plus lard, un anévrisme de l’aorte abdominale fut rencontré par Baillou, à l’autopsie d’un malade qui éprouvait depuis longtemps de violentes palpitations à la région épigastrique. Les faits de ce genre continuèrent longtemps à passer pour exceptionnels. Cependant,
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vers la fin duXVlP siècle, grâce à Lancisi, Valsalva, et quelques autres pathologistes, on possédait déjà des notions plus justes à cet égard ; et dans le chapitre où il analyse, avec sa supériorité habituelle, les travaux de ses prédécesseurs, Mnrgagni fait observer, avec raison, que les médecins de son temps étaient parvenus non seulement à se convaincre de la fréquence relative des anévrismes aortiques, mais encore à en établir le diagnostic, dans un grand nombre de cas.
On ne possédait cependant alors que des moyens d’exploration bien éloignés de la précision moderne et c’était exclusiment sur les symptômes physiologiques que s’appuyaient nos devanciers pour reconnaître, avec un bonheur qui nous étonne, 1 existence de la maladie. D’ailleurs les conditions
anatomiques qui président au développement des anévrismes n’étaieiil que très imparfaitement connues, au siècle dernier. Les travaux de Corvisart et de Scarpa, mais surtout les discussions soulevées par les doctrines trop exclusives de ce dernier, ont introduit, dans l’étude de ces lésions, une exactitude jusque alors inconnue.
Mais il faut bien en convenir, c’est la découverte de l’auscultation dont M. le professeur Bouillaud a si heureusement fart ressortir les conséquences à cet égard, qui marque le progrès le plus important que la science ait réalisé dans cette voie. Nous possédons aujourd’hui des moyens physiques d’exploration, dont l’application pratique a été perfectionnée par un si grand nombre d’observateurs que nous n’essayerons môme pas d'en dresser ici le catalogue. Nous rappellerons seulement les éminents services rendus à l’anatomie pathologique des anévrismes de l’aorte par MM. Ilogdson,
Hope, Cruveilbier, Rokitansky, Lebert et d’autres auteurs' j que nous aurons souvent l’occasion de citer. J/anévrismè ; disséquant, déjà signalé par Laënnec, l’anévrisme artério-vei- ' neux de l’aorte, indiqué par Tburnam, en 1840, ont été l’objet
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d’études approfondies, depuis quelques années, et la précision de nos connaissances à ce sujet laisse aujourd’hui peu de chose à désirer.
En même temps, les symptômes physiologiques, un peu délaissés depuis Laënnec, ont attiré de nouveau l’attention de quelques praticiens éminents, surtout en Angleterre, et la science du diagnostic a réalisé de nouveaux progrès sous ce rapport. Malheureusement, il faut convenir que la thérapeutique est restée en arrière et que les anévrismes de l’aorte sont aujourd’hui comme toujours, une affection presque fatalement mortelle. On ne saurait oublier, d’ailleurs, que les travaux qui ont éclairé d’une lumière nouvelle la théorie générale des anévrismes sont étroitement liés à l’histoire des lésions de l’aorte en particulier. Nous renvoyons donc à l’arlicle Anévrisme ' pour de plus amples développements, tout en nous réservant de signaler, dans le cours de cet article, les principaux auteurs qui ont contribué à compléter nos connaissances à cet égard.
Anatomie pathologique. — On peut observer, sur le trajet de l’aorte, les diverses variétés d’anévrismes spontanés qui ont été décrites sur d’autres points de l’arbre vasculaire. Ainsi la dilatation de toutes les tuniques donnera naissance à l’anévrisme vrai ; la déchirure des deux tuniques internes produira Vanévrisme mixte externe^ et la saillie de la membrane interne à travers les deux autres tuniques déchirées, prendra le nom Ai anévrisme mixte interne. L’existence de cette forme anatomique n’est guère admise par les pathologistes modernes, mais une autre variété d’anévrisme mixte interne herniosum) est regardée comme très fréquente par les auteurs allemands. Nous aurons plus tard à nous expliquer sur ce point. Contentons-nous, pour le moment, de faire observer
' Üu Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales.
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que les parois artérielles, môme dans les cas où elles n’ont pas été déchirées, sont toujours malades, car la dilatation pure et simple du vaisseau, sans aucune altération de structure n est point, en général, considérée comme un anévrisme. Laënnec, d’ailleurs, établit que, chez les vieillards, rien n^est plus habituel que de voir l’aorte offrir un calibre exagéré dans toute sa longueur. Les conditions anatomiques qui président au développement des anévrismes spontanés se réduisent d après Kokitansky, aux trois catégories suivantes :
1 Inflammation suivie de la formation d'un abcès dans la paroi arterielle. — Cette forme particulière est d’une extrême rareté; nous n’en connaissons, jusqu’à présent, qu’un seul exemple. Un dépôt purulent, formé dans les tuniques externes, a perforé la tunique moyenne et l’interne. Il en résulte un anévrisme mixte externe, communiquant avec la lumière du vaisseau par un orifice au pourtour duquel les deux membranes internes s’arrêtent brusquement.
2 Déchirure spontanée des deux membranes internes
C’est l’anévrisme disséquant, dont il sera question, dans’ un paragraphe spécial.
^ 3° Altérations diverses des parois artérielles ; dépôts athéromateux dans la tunique moyenne, se terminant par ulcéra tion; inflammation chronique ou épaississement de la membrane celluleuse ; adhérences des tuniques externe et moyenne etc - 11 faut ajouter que la rupture de la poche anévrismaie’ epanchement du saug sous les téguments de la poitrine’ ou dans le tissu cellulaire sous-péritonéal, peuvent donner naissance a un anévrisme diffus. On a vu quelquefois cet accident succéder directement à une perforation de l’aorte En laissant de côté ces faits e.voeptionnels, les anévnsmes
CIIAHCOT. Œuvres compiaes, t. v, Poumom et Cœur. 31
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(le l’aorle, selon le point de vue auquel on se place, peuvent être divisés, d’après l’état des parois, en anévrismes vrais, mixtes externes et mixtes internes, et d’après la forme extérieure, en fusiformes ou cylindroïdes, et en sacciformes. Celte dernière classification appartient à M. le professeur Cruveilliier. Nous la suivrons dans le cours de cette description. Pour ce qui touche à l’état des parois artérielles, nous renvoyons le lecteur à l’article Anévrisme. 11 nous suffira de signaler, au fur et à mesure, quelques particularités qui se rattachent directement à notre sujet. Ces données étant une fois établies, nous allons procéder à une étude détaillée de chacune de ces formes anatomiques en particulier. [Fig. 46, etc.).
A. Hanévrisme cylindroïde peut souvent revêtir l’aspect fusiforme ; il présente alors un développement modéré, et se compose des trois tuniques', qui ont subi, à des degrés divers, les modifications spéciales que nous venons d’indiquer. C est donc un anévrisme vrai. Lorsque le sac se développe tout autour de l’artère, il prend le nom d’anévrysme périphérique.
B. Vanévrisme sacciforme est celui qui se développe sur un point limité du vaisseau. Il peut s’implanter sur une artère qui présente déjà la dilatation fusiforme, cette combinaison est même assez fréquente. Il atteint souvent d’énormes dimensions, et peut offrir alors, dans sa configuration extérieure, les plus grandes diversités : tantôt il se développe en ampoule, il peut être alors péi'iphériqiœ, semi-périphérique, ou à bosselures, tantôt il se présente sous forme de poche à collet, suivant l’expression de M. Cruveilhier.
L’état des tuniques artérielles est ici très variable. Quand la tumeur est un peu volumineuse, la membrane moyenne, plus ou moins amincie, persiste sur tous les points: c’est un anévrisme vrai. Lorsque la poche est arrivée à un développe-
ANÉVHISMIÏS : ANATOMIE l’ATOOLOGIQUE 483
ment plus considérable, cette membrane, détruite par places, est criblée de trous ; et sur les points où elle manque, la tunique externe indurée adhère àla membrane interne régénérée. Enfin, dans l’état le plus avancé, la tunique moyenne a complètement disparu : c’est alors un anévrisme mixte.
anévrisme en poche à collet présente quelques particularités remarquables. Il est habituellement secondaire et repose sur une dilatation fusiforme. Capable d’acquérir les plus vastes dimensions, il se rompt quelquefois, lorsqu’il offre à peine le volume d’une fève ; d’autres fois, au contraire, il résiste après avoir subi un énorme développement. Les bords de l’orifice sont lisses et recouverts par la membrane interne altérée. Les formes anatomiques que peut affecter cette espèce particulière sont variables à l’infini ; communiquant avec la lumière du vaisseau par une ouverture tantôt large, tantôt étroite, il semble quelquefois n’être qu’une excroissance développée sur une dilatation plus ancienne; d’autres fois le vaisseau lui-même se prolonge au milieu de la poche anévrismale pour s’y terminer brusquement. Aucune description ne saurait ici suppléer aux effets du dessin.
L’état des tuniques artérielles mérite dans ce cas une attention spéciale. L’amincissement progressif de la membrane moyenne est ici le phénomène prédominant.
A l’orifice du sac, elle est encore nettement visible ; mais à l’intérieur de la cavité, elle s’amincit de plus en plus et finit par disparaître entièrement. La poche se trouve alors formée parla membrane interne altérée, et accolée à la tunique celluleuse. Ce serait alors, d’après Rokitansky, un véritable anévrisme mixte interne ; après la disparition de cette membrane, le revêtement intérieur du sac, se continuantsans interruption avec la tunique interne, on aurait une véritable hernie de celle-ci, à travers l’ouverture de la moyenne.
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L’opinion de M. Rokilansky est donc ici diamétralement opposée à celle de Scarpa, qui rattachait ces tumeurs sacciformes à son anévrysma spiiriiim, on mixte externe.
Fig. 48.
Fig. 40 .
Fig. 50.
Fig. 46, 47,48, 40, 50. — Principales variétés des anévrismes sacciformes de l'aorte. — Fig. 46. Cavité do l’anévrisme communiquant avec le vaisseau par une large ouverture. — Fig. 47. — Cavité de l'anévrisme communiquant avec le vaisseau par une ouverture étroite. — Fig. 48 et 40. La tumeur est entée sur un anévrysme fusiforme. — Fig. 50. Les deux extrémités du vaisseau proéminent dans la cavité anévrismale. — Ces figures sont empruntées à Uokitansky.
Cependant, on peut admettre que les choses se passent autrement dans quelques cas isolés. Un abcès des parois arté-
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rielles s’ouvrant à l’intérieur du vaisseau, un dépôt athéromateux qui viendrait perforer la membrane interne (anévrisme kystogénique), pourraient également donner naissance à une poche limitée par un orifice circonscrit. Mais les cas de ce genre sont très exceptionnels; N. Chevers, après avoir examiné plusieurs centaines d’aortes malades, n’en a rencontré qu’un ou deux exemples.
Il faut cependant convenir, avec Bamberger, qu’il est souvent fort difficile de constater, sur les parois dégénérées d’une tumeur anévrismale, la présence ou l’absence de l’une ou 1 autre des tuniques artérielles et que, par conséquent, les classifications anatomiques fondées sur ce principe ne présentent, après tout, qu’une importance secondaire.
D. 11 est, au contraire, très intéressant d’étudier Vétat des parois anévrismales, au point de vue de la résistance qu’elles peuvent offrir. A l’intérieur du sac, il existe une membrane qui présente une structure fibreuse ; et partout où la moyenne a disparu, elle est accolée directement à la tunique celluleuse.
A l’intérieur, elle se confond souvent avec les dépôts fibrineux qui lui sont juxtaposés. Quelquefois elle subit une ossification complète; alors les concrétions intra-vasculaires éprouvent presque toujours une modification semblable.
Quand les anévrismes ont acquis des dimensions considérables, leurs parois s’unissent aux parties voisines, qui servent à les renforcer. Il se produit alors des adhésions intimes qui s’opposent pendant longtemps à la rupture de la tumeur ; on comprend, dès lors, pourquoi les anévrismes dont les progrès sont rapides, ont une prédisposition à se rompre de bonne heure, longtemps avant d’avoir acquis un volume considérabie ; c’est qu’ils n'ont pas eu le temps de contracter ces adhérences salutaires, qui auraient pu les maintenir
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E. La cavité d’une poche anévrismale d’ancienne date renferme habituellement des caillots fibrineux ; ordinairementstratifiés par couches d’inégale densité, ils prennent, au voisinage de la membrane interne de l’artère, une texture fibroïde. Leur consistance s’accroît de dedans en dehors ; les couches les plus anciennes sont naturellement les plus extérieures, et, en même temps, les plus solidement organisées. Quelquefois des masses fibrineuses, qui remplissent presque tout le sac, sont recouvertes d’une couche de même nature, qui se prolonge sur la paroi artérielle, comme pour rétablir la continuité du vaisseau. Ces dépôts intra-anévrismatiques sont quelquefois susceptibles d’ossification : ils peuvent, en tout cas, acquérir une sorte d’organisation, due, suivant les uns, à la lymphe plastique sécrétée par les parois vasculaires, suivant les autres, à la transformation de leurs éléments constitutifs ; c’est ce qui leur a valu le nom très impropre de caillols actifs, par opposition aux caillots dits passifs, qui résultent purement et simplement de la stase du sang.
Nous n’aborderons pas les discussions relatives au mode de formation de ces caillots et à l’action vitale qui préside à leur développement, au dire de certains pathologistes ; ces questions, fort intéressantes d’ailleurs, se rattachent à l’étude des anévrismes en général, et ne sauraient être traitées ici. Disons seulement que les concrétions fibrineuses ne se forment pas indifféremment dans tous les anévrismes aortiques; la forme et le volume de la tumeur ont une grande influence sur leur développement. Règle générale, c’est dans les dilatations sacciformes qu’elles se déposent le plus volonliers. Un orifice étroit, une cavité volumineuse, telles sont les conditions les plus favorables à leur consolidation. 11 faut, sans doute, y joindre des conditions générales d’une nature inconnue ; -car, souveni, au lieu de prendre un aspect fibreux, une texture solide, ces coagulums sanguins subissent la dégé-
ANÉVRISMES t ANATOMIE PATROLOGIQUE
nérescence graisseuse, et se réduisent en bouillie. L’organisation de ces caillots, lorsqu’elle s’effectue, est un grand bienfait : ils fortifient les parois de la tumeur, s’opposent à sa rupture, en ralentissent le développement, et peuvent, dans certains cas exceptionnels, en amener la guérison spontanée. (Hodgson.)
Il ne faudrait point confondre ces produits avec les excroissances irrégulières qui végètent quelquefois à la surface interne des anévrismes peu profonds. Ce sont là de simples rugosités analogues aux végétations des valvules du cœur. On trouve quelquefois du pus dans les couches du caillot les plus voisines des parois de la poche : Lebert en a observé deux cas.
Rapports de la tumeur avec les organes voisins, et leurs conséquences. — Les organes voisins d’une tumeur anévrismale, soumis à une compression permanente, finissent par s’identifier avec les parois du sac, et subissent ultéricurementuneatrophie et une perforation consécutive. Quandl’aorte, à son origine, est le siège de la maladie, la veine cave supérieure, l’artère pulmonaire et sa branche droite, les poumons, le péricarde, le cœur lui-même, peuvent éprouver des lésions de cette espèce ; l’œsophage, la trachée et les bronches, le pneumo-gastrique, le nerf récurrent, le plexus brachial, y sont plus spécialement exposés quand l’anévrisme occupe la crosse aortique ; s’il s’est développé sur l’aorte descendante, la veine azygos, le canal thoracique, les organes contenus dans le médiastin postérieur, pourront être comprimés, oblitérés ou détruits ; au-dessous du diaphragme, les accidents pourront atteindre la veine cave inférieure, l’estomac, le foie, la rate, le pancréas, ou les diverses portions du tube intestinal. On a même vu des anévrismes abdominaux pénétrer dans la poitrine, et refouler l’un ou l’autre poumon
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(Leberl). Les tumeurs anévrismales ont aussi la propriété d’amener la destruction des os qui subissent leur contact. Lorsque les portions horizontales et ascendantes de l’aorte sont affectées, la poche occupe habituellement la convexité ou la paroi antérieure du vaisseau. Ce sont alors les cotes et le sternum qui en subissent 1 action perforante : quelquefois aussi la clavicule est soulevée, et l’articulation sterno-claviculaire peut se trouver luxée ; mais sur le trajet de l’aorte descendante, c est presque toujours en arrière que proémine la tumeur*; aussi les vertèbres dorso-lombaires sont-elles assez souvent entamées : c’est en pareil cas qu’on a vu l’anévrisme comprimer la moelle épinière, et s’ouvrir dans le canal rachidien.
On ne saurait expliquer, par une action purement mécanique, cette fâcheuse et singulière propriété des tumeurs anévrismales ; la nutrition des os paraît être, en pareil cas, profondément altérée: ce n’est pas une simple usure, mais une véritable atrophie du tissu des os. En effet, les disques inter-vertébraux, les cartilages costaux résistent à la pression des anévrismes qui détruisent le sternum, les côtes, ou les corps des vertèbres; le périoste échappe souvent à l’action des tumeurs qui ont profondément rongé les os.
En général, les membranes artérielles ont disparu, et le sang vient directement baigner les surfaces osseuses. Bamberger a vu la paroi antérieure d’un anévrisme perforant remplacée par les muscles intercostaux et la peau; les tuniques vasculaires avaient cessé d exister sur ce point. De semblables faits n ont rien d exceptionnel. Il est, d’ailleurs, universellement reconnu que le volume d’un anévrisme n’est aucunement en rapport avec l’intensité des désordres qu’il
’ Nous avons communiqué a la Socidlé anatomique en 1SG4, un bel exemple (1 anévrysme de 1 aorte clescendanLe ayant ilétruit dans une longueur do (> centiméties la 8® côte et Iracturé la 9®. [Ihtll, de la Soc, anat,^ p. lîl).
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détermine autour de lui. Souvent de vastes dilatations anévrismales séjournent au milieu de la cavité thoracique, sans y déterminer de lésions considérables, tandis que des tumeurs d Lin volume médiocre arrivent à perforer les parois de la poitrine ou détruire les vertèbres sur lesquelles elles reposent. La présence d une poche anévrismale peut aussi déterminer des déviations latérales de l’épine dorsale et même des gibbosités (Lebert).
L ouverture du sac peut naturellement se produire sur chacun des points que nous venons de signaler. On l’a vu se rompre dans le ventricule droit ; dans le ventricule gauche ; dans l’uiie ou l’autre oreillette; dans l’artère pulmonaire ou 1 une de ses branches : dans la veine cave inférieure ou supérieure ; dans le péricarde ; dans l’un ou l’autre raédiastin ; dans la plèvre gauche, et plus rarement dans la plèvre droite;’ dans les poumons, la trachée et les bronches ; dans une caverne tuberculeuse ; dans l’œsophage, l’estomac, le tube intestinal ; dans le péritoine ; dans les voies urinaires ; dans le canal rachidien après l’érosion des vertèbres: en un mot sur tous les points où l’aorte dilatée a pu contracter des adhérences. Il faut ajouter que certains anévrismes présentent un double orifice et communiquent ainsi deux fois de suite avec I artère dont ils émanent (Gruveilhier). Un anévrisme diffus
peut résulter de la rupture de la poche dans le tissu cellulaire sous-cutané, sous-pleural ou sous-péritonéal, lorsque des adhérences suffisantes pour circonscrire répanchemeut se sont organisées autour de la tumeur : c’est ce qui a lieu pour 1 aorte abdominale, dans un seizième des cas (Lebert). Un des faits les plus singuliers de ce genre est celui de Stokes, dans lequel le sang s’était répandu entre le périloine et le muscle transverse de l’abdomen. ^
On comprend ais6ment que l’ouverture du sac dans un autre vatsseau. ou dans une partie quelconque du système à
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sang noir, n’amène pas une mort instantanée, mais seulement une modification dans la nature et les symptômes de la maladie. Mais ce qui paraît plus extraordinaire, c’est que l’ouverture peut se faire dans une cavité séreuse ou dans un canal communiquant avec l’extérieur, sans donner naissance à une hémorragie foudroyante. Marjolin, cité par Laënnec, a présenté àla Faculté de médecine un anévrisme qui s’ouvrait dans le péricarde, par une ouverture fistuleuse. On a vu des perforations peu étendues faire communiquer la poche anévrismale avec la cavité de rœsophage, et produire des hématémèses intermittentes. Dans un cas de ce genre, rapporté par Greene, le malade qui souffrait depuis longtemps d’une dysphagie atroce, fut considérablement soulagé par l’expulsion d’une partie des caillots qui remplissaient la tumeur et qui furent rendus par la bouche. La mort ne survint que plusieurs jours plus lard, à la suite d’une hémalémèse.
Hübner a vu un anévrisme de l’aorte s’ouvrir dans la trachée, fournir une hémoptysie abondante, puis se cicatriser, et laisser vivre le malade pendant un assez long espace de temps. Il mourut à la suite d’une hémoptysie foudroyante, occasionnée par une seconde rupture de l’anévrisme dans la trachée.
Un fait encore plus extraordinaire est rapporté par Walshe. Chez un malade, affecté d’un anévrisme perforant, la paroi thoracique ayant cédé une première fois, l’hémorragie fut immédiatement réprimée par l’application d’un tampon de charpie, imprégné de substances coagulantes. De nouvelles hémorragies ayant été combattues par de nouveaux pansements, la vie du sujet fut prolongée pendant cinquante et un jours ; et lorsqu’il mourut, on put constater que sur deux points, dans une étendue égale ù, celle d’un penny et d’un halfpenny (tO centimes et 5 centimes anglais), la paroi thoracique était complètement détruite et remplacée par un gà-
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teau de charpie ; les caillots sanguins reposaient directement sur le pansement ; et le doigt, plongé dans l’une ou l’autre des deux ouvertures, parvenait, sans rencontrer aucun obstacle, aux valvules sigmoïdes.
Les perforations qui intéressent les muqueuses [trachée, bronches, œsophage, intestin) paraissent assez souvent résulter d une gangrène partielle, tandis que les parois des cavités séreuses sembleraient céder, au contraire, à une sorte d’usure purement mécanique. M. Leudet, dans un travail récent, considère les perforations de l' œsophage, occasionnées par des anévrismes de l’aorte, comme le résultat, non d’une érosion, mais plutôt d une gangrène circonscrite, contrairement à l’opinion admise par quelques auteurs.
Quand la rupture se lait à l’extérieur, à travers la peau, elle succède généralement à l'élimination d’une eschare.
Il peut être intéressant de constater la fréquence relative de ces perforations sur les divers points que nous venons de signaler. Consultés à cet égard, les Bulletins de la Société anatomique de Pans, de 1826 à 1864, nous ont fourni les données suivantes :
Oreillette droite
Péricarde
Artère pulmonaire 2
Plèvre ^ ^ üü ! 11
‘droite
Médiaslin antérieur ^
Poumon gauche ^
Bronche droite ^
Les deux bronclies, sans autre désignation <>
UOsophage f
Duodénum.
l’éritoine ^
Sous le péritoine ^
Tissu cellulaire de la paroi thoracic|uc antérieure f
Extérieur -
Mort sans rupture
Nüuslicuvcns.en oulre, dans les JMklhis, Irois cas où il
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s’est produit une hémorragie mortelle sans rupture delà poche : dans le premier de ces faits, il existait une fissure de l’aorte dans le voisinage du sac ; le sang s’est épanché dans la plèvre gauche; chez les deux autres sujets, il s’était produit une altération des vaisseaux coronaires, suivie d’une hématémèse promptement mortelle. La seconde de ces observations a été recueillie par l’un de nous, dans le service de M. Moissenet, à l’hôpital Lariboisière.
Les relevés statistiques de Crisp, qui embrassent la totalité des faits publiés en Angleterre, jusqu’à son époque, s’appuient sur un nombre défaits beaucoup plus considérable. On peut les résumer dans le tableau suivant :
Il semblerait donc que, pour les anévrysmes thoraciques, les voies aériennes sont le siège le plus fréquent des ruptures internes, qui prédominent beaucoup sur les ruptures à l’extérieur. On voit en même temps que souvent la mort se produit avant la rupture de la poche.
Siège. — Les relevés de Crisp établissent que les anévrismes inlra-lhoraciques de l’aorte sont plus fréquents que
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ceux de 1 aorte abdominale. On peut en juger par les chiffres suivants :
Observ. recueüllies dans les Musi^es des Hôpitaux auteurs anglais de Londres
Aorte I 175 207
f Abdominale rjg
La statistique de Lebert donne des résultats analogues : sur 83 observations, 1 anévrisme occupait ;
L’aorte ascendante 94 fois
La crosse de l’aorte 21 »
L’aorte descendante thoracique 9 »
L’aorte abdominale 9 „
D après un travail plus récent du même auteur, les anévrismes de l’aorte abdominale siègent de préférence au voisinage du tronc cœliaque (52 fois sur 92).
Il existe quelquefois deux ou plusieurs tumeurs anévrismales de l’aorte chez le même sujet. Dans sa première statistique, Lebert a rassemblé 14 cas de ce genre.
Vo/ume. — 11 n’existe, pour ainsi dire, pas de limites aux dimensions que peuvent acquérir ces tumeurs, quand la vie du sujet se prolonge. Dans la cavité thoracique, on les voit atteindre et dépasser la grosseur d’une tête d’enfant à terme; dans 1 abdomen, on a rencontré des anévrismes qui occupaient toute l’étendue de l’aorte, depuis son passage à travers le diaphragme jusqu’à sa bifurcation.
Pour terminer l’énumération des conséquences anatomiques des anévrismes de l’aorte, nous signalerons l’oblitération des artères qui naissent d’un point voisin de la tumeur ou de la tumeur elle-même ; une pression continue, ou l’organisation d’un bouchon fibrineux peuvent en fermer la lumière.
yuant aux affeclions cardiaques, très fréquenles en pareil cas (2ii fois sur 83, Lebert), il en est quelques-unes, telles que 1 hypcrtroplue du cœur (et surtout du ventricule gauche) ou
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sa dilatalion, qui peuvent ôlre envisagées comme le résultat d’une gène de la circulation, occasionnée par l’anévrisme, mais les adhérences générales du péricarde, ainsi que les lésions valvulaires, doivent être regardées comme de simples coïncidences. Cependant, quand l’anévrisme est très voisin de l’origine de l’artère, il peut donner lieu à une insuffisance aorlique par dilatation.
Symptômes. — - Il est incontestable que des tumeurs anévrismales, mêmes volumineuses, peuvent rester complètement latentes pendant un long espace de temps ; on n’en reconnaît l’existence qu’à l’autopsie; et même dans les cas où la dyspnée, les troubles circulatoires et les phénomènes de compression autorisent le médecin à soupçonner une lésion de ce genre, il lui est impossible de parvenir à une certitude absolue aussi longtemps que les signes physiques lui font défaut. C’est ce qui arrive habituellement pour les anévrismes éloignés des parois thoraciques et enveloppés en quelque sorte par les organes voisins. Lorsqu’au contraire la tumeur est superficielle, il devient souvent facile d’en reconnaître la présence, même à une période peu avancée de son développement.
Les signes d’un anévrisme aortique doivent donc se diviser en 'plnjsiques et en rationnels. Les premiers peuvent seuls fournir au diagnostic des bases positives ; les seconds ne peuvent offrir que des probabilités plus ou moins acceptables. Nous aurons donc à passer successivement en revue ces deux ordres de phénomènes.
1° Signes fournis par V inspection et la palpation. — L’existence d’une tumeur pulsatile., sur un point qui correspond au trajet de l’artère, est le signe pathognomonique des anévrismes de l’aorte. Longtemps avant qu’une perforation des parois thoraciques ait eu lieu, on constate une voussure inso-
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lite de la région ; quand l’aorle ascendante est affectée, c’est du côté droit du sternum, vers le deuxième ou troisième espace intercostal, que cette altération se développe ; quand 1 anévrisme occupe la crosse de l’aorte, c’est la fourchette sternale qui en devient le siège : enfin, dans les cas exceptionnels où 1 aorte descendante offre une tumeur anévrismale faisant saillie en avant, c’est du côté gauche de la poitrine qu elle viendra manifester sa présence. Lorsque la voussure est peu sensible à une inspection superficielle, on peut quelquefois l’apercevoir, en se plaçant au niveau de la poitrine (Stokes), pour mieux saisir toute saillie qui dépasserait le plan horizontal. Appliquée sur ce point, la main perçoit une pulsation qui succède presque immédiatement au choc de la pointe du cœur ; quelquefois même, on y constate un frémissement cataire {Thrill) plus ou moins prononcé. Ce phénomène offre une importance séméiotique d’autant plus grande qu’on est plus éloigné de la région précordiale; en se rapprochant du cœur, les données deviennent de moins en moins caractéristiques, et l’on peut se demander si ce n’est point le cœur lui-même, qui, par suite d’une hypertrophie, amène ces pulsations isochrones à ses battements et à la voussure qui les accompagne.
Stokes fait observer que les anévrismes sacciformes, vrais ou faux, quel que soit leur volume, donnent des pulsations bien plus manifestes que ceux qui sont moins nettement circonscrits. Il ajoute que l’impulsion anévrismatique donne habituellement un coup de force égale sur tous les points, tandis que le choc du cœur donne plutôt la sensation d’un corps mobile, qui vient frapper les parois de la poitrine par son extrémité.
^ En somme, l’existence de deux centres distincts de pulsation est le signe presque pathognomonique des anévrismes de l’aorte ; mais ce phénomène ne peut être constaté que dans le
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cas OÙ la poche s’est développée h la partie antérieure du vaisseau. Lorsqu’elle en occupe la région postérieure, on aperçoit quelquefois un soulèvement en masse de toute la paroi thoracique, qui, d’après Greene, est l’indice presque certain d’un anévrisme profond, et qui diffère complètement du soulèvement partiel que peut produire l’hypertrophie du cœur.
Quand la paroi thoracique s’est laissée perforer, et que la tumeur vient faire saillie au dehors, le diagnostic devient moins difficile. On constate alors l’existence d’une masse arrondie, fluctuante et pulsatile, qui se laisse réduire souvent sous une pression continue, et fait subir à l’enveloppe cutanée des lésions spéciales : la peau rougit, s’amincit et présente autour du point malade des varices sous-cutanées. C’est alors qu’on aperçoit à merveille les pulsations de la poche anévrismale, qui soulève la main de l’observateur, pendant la systole, et s’affaisse pendant la diastole du cœur. Mais il faut avoir soin de distinguer ces battements des oscillations dans le sens antéro-postérieur que le voisinage du cœur ou des gros vaisseaux peut imprimer aux tumeurs solides du médiastin.
Chez une jeune femme dont l’observation a été publiée par Gordon, il existait une petite tumeur arrondie et pulsatile sous l’extrémité sternale de la clavicule gauche ; on y percevait des pulsations énergiques, régulières et parfaitement isochrones au pouls. On crut à l’existence d’un anévrisme de l’aorte: mais la malade ayant succombé dans un état de marasme prononcé, on découvrit h l’autopsie un kyste pileux du médiastin, qui contenait de la graisse, des cheveux et des dents. On trouve des faits analogues dans beaucoup d’auteurs, preuve évidente qu’un seul signe ne suffit jamais pour caractériser les anévrismes de l’aorte. Bamberger rapporte un cas où une masse cancéreuse, qui siégeait à gauche, derrière les parois thoraciques, fut prise pendant la vie pour un anévrisme aortique, grâce aux pulsations évidentes que lui communi-
quaiUe voisinage du cœur. Il faut donc, dil-il, s’attacher surtout à constater les pulsations transversales (battements d’expansion) , on les reconnaît en comprimant légèrement avec es doigts la base de la tumeur; les anévrismes donnent alors la sensation d’une ampliation générale, tandis que les tumeurs solides ne font éprouver qu’un choc plus ou moins brusque. ne faut pas oublier cependant que les caillols brineux qm remplissent quelquefois la cavité du sac, lui
on pei re les caractères d’une tumeur fluctuante et soumise a des battements expansifs.
Il est digne de remarque que la tumeur, lorsqu’elle se présente a 1 extérieur, est plus souvent située à droite qu’à gauet que, dans la majorité des cas, elle est placée au-desLs de la clavicule, quel que soit d’ailleurs le côté de la poitrine qu elle occupe . C est là encore un élément de diagnostic ■ mais fl J faut point oublier que l’on voit aussi la poche anévrismale perforer directement le sternum, et se montrer sur la ligne médiane, ou proéminer en arrière et se montrer sur les cotes du rachis Ajoutons enfin, pour compléter le tableau que presque toujours le malade éprouve un soulagement pro visoire et respire plus facilement quand la poche anévrisral est parvenue a se faire jour au dehors, ce qui s’explique aisé
ZaiiquL de la pression intra-
Sur le trajet de l’aorte abdominale, la palpation permet
assez aisement de percevoir les pulsations anévrismaUoue-
leur siège habituel est au niveau du tronc cœliaque Ïs’il
faut éviter de confondre avec l’anévrisme les palpiLinns
veuses ou les tumeurs solides si fréquentes d!n !
et qui, reposant sur l’aorte, en IranLettenU l’e battements. ‘smeitent à 1 extérieur les
Nous avons déjà fait observer nue 1= i, peut s’ouvrir dans le tissu cellulaire sous^cuLTr^''"
Charcot, lEuvres complètes t v /> SOUS-
T. V, Pounmis et Canir. 33
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péritonéal; cet accident, lorsqu’il ne détermine point une mort instantanée, donne naissance à un anévrisme diffus. L’existence d’une pareille lésion sera facilement reconnue à la ré°ion thoracique. Les signes qui la révèlent sont plus obscurs à la région abdominale ; cependant, on constate presque toujours soit une diminution , soit même une suppression complète des battements d'expansion, qui peuvent reparaître plus
tard. Lorsque les téguments de l’abdomen ont contracté des
adhérences avec la tumeur, on voit la peau devenir violacée, et subir peu à peu les diverses altérations que nous avons signalées plus baut.
2“ Signes fournis par l'auscultation et la percussion. — a) Auscultation. On ne doit pas s’attendre à rencontrer constamment un bruit de souffle dans les anévrismes de l’aorte. Lorsqu’ils siègent à la portion abdominale du vaisseau, le souffle existe presque toujours; mais quand la lésion occupe la partie sus-diaphragmatique de l’artère, on voit souvent manquer ce phénomène (Stokes). Quand il existe, lemutmure est rude, sec et de courte durée : il commence et finit brusquement (Hope). On sait que le battement et le souffle anévrismal doubles avaient échappé à Laënnec, qui les croyait toujours simples. Stokes a décrit le battement double en 1833. On a, depuis cette époque, formé bien des théories pour expliquer la production de ces deux bruits. Bellingham croit que le premier est dû au frottement du sang contre les parois du sac, le second à la régurgitation qui s’opère pendant la diastole, dans l’aorte et les grands vaisseaux ; le frémissement cataire est un indice de ce phénomène, qui n’a jamais lieu dans l’aorte abdominale ; aussi n’y perçoit-on jamais qu’un seul bruit, une seule pulsation. Nous verrons tout à l’heure que cette dernière assertion est exagérée.
Lyons admet, au contraire, que le second bruit, loin d’être
un phénomène passif, est dû à la systole du sac anévrismalique, qui, après s’ôlre laissé remplir, réagit sur son contenu pour en chasser l’ondée sanguine. Celte opinion, sauf quelqueslégères différences, est celle que M. Gendrin avait depuis longtemps formulée.
Sur le trajet de l’aorte thoracique, le bruit double est la règle, le bruit simple est l’exception, d’après MM. Barlh et Rogei . L existence d un souffle simple ou double dans les tumeurs anévrismatiques est, diaprés ces auteurs, la conséquence des dispositions anatomiques de la poche, suivant qu’elle est vide ou pleine de caillots, lisse ou couverte de rugosités, éloignée ou rapprochée du cœur. Au reste, il peut exister, à cet égard, une foule de combinaisons diverses ; nous en reproduisons ici le tableau, d’après Walshe :
1° Bruit double : chacun des deux bruits étant plus faibles que ceux du cœur ;
2 Biuit double: les bruits étant plus forts que ceux du cœur ;
3” Absence complète de bruit: impulsion systolique ;
4 Bruit de souffle clair au second temps ■. avec une impulsion systolique ;
S“ Bruit de souffle xoAe. au premier temps; faible et voilé au second temps ;
6” Bruit ronflant au premier temps, beaucoup plus fort
qu’à la base du cœur ; avec un bruit de souffle au second temps ;
T Bruit rude aux deux temps, plus rude au second temps qu’au premier;
8" Mêmes conditions, avec rudesse excessive au second temps ;
9" Battement simple au premier temps, souffle au second (très rare) ;
10” Au premier temps, il existe un battement et un souffle,
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qu’on peut distinguer l’un de l’autre : au second temps, il existe un battement clair, sans aucun souffle.
Bien que plusieurs des distinctions admises par Walshe puissent paraître un peu subtiles, nous avons tenu aies reproduire en entier, parce qu’elles sont entièrement fondées sur des observations personnelles à l’auteur et il nous a paru utile de montrer, par cet exemple, combien de nuances diverses une oreille exercée peut découvrir, à l’auscultation d’une tumeur anévrismale.
Il importe, surtout, au point de vue clinique, de ne point confondre ces souffles anévrismatiques avec ceux qui résultent d’une affection valvulaire du cœur. Il est très utile, à ce point de vue, d’ausculter le malade par derrière : on trouvera quelquefois, sur les côtés de la colonne vertébrale, des bruits pathologiques, encore plus marqués qu’à la région antérieure. C’est ce qui existe assez souvent, par exemple, pour les anévrismes de l’aorte descendante. M. Gendrin insiste avec raison sur ce point. Il ne faut point oublier, cependant, que les lésions mitrales peuvent aussi donner naissance à un souffle intra-scapulaire (Slokes).
D’après MM. Bartli et Roger, un bruit de souffle entendu immédiatement après le second temps, et indépendamment du second bruit du cœur, qui a conservé son timbre normal, est souvent l'indice d’un anévrisme de l’aorte ascendante ; mais ce phénomène peut coïncider avec une dilatation simple de ce vaisseau, ainsi que l'un de nous a eu l’occasion de le constater. — Sur le trajet de l’aorte abdominale, le bruit de souffle est ordinairement unique, mais il est double dans quelques cas particuliers.
b) Pe?'cussio7i. Si l’importance de ce moyen a été quelquefois exagérée, il faut pourtant reconnaître qu’il est souvent un utile auxiliaire pour le diagnosctic des anévrismes de l’aorte.
Ouandla tumeur est voisine delà paroi thoracique antérieure, on obtient un son parfaitement mat au niveau de cette partie du sternum derrière Jaquelle se trouve l’aorte ; et la résistance au doigt est également augmentée. M. Piorry, en se fondant sur ce seul signe, est quelquefois parvenu à reconnaître des anévrismes intra-thoraciques latents ; et Skoda a vu deux fois des anévrismes de l’aorte descendante donner lieu a de la matité dans la région dorsale, tandis qu’on ne percevait aucun murmure à l’auscultation. Mais l’existence d’une matité circonscrite au voisinage du tronc aortique, môme ans e cas où il est possible d’en dessiner nettement les contours, ne démontre qu’une seule chose, c’est qu’il s’est développe une tumeur quelconque sur ce point ; pour en apprécier la nature, c’est à d’autres moyens qu’il faut recourir Pour les anévrismes de C aorte abdominale, la palpation onne e meilleurs résultats que la percussion: telle est du moins lopinion de Bamberger et de la plupart des auteurs qui ont étudié la question au point de vue clinique.
Symptômes ratio, meb. arrivons maintenant aux
symptômes rationnels, ceux qui résultent du trouble des fonctions circulatoires, et de la compression des organes voi-
Le cœur est déplacé, quand il existe des anévrismes volumineux de l’aorte ascendante ou de la crosse aortique ■ il oc cupe une position plus horizontale, et se trouve refoulé à gaucho: la pointe est par conséquent abaissée, et le choc du cœur se produit alors dans le sixième ou le septième espace intercostal ou plus bas encore (Bamberger). L’anévrysme e!t-il placé derrière le cœur, celui-ci se trouve alors ramené en avant contre les parois thoraciques, et son impulsion, d’après
d une secousse communiquée à cet organe.
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Le pouls, dans les cas d’anévrisme de l’aorte thoracique, est presque toujours modifié: lanlôt alTaibli, tantôt annulé, il est presque toujours irrégulier, et présente des intermittences plus ou moins fréquentes. Quelquefois les pulsations radiales se trouvent abolies du côté gauche, tandis qu’à droite elles ont persisté. Magendie attribuait ce phénomène à l’existence d’un sac anévrismal dans lequel l’impulsion directe du cœur viendrait s’épuiser : en supposant la tumeur située au-delà du tronc bracbio-cépbalique, on s’expliquerait aisément la différence entre le pouls du côté gauche et celui du côté droit. D’après une note que M. Marey a bien voulu nous communiquer, la forme du pouls artériel, indiquée par le sphygmographe, pourrait fournir quelquefois d’utiles renseignements pour établir l’existence d’un anévrisme aortique, et le siège qu’il occupe. Les tracés que donne cet instrument peuvent varier, suivant les circonstances, mais leur caractère prédominant est le défaut de symétrie que présentent les pulsations des deux artères radiales, dont les battements à l’état normal sont isochrones et d’une égale intensité. La comparaison des deux tracés permet, en pareil cas, d’apprécier les différences les plus légères , il serait impossible, par l’exploration digitale, de parvenir à un aussi grand degré de précision. D’autres fois, le tracé sphygmographique indiquera une modification du pouls analogue à celle qui existe dans l’insuffisance aortique : de semblables indications sont précieuses pour le diagnostic, chez les sujets qui présentent déjà les signes rationnels d’un anévrisme intra-thoracique.
On parviendra souvent, par le môme procédé, à distinguer des anévrismes de l’aorte ceux qui siègent sur le trajet de l’artère innominée, de la carotide ou de la sous-clavière gauche : nous verrons plus loin le parti que l’on peut tirer de ces données, au point de vue clinique. Dans les cas où l’aorte abdominale est affectée, le pouls crural donnera des signes analo-
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gués à ceux que nous venons de signaler pour le pouls radial (Leberl). Souvent aussi les malades sont tourmentés par des battements violents des artères périphériques. Lebert a vu un cas où le visage offrait une sorte de pulsation capillaire : il rougissait à chaque systole, et pâlissait à chaque diastole du cœur.
La compression de la veine cave inférieure ou supérieure produit un état variqueux des branches afférentes de ces deux grands vaisseaux; il en résulte de la cyanose, de l’œdème, et des congestions multiples: c’est ainsi que des complications, soit du côté de l’encéphale (vertige, apoplexie, coma, délire), soit du côté des reins (albuminurie) peuvent aisément survenir. Quand la tumeur siégeait à l’abdomen, on a quelquefois observé de l’ascite.
L’oblitération plus ou moins complète de la carotide ou de la sous-clavière amène parfois des troubles cérébraux, ou des lésions localisées aux membres supérieurs. Un œdème unilatéral de l’un ou l’autre bras, témoigne de la compression de la veine sous-clavière correspondante.
La dyspnée, l’un des phénomènes les plus constants de cette maladie, se présente dans les deux tiers des cas, selon Lebert ; elle peut résulter d’une foule de lésions diverses : compression de la trachée, des bronches, du pneumogastrique, du nerf récurrent, de l’artère pulmonaire, du cœur, des poumons eux-mêmes; enfin, l’œdème de la glotte, conséquence assez fréquente des anévrismes de l’aorte, et les troubles apportés dans l’accomplissement des fonctions circulatoires, suffisent quelquefois pour provoquer des accès de suffocation. Au reste, la dyspnée occasionnée par ces diverses conditions a pour caractère essentiel d’être intermittente, et d’offrir des paroxysmes souvent périodiques (Greene).
D’après un travail récent de M. Krishaber, la tumeur anévrismale, avant de paralyser le nerf récurrent par compres-
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sion, aurait une action stimulante sur lui, de manière ù provoquer un spasme de la glotte, qui expliquerait à la fois la dyspnée intermittente dont les malades sont atteints, et la dysphonie dont nous allons tout à l’heure étudier les caractères. Nous serions disposés à partager les idées de l’auteur.
La toux, phénomène fréquent, que Greene dit avoir rencontrée dans toutes les observations qu’il a recueillies, est probablement liée aux lésions du nerf pneumogastrique, ou du laryngé inférieur. — Le timbre de la voix est presque toujours altéré: tantôt elle prend une raucité spéciale, qu’on attribue à l’oedème glottique ; tantôt elle change complètement de caractère.
Stokes a rapporté un cas où une voix de basse devient aiguë, par suite de la torsion ou delà déviation de la trachée. L’aphonie dépend plus spécialement de la compression du nerf récurrent (Cruveilhier et Bourdon), qu’amène ultérieurement une atrophie des muscles correspondants (Law). Comme la plupart des autres signes fonctionnels des anévrismes aortiques, ce phénomène est intermittent: c’est ce qui distingue les aphonies d’origine purement laryngée de celles qui résultent d’une tumeur intra-thoracique. Stokes ajoute à ces symptômes un sifflement venu d’en bas, qui n’existe point dans les affections locales du larynx.
L’inspection laryngoscopique fait quelquefois reconnaître en pareil cas, une paralysie tantôt unilatérale des cordes vocales, ainsi que l’ont constaté Traube, Tungel et plusieurs autres observateurs allemands. — Chez un malade atteint d’une aphonie presque complète, M. Potain découvrit une paralysie absolue de la corde vocale gauche, et fut amené, d’après ce symptôme, à soupçonner l'existence d’un anévrisme de la crosse de l’aorte, avec compression du nerf récurrent. L’autopsie justifia complètement ce rliagnoslic.
Il est à peine nécessaire de signaler l’hémoptysie parmi les conséquences possibles des anévrismes aortiques. Ce phénomène est ordinairement la conséquence d’une congestion pulmonaire; il arrive très souvent, en effet, que les poumons sont engoués chez les malades atteints d’une lésion semblable. Dans un travail récent, Habershon attribue ces congestions passives à la compression des nerfs pneumogastriques. Souvent aussi des épanchements pleurétiques viennent encore se joindre aux autres causes de suffocation.
Les organes digestifs sont également exposés à souffrir du voisinage de ces tumeurs. La compression de l’oesophage amène une dysphagie quelquefois absolue; elle est souvent accompagnée d’une régurgitation des aliments : ce symptôme appartient évidemment aux anévrismes de la crosse, et de l’aorte descendante. Ceux de la portion abdominale, agissant sur 1 estomac, ou sur le lube intestinal, déterminent des troubles de la digestion et de la défécation, des vomissements, des coliques, de la diarrhée et de la constipation. On signale aussi, en pareil cas, des congestions passives du foie.
La compression exercée sur divers points du système nerveux est la cause de douleurs violentes, qui peuvent s’irradier ' le long du plexus brachial, ou se localiser sur les côtés delà colonne vertébrale. Ce dernier symptôme a fixé spécialement l’attention de quelques pathologistes. Law et Greene le considèrent comme un indice précieux, dans les cas où l’anévrisme est encore latent. « La douleur, dit M. Gendrin, est un symptôme constant des anévrismes. » Elle se produit par élancements, répond aux mouvements de diastole de la tumeur anévrisrnale, et s’exaspère par les mouvements, les impressions morales, le travail digestif, etc.
Elle parall alleindre sou maximum d’inlensilé lorsque la tumeur siège à ]•abdomea (Stokes). Ou la voil suivre quelquefois le irajel des uretères, ou du cordon spermatique, et se
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fixer sur le LesLicule au dire de Lebert. D’après cet auteur, les maux de reins sont l’un des premiers signes des anévrismes de l’aorte sous-diapliragmatique.
Des phénomènes dus à la compression peuvent aussi se manifester sur d’autres points. Gairdner a signalé la contraction de la pupille, dans un cas où l’on pouvait invoquer la compression du grand sympathique. Ce phénomène avait été indiqué avant lui par Walslie et d’autres auteurs ; il a été observé quelquefois, depuis cette époque. Nous savons déjà que la paraplégie peut résulter de la compression de la moelle épinière, ou du plexus lombaire ; elle sera instantanée, quand la rupture du sac aura versé un flot de sang dans le canal rachidien (Laënnec). On a vu quelquefois une gibbosité manifeste se produire au niveau de la tumeur vasculaire, par suite du refoulement et du déplacement des vertèbres voisines.
La gangrène des extrémités doit également se ranger parmi les conséquences possibles de cette maladie. Des embolies partant du sac anovrismal peuvent aller créer des obstructions artérielles sur divers points du système circulatoire, et déterminer, en plusieurs endroits, un sphacèle circonscrit. On ^ a même vu le nez tomber en gangrène quelques jours avant j la mort (Cockle).
Au milieu de tous ces symptômes, la santé générale ne tarde pas à s’altérer : les anévrismes de l’aorte ont aussi leur cachexie, qui diffère de celle des maladies du cœur, en ce qu’elle est plus tardive à se manifester, et moins liée à des signes évidents d’une gêne de la circulation. Morgagni, qui l’avait observée, l’attribuait à la compression du canal thoracique ; il citait à l’appui de cette hypothèse, des cas empruntés à Valsalva et Santorini. Mais cette opinion paraît peu fondée. W. Turner a deux fois observé l’oblitération comiilète du canal thoracique, sans amaigrissement, chez des sujets ^ atteints d’anévrismes aortiques ; l’un de ces deux malades of- '
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frait même un certain degré d’embonpoint. Les anastomoses des vaisseaux chylifères avec les lymphatiques du foie et du diaphragme, permettent, en pareil cas, au fluide nourricier d’aller se verser dans les veines (Gruikshank) ; d’ailleurs des communications anormales ou supplémentaires s’établissent avec les veines du cou, la veine azygos, les vaisseaux du rein, etc. Il est donc plus rationnel d’attribuer la cachexie aux souffrances du malade, et à la privation de sommeil qui en est la conséquence.
La rupture du sac est quelquefois annoncée par une douleur déchirante au niveau de la tumeur : elle donne naissance aux symptômes d’une hémorragie interne, et produit souvent la mort instantanée. Il n’en est cependant pas toujours ainsi ; nous avons déjà fait observer que des hémorragies intermittentes peuvent se manifester quelquefois, et persister pendant un certain temps, avant la terminaison.
Quand le sac vient à s’ouvrir dans l’artère pulmonaire, la veine cave inférieure ou supérieure, ou le cœur droit, on voit survenir les symptômes de l’anévrisme artério-veineux, qui seront étudiés dans un paragraphe spécial.
Marche, durée, terminaison. — Il est impossible, dans l’immense majorité des cas, de préciser la date à laquelle un anévrisme de l’aorte a commencé à se développer. Souvent, une mort subite vient frapper des individus qui jouissaient de toutes les apparences de la santé : à l’autopsie, on découvre une poche anévrismale rompue sur le trajet de l’aorte, Leberta constaté ce fait dans un huitième des cas.
Les troubles de la respiration et de la circulation sont ordinairement les premiers à se manifester ; vient ensuite la tumeur dans un certain nombre de cas ; bientôt les symptômes de compiession des viscères voisins se développent, Igs hémorragies leur succèdent (hémoptisie, vomissements et sel-
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les sanglantes, etc.), et la mort survient, soit avant, soit après la rupture du sac. Avant cette terminaison funeste, il «e produit chez bon nombre de malades des améliorations passagères, bientôt suivies de rechute. La lecture de la plupart des observations en fournit des exemples incontestables.
Malgré rim.possibilité de fixer avec précision la durée d’un ■anévrysme de l’aorte, puisque le début de l’affection remonte à une époque inconnue, on peut mesurer l’espace de temps qui s’écoule entre les premiers accidents et la mort. Dans 30 cas rassemblés par Lebert, la maladie se termina ;
1 fois clans l’espace de G mois
La mort est incontestablement la lerminaison la plus fréquente des anévrismes de Laorte ; quand elle ne succède pas à une hémorragie foudroyante, elle peut résulter d’une syncope, d’un accès de suffocation, d’une maladie intercurrente, enfin du marasme, de la cachexie occasionnée par les progrès incessants du mal.
La guorison est, à coup sûr, bien rare ; mais il en existe des exemples observés par des auteurs dignes de foi. Panaroli et Albertini en ont rapporté des cas ; M. Crnveilhier, Rokitansky, Dusol, Legrand, Goupil ont eu l’occasion de vérifier ce fait à l’autopsie. Odoardo Linoli a publié une observation de guérison d’un anévrisme de l’aorte abdominale, et Fuller en a récemment fait connaitre un second cas. Il est important de signaler de pareils faits ; ils prouvent qu’on ne doit pas toujours désespérer du salut du malade.
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Étiologie. — Les causes de cette lésion sont jusqu’à présent peu connues. L’âge, le sexe, les professions, les climats^ les habitudes paraissent exercer une influence incontestable à cet égard. Les hommes y sont plus prédisposés que les femmesdans la proportion de 10 à 3 (Lebert). La fréquence des ané- \rismes aortiques est plus grande entre oO et 60 ans qu’à tout autre âge, ainsi que semble le prouver le tableau suivant, que nous empruntons à Lebert :
ll6 25 à 30 dns 1 cds
L’influence des professions est très incontestable, malgré ce qu’en disent la plupart des auteurs du siècle dernier; on rencontre ce genre de lésions aussi bien chez les hommes voués à des travaux sédentaires que chez ceux qui sont habitués à déployer journellement une grande force musculaire (Bamberger, Lebert).
Les coups, les chocs, les violences extérieures sont quelquefois le point de départ de ces lésions : la plupart des auteurs en rapportent des exemples ; on sait d’ailleurs que les chutes d un lieu élevé produisent souvent des ruptures de l’aorte. Nous croyons, avec M. Broca, que les anévrismes, en général, et ceux de l’aorte en particulier, sont plus fréquents en Angleterre que sur le Continent. Nous ne savons s’il faut invoquer, pour expliquer cette prédominance, le climat, le régime ou le tempérament de la race anglo-saxonne, mais-
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l’abus des liqueurs ferles et la fréquence des accidents goutteux, môme chez les gens du peuple, pourraient en offrir une explication plausible, si l’on admet qu’il existe une relation nosologique entre les manifestations habituelles de la goutte et le développement à l’intérieur des vaisseaux de dépôts athéromateux ou calcaires.
Cette dernière lésion, en effet, paraît être la cause la plus générale et la plus efficace des anévrismes aortiques, si l’on accepte le témoignage unanime de tous les auteurs, et si l’on tient compte de la présence presque constante de plaques calcaires sur le trajet de l’aorte, ou dans d’aulres parties de l’arbre artériel, chez les sujets qui présentent une dilatation anévrismale de ce vaisseau.
L’influence des excès vénériens, souvent invoquée, n’est pas encore bien démontrée ; mais une fois la lésion développée, les écarts de cette nature doivent sans doute en accélérer les progrès.
Il semblerait impossible, au premier abord, qu’un anévrysme de l’aorte fût occasionné par une cause traumatique agissant directement sur l’artère ; en effet, les plaies de ce | vaisseau, presque toujours immédiatement mortelles, ne laissent pas au sac anévrismal le temps de s’organiser. Cependant, Guatlani a rapporté une observation qui semble, démontrer que les choses peuvent à la rigueur se passer ainsi; un domestique ayant reçu une blessure à la région lombaire, près des apophyses épineuses, éprouva, quelques mois après sa ; guérison, des douleurs à ce niveau. Il mourut quelques années plus tard, et l’on trouva, au-devant des vertèbres lombaires; qui étaient saines, une poche anévrismale dont l’ouverture de communication avec l’aorte était placée à la hauteur de la cicatrice des téguments. Les tuniques artérielles étaient parfaitement saines à ce niveau, ce qui fait supposer à Guattaui que l’instrument vulnérant avait traversé d’arrière en avant le
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fibro-cartilage intervertébral pour venir atteindre les parties aortiques.
Diagnostic. Reconnaître la présence d’un anévrisme de 1 aorte avant 1 apparition des signes physiques qui peuvent seuls le caractériser avec certitude, est un problème qui nous paiaît insoluble, malgré tous les efforts qu’on a tentés dans ce but, et si, par un groupement habile de symptômes rationnels, on est quelquefois parvenu à deviner une lésion de ce genre, il faut plutôt voir, dans un pareil succès, une heureuse inspiration du tact médical, qu'un résultat fondé sur des règles certaines, et par conséquent toujours possible à reproduire. G est donc surtout au point de vue des signes physiques <jue nous allons nous placer pour étudier le diagnostic des anévrismes de l’aorte ; nous n’invoquerons les symptômes rationnels que pour confirmer les données que fournit une exploration directe. Mais comme les phénomènes qui indiquent l’existence de la tumeur sont modiQés par le siège qu elle occupe, nous aurons à étudier successivement les anévrismes de l’aorte sus-diaphragmatique et ceux de l’aorte abdominale.
I. Diagnostic différentiel des anévrismes de la portion susdiaphragmatique de l'aorte. — 1° Quand la tumeur a perforé les parois de la cavité thoracique pour venir former une saillie pulsatile, soit en avant, soit en arrière, sur les côtés de la colonne vertébrale, elle ne peut guère être confondue qu’avec les productions cancéreuses du médiastin, qui partagent avec les anévrismes la propriété d’offrir des pulsations rhythmiques; mais on y chercherait vainement des battements d’expansion proprement dits ; on n’y rencontre pas habituellement un bruit de souffle ; enfin, le pouls n’a point subi de modifications spéciales. Si l’on ajoute que les cancers parvenus à un
SI
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tel volume sont toujours suivis d’une cachexie bien plus prononcée que celle des anévrismes, on aura rassemblé tous les caractères qui peuvent faire éviter une pareille erreur de diagnostic.
2° Quand la poche est encore renfermée à, l’intérieur du thorax, elle pourra être confondue avec une tumeur solide, un abcès du médiastin ; avec l’asthme, l’angine de poitrine, les indurations pulmonaires; avec les affections du larynx; avec les affections du péricarde et du cœur ; avec les lésions des gros troncs vasculaires voisins ; enfin les palpitations spontanées de l’aorte.
a) Les tumeurs solides du médiastin., qui sont presque toujours de nature cancéreuse ou tuberculeuse, coïncident avec les signes généraux de l’une ou l’autre diathèse. Elles présentent une matité ordinairement plus étendue que celle de l’anévrisme,*, et n’offrent point de pulsations dans toute la surface qu’elles occupent, mais seulement dans les points qui correspondent à l’àorte sous-jacente. Enfin, la compression delà trachée ou des bronches produit une rudesse des bruits respiratoires plus caractérisée et plus étendue que celle qui résulte des anévrismes de l’aorte (Bamberger).
b) Les abcès du médiastin se rattachent très souvent à des affections chroniques du système osseux : du sternum, des côtes ou de la colonne vertébrale. Ils donnent lieu à une douleur sourde au niveau du point affecté, qui diffère de celle que produisent les anévrismes par sa continuité ; d’ailleurs, si la percussion accuse une matité plus ou moins circonscrite au niveau de l’épanchement, Tauscultation n’y fait point entendre aucun bruit de souffle.
c) C’est surtout par des signes négatifs que Vast/ime se dis-
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tingue des ««ATismcs intra-thoraciques ; la palpation, la percnss.on e 1 auscullalion ne fonrnissent aucun des caractères qui signa ent a presence d’une tumeur artérielle. D'ailleurs on entendra presque toujours des râles sibilants pendant l’ac- -, et I on constatera souvent une sonorité exagérée de la poitrine qui correspond à l’emphysème pulmonaire. On sera que quefois éclairé par la nature de l’expectoration et par le mode de production des accès, qui débutent presque toujours après le coucher du soleil et sont quelquefois occasionnés par des causes spéciales (vapeurs irritantes, etc). Enhii, l’influence
de certains moyens thérapeutiques servira de pierre de louche dans quelques cas difficiles.
d) vanqinei,: poitrine est quelquefois occasionnée par des esions du cœur ou des gros vaisseaux. C’est donc encore une OIS à 1 exploration physique qu’il faudra recourir pour déter mmer la cause réelle de celte manifestation symptomatuT
se^rnife anévrysmes de l’aorte
le , c est, dans la majorité des cas, une rachialgie et non pasune sternalgie. ei non
o) los miuralions pulmonaires, qui se rallaclient ordinal
rement â une pneumonie, au cancer ou à la tuberculisation
présentent jamais une matité aussi nettement circonscrite
que celle des tumeurs anévrysmales ; d’ailleurs, l’auscultation
fait souvent reconnaître, au niveau du point nïatd 7
souffle tubaire, des râles humides et d’iL» i ^
qu’on n’a point coutume de rencontrer clan es vrjsnie. 'tife .cas d ane-
f) Il est souvent très difficile de distinguer les aiferr citrontqaes du laryn. des lésions anévrism:tique de! “7: ^AMiicoT. Œuvres complètes r V
"picics, T. V, Poumom et Coeur.
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la suüocalion, l’aphonie, la toux et d’autres symptômes ration- . nels sont quelquefois communs à l’une et l’autre maladie. Quand les signes physiques fournis par l’exploration du thorax font défaut à l’observateur, il éprouve souvent un cruel embarras. Slokes a rassemblé, dans le tableau suivant, les principaux symptômes qui peuvent, en pareil cas, éclaireç le diagnostic.
Anévrisme de l'aoi te.
■10 L’altéralion de la voix manque souvent.
2“ Slridor, sans aphonie.
3° Variabilité dans l’état de la voix.
4» Stridor venant d’en bas.
jo Respiration faible dans un poumon, forte dans l’autre.
6° Stridor, avec respiration forte dans un poumon.
1° Stridor et matité dans la partie supérieure du poumon.
Maladies chroniques du larynx.
1® L’altération de la voix existe en général.
2® Stridor, avec aphonie.
3® Aphonie constante et juogressive.
4® Stridor laryngé.
S® Respiration forte des deux côtés.
6® Stridor, avec respiration faible des deux côtés.
7® Stridor sans matité.
Nous avons déjà monlré tout lo parti qu on peut tirer de l'examen laryngoscopique, dans les cas de ce genre. Une paralysie des cordes vocales fera songer à une compression du nerf récurrent, conséquence assez fréquente des anévrysmes de la crosse aortique | des traces d inflammation chronique, des ulcérations, des nécroses, seiont, au contrait e, attribuées à une maladie purement locale. 11 ne faut pas oublier, d’ailleurs, que les affections chroniques du larynx peuvent coïncider avec les anévrismes intra-thoraciques.
g) V œdème de la glotte est quelquefois capable de simuler une lésion de l’aorte ; et réciproquement les anévrismes de l’aorte peuvent simuler l'œdème de la glotte, au point de provoquer la trachéotomie. On ne pourra éviter cette erreur, dans les cas difficiles, que par une exploration très attentive de tous les signes physiques qui peuvent mettre sur la voie du diagnostic, car, dans l’œdème de la glotte, on voit souvent man-
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querJe signe pathognomonique indiqué parles auteurs, c’està-dire la difficulté des inspirations, sans gêne aucune dans l’expiration.
Dans les diverses affections que nous venons de signaler, le pouls conserve habituellement ses caractères normaux. Il n’en est pas ainsi dans les affections du cœur et des gros vaisseaux, qui produisent aux extrémités du système vasculaire des troubles analogues à ceux des anévrismes.
h) La dilatalion du cœw\ qui n’est pas accompagnée, en général, d’un bruit de souffle, donne lieu à des pulsations étendues sur une vaste surface ; l’anévrisme, au contraire, offre une pulsation bien limitée: aussi rencontre-t-on, en pareil cas, deux centres de pulsations : l’un, qui correspond à la tumeur, l’autre à la région précordiale.
^■) Les rétrécissements des orifices cardiâqiies qui, lorsqu’ils s’unissent à l’hypertrophie du cœur, peuvent simuler les anévrismes aortiques, s’en distinguent par le siège habituel des bruits anormaux ; par l’absence des grands phénomènes de compression qui résultent des anévrismes volumineux; enfin,
par une gêne plus manifeste des fonctions circulatoires (Skoda).
/r) Les épanchements péricardiques ne donnent point naissance à l’impulsion limitée qui caractérise les tumeurs anéyrismales, mais à une sorte de mouvement onduleux. Les signes stéthoscopiques ne sont pas les mêmes au début de la maladie; d’ailleurs, la marche des accidents diffère complètement de ce que l’on observe dans les cas d’anévrisme intrathoracique.
l) Les adhérences générales du péricarde, lorsqu’elles don
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lient lieu à des désordres prononcés de la circulation, et à une matité bien évidente sur un point donné, offrent une grande analogie symptomatique avec les anévrismes de l’aorte; on lie peut guère les en distinguer que par un degré moins considérable d’impulsion, et l’absence habituelle d’un souffle bien caractérisé.
7n) La dilatation de l'artère pulmonaire produit une tumeur impulsive avec frémissement cataire entre les cartilages de la seconde et troisième côte à gauche : ce siège est peu commun dans les anévrismes de l’aorte.
7i) Les anèvrhmes du tronc brachio- céphalique sont quelquefois très difficiles à distinguer de ceux qui naissent de la portion transversale delà crosse de l’aorte. On peut cependant établir, en règle générale, que les symptômes physiques prédominent à droite dans le premier cas, et, à gauche, dans le second (Holland).
En effet, les tumeurs anévrismales du tronc innominé produisent bien plus souvent que celles de la crosse aortique les luxations de la clavicule droite, ainsi que les déplacements latéraux du larynx et de la trachée ; le souffle est limité à droite (Crisp); il existe quelquefois une paralysie du bras droit, par compression du plexus brachia! ; on observe souvent un œdème unilatéral à droite ; enfin, le pouls radial n’est plus isochrone des deux côtés, et semble quelquefois être en retard à droite (Dubreuil). 11 est souvent utile, d’après M. Marey, de consulter le sphygmographe pour résoudre une difficulté de ce genre ; car un anévrisme du trope brachiocéphalique modifie le tracé des pulsations artérielles bien plus énergiquement à droite, et bien plus faiblement à gauche, que ne le ferait une lésion du môme genre, sur le trajet de l’aorte. Eu tenant compte de cette indication, MM. Broca et Marey
ANÉVRISMES I DIAGNOSTIC
sont parvenus à reconnaître un anévrisme du tronc innominé, qui fut guéri par la méthode de Brasdor,
Dans les anévrismes de ce genre, la marche de l’affection est plus rapide que dans ceux de l’aorte, selon Dubreuil; et, chose importante à noter, l’apparition de la tumeur, au dehors, ne procure au malade aucun soulagement. Nous savons que le contraire a lieu quand l’aorte est le siège de la lésion. Enfin, les symptômes qui résultent de la compression intra-thoracique sont plus prononcés dans les anévrismes de la crosse ({iie ceux du tronc brachio-céphalique (Holland). La dyspnée, la toux, la respiration striduleuse sont beaucoup plus intenses ; la douleur est plus vive ; la congestion veineuse par compression de la veine cave supérieure, qui n’existe presque jamais dans les cas où l’innominé est malade, est, au contraire, très fréquent lorsqu’il s’agit d’un anévrisme de la crosse aortique. 11 en est de même de la dysphagie, ce qui paraît étrange au premier abord ; mais il faut tenir compte de la compression des nerfs pneumo-gastriques, qui amène un resserrement spasmodique de l’œsophage, d’après les expériences de M. Cl. Bernard.
o) C’est d’après les mêmes données qu’on établira le diagnostic différentiel des anévrismes de la. crosse, et de ceux qui siègent sur la carotide et la sous-clavière gauches: seulement, de part et d’autre, les symptômes se manifestent du même côté. L’état du pouls, les accidents localisés au bras ou à la région cervicale gauche, la moins grande intensité des troubles généraux ; enfin, l’étude attentive des signes, fournis pai 1 auscultation et la percussion, telles sont les principales indications qui permettent de préciser la nature de la lésion anatomique.
p) Quant aux palpitations nerveuses de l’aorte qui, soit à la
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poitrine, soit dans l’abdomen, peuvent simuler l’anévrisme de ce vaisseau, elles surviennent, en général, chez des sujets hystériques, ou du moins très irritables, et s’accompagnent souvent de phénomènes dyspeptiques. La percussion fait constater l’absence de toute tumeur, et l’auscultation montre que le bruit de souffle, quand il existe, se prolonge indéfiniment en longueur, et présente dans le sens transversal des limites fort étroites.
II. Diagnostic différentiel des anévrismes de la portion sousdiaphragmatique de ï aorte. — Dans la cavité abdominale, les tumeurs solides de l'estomac, àw pancréas., à\x mésentère des intestins, peuvent, par leur juxtaposition à l'aorte, simuler un anévrisme de cette artère. On a vu quelquefois un lobe hypertrophié du foie, un rein mobile, venir se placer audevant de l’aorte, et en transmettre les battements à la paroi abdominale. Mais le caractère de l’impulsion n’est plus le même que lorsqu’il s’agit d’une tumeur artérielle ; on perçoit, à chaque pulsation du vaisseau, un soulèvement en masse, qui n’est jamais accompagné de battements d’expansion (Stokes); les bruits vasculaires, lorsqu’ils existent, ne présentent jamais l’intensité du souffle anévrismal ; enfin, les rapports fixes de la tumeur, avec l’un des organes abdominaux permettront d’en préciser le siège, et les symptômes généraux d’une affection constitutionnelle en démontreront la nature.
Ajoutons enfin, que les anévrismes occupent en général le côté gauche de l’abdomen, et présentent des contours plus ou moins arrondis, tandis que les tumeurs d’une autre nature siègent de préférence à droite, et offrent des formes plus anguleuses.
Stokes fait observer avec raison que l’ascite et l’état variqueux des veinules abdominales sous-cutanées, qu’on ren-
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contre si souvent dans les affections viscérales de l'abdomen, n’existent point dans les cas d’anévrisme de l’aorte abdominale. Cette règle n’est cependant pas absolue, ainsi que le prouve l’une des observations de Gairdner.
Le cancer du jnjlore est peut-être, de toutes les affections abdominales, celle qui simule le mieux un anévrisme au début; et réciproquement, les anévrismes de l’aorte abdominale, lorsqu’ils siègent à la région épigastrique, et s’accompagnent de troubles digestifs prononcés, pourront, dans les premiers temps de la maladie, être pris pour des cancers de l’estomac. Mais, dans cette dernière affection, l’anorexie est plus absolue et plus opiniâtre que dans la première ; le marasme se déclare plus tôt ; et les vomissements noirs, lorsqu’ils surviennent, ne peuvent guère laisser de doute dans l’esprit de l’observateur.
Lorsqu’il existe un anévrisme, au contraire, la douleur est un des symptômes prédominants ; elle se manifeste, dès le début, et tend à s’irradier vers la région lombaire ; en outre, la tumeur pulsatile se développe de bonne heure, s’accroît rapidement et présente des battements d’une grande énergie. Grâce à ces divers phénomènes, on parvient, en général, à éviter toute erreur de diagnostic à cet égard; mais il est des cas, où le médecin se voit forcé de suspendre son jugement.
Phonostic. — Il est inutile d’insister sur la gravité des anévrismes de l’aorte. Cette affection, presque toujours mortelle, suit une marche régulièrement progressive, et se termine, dans la majorité des cas, par la rupture du sac. Cependant, telle n’est pas toujours la cause directe de la mort. Un accès de suffocation, une maladie intercurrente, peuvent emporter le malade, qui succombe quelquefois au marasme occasionné par les progrès de la maladie.
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Quant à la gravité relative des divers anévrismes, on peut dire, d’une manière générale, que plus la tumeur est rapprochée de 1 origine du vaisseau, plus les phénomènes de compression seront pénibles, et plus la marche de la maladie sera rapide.
Traitement. Nous venons de voir que les anévrismes de 1 aorte entraînent presque inévitablement la mort dans un espace de temps qui peut varier de quelques mois à quelques années : il semblerait donc, au premier abord, que les moyens thérapeutiques ne peuvent avoir aucune prise sur une lésion pareille. Cependant, dans le cours d’une affection souvent longue, et toujours douloureuse, il est d'’une haute importance de pouvoir au moins apporter quelques soulagements aux souffrances du malade, dont l’existence peut d’ailleurs être prolongée par un traitement rationnel ; enfin, les observations peu nombreuses, à la vérité, mais parfaitement authentiques, qui démontrent la possibilité d’une guérison radicale, suffisent pour encourager les efforts du médecin, et ne lui permettent point, dès le principe, d’abandonner tout espoir.
On sait depuis longtemps que l’accumulation de couches fibrineuses à l’intérieur du sac est le mécanisme employé par la nature dans la guérison spontanée des anévrismes. Mais si, dans les artères d’un calibre inférieur, ce phénomène peut quelquefois se produire, on l’observe bien rarement sur le trajet de l’aorte, en raison de l’intensité du courant sanguin et du volume énorme du vaisseau malade: cependant, il existe dans la science quelques cas d’oblitération spontanée des anévrismes de l’aorte (Hodgson) ; mais il faut, en pareil cas, que la tumeur ait la forme d’un sac, et permette au sang de séjourner assez longtemps dans son intérieur, pour qu'il puisse s’y coaguler. Les conditions anatomiques qui favorisent, en général, la cure spontanée des anévrismes, ont été soigneu-
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sement étudiées par Hodgson, Broca, et d’autres observateurs ; et, sous ce rapport, les anévrismes de l’aorte ne diffèrent des autres tumeurs de cette espèce que par la difficulté plus grande encore d’obtenir ce travail réparateur, et l’impossibilité absolue de recourir à certains moyens pour le provoquer.
Nous allons passer en revue les principales méthodes adoptées dans le but d'imiter, autant que possible, les opérations delà nature. Nous aurons ensuite à signaler les moyens palliatifs qui conviennent le mieux pour combattre* isolément les symptômes les plus incommodes de cette maladie.
1° Moyens curatifs. — A. Méthode débilitante. — Ralentir le mouvement circulatoire pour favoriser le dépôt de concrétions fibrineuses à l’intérieur du sac; tel est le but delà méthode célèbre qui porte le nom d’Albertini et de Valsalva. Elle consistait à faire subir au malade des saignées copieuses et répétées à de courts intervalles, en le soumettant en même temps à la diète la plus sévère. Chaque jour, on diminuait de plus en plus la nourriture et les boissons, au point de réduire le malade à ne pouvoir soulever la main qu’avec peine ; on augmentait alors insensiblement de jour en jour, de manière à lui rendre peu à peu les forces qu’il avait perdues.
D’après les auteurs du siècle dernier, ce traitement aurait été quelquefois couronné du succès le plus complet. Il faut cependant tenir compte de l’immense difficulté que présentait le diagnostic des anévrismes internes, avant la découverte de l’auscultation et de la percussion ; quelques-uns des succès attribués à la méthode de Yalsalva ne reposaient-ils pas sur des erreurs de diagnostic? Il est certain que chez le malade dont la guérison présumée a servi de point de départ à ce système, les lésions constatées à l’autopsie, quelques années plus tard, ne répondaient point aux données actuelles de la
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physiologie palliologique. En effel, le vaisseau ne présentait plus aucune trace de dilatation au niveau du point malade, mais seulement une induration calleuse en cet endroit. Nous savons aujourd’hui que, dans la majorité des cas, quand l’artère n’est pas oblitérée, les anévrismes guéris constituent une tumeur reniplie de caillots solidifiés à divers degrés d’évolution ; et s’il n’en est pas toujours ainsi pour des vaisseaux d’un calibre inférieur, il semble qu’une arlère aussi volumineuse que l’aorte ne saurait revenir à l’état normal, sans, offrir au moins quelques traces des lésions qui ont précédemment existé. 11 est donc permis de se demander si, chez le malade de Yalsalva, il ne s’agissait pas d’une lésion athéromateuse plutôt que d’un véritable anévrisme de l’aorle.
11 paraît cependant démontré que des guérisons ont été opérées par la méthode débilitante, dans des conditions dont l’exactitude scientiGque ne laisserait rien à désirer. Gorvisart, Laënnec, Cliomel et d’autres observateurs en ont rapporté des exemples, et des cas analogues se rencontrent même dans les auteurs contemporains. Le traitement de Yalsalva pourra donc rendre des services dans quelques cas, bien qu’il soit aujourd’hui rarement mis en usage, au moins dans toute sa rigueur. Il est, d’ailleurs, universellement reconnu qu’il ne convient pas indistinctement à tous les sujets, et qu’il ne faut jamais l’appliquer aux individus débiles, ou qui présentent des lésions trop avancées ; en pareil cas, d’après Morgagni, il ne servirait qu’à précipiter la terminaison fatale.
On s’est demandé si, chez un individu vigoureux, pour oh-tenir les meilleurs effets de cette méthode, il convenait de pratiquer de petites saignées, répétées à de courts intervalles, ou des saignées copieuses à des intervalles plus éloignés. Hope, Pelletan, Laënnec, préconisent le premier de ces deu\ systèmes; Hodgson, Chomel, Mi\I. Monneret cl Fleury professent l’opinion coiitraire. Chomel voulait môme qu’on poussât
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la saignée jusqu’à provoquer la syncope ; celte pratique, condamnée d’avance par Morgagni, est aujourd’hui universellement rejetée, en raison du danger de mort subite qu’elle entraîne chez les individus atteints d’une aussi grave lésion du système circulatoire. La méthode débilitante peut d’ailleurs être combinée aux autres moyens que nous allons maintenant exposer.
B. Coagulants. — Les propriétés bien connues de V acétate de plomb qui mérite une place parmi les astringents les plus énergiques, ont engagé les médecins à y recourir dans le traitement des anévrismes.
Employé d’abord en Allemagne, il a été préconisé, en France, par Dupuytren, Laënnec, Berlin, Dusol elLegroux. On le donne à la dose de IS à 20 centigrammes, au début, pour le porter à 7S centigrammes ou même \ gramme par jour ; mais la colique de plomb, qui ne tarde pas à se manifester, ne permet pas, en général, d’en continuer longtemps Fusage. M. le professeur Lebert condamne définitivement l’usage interne de ce médicament qu’il croit plus nuisible qu’utile; cependant, quand il existe une tumeur faisant saillie à l’extérieur, des applications d’acétate de plomb liquide peuvent amener quelque soulagement.
On a également eu recours à d’autres astringents à l’intérieur : l’alun a été prescrit à la dose de \ à 2 grammes par jour et le tannin, sous forme de pilules, à la dose de 10 à 30 centigrammes : les effets de ces médicaments n’ont pas, en général, répondu à l'attente des médecins qui les ont employés.
G. Digitale. — Les propriétés de cette substance, qui jouit d’une si grande puissance pour ralentir la circulation, l’ont fait quelquefois prescrire dans les cas d’anévrisme de l’aorte.
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Si ce mode de traUemenl ne paraît donner aucun résultat définitif, il semble obvier, du moins, à quelques-uns des symptômes les plus pénibles : il diminue les palpitations, fait cesser la dyspnée, et combat très efficacement la céphalalgie (Lebert). La poudre de digitale s’administre à la dose de 3 à iO centigrammes. La digitaline doit se prescrire à la dose de 2 à 3 milligrammes par jour.
D. Uiodure de potassiimi^ entre les mains de M. le professeur Bouillaud, aurait amené la disparition complète d’un anévrisme de l’aorte. D’après Chuckerbutty (de Calcutta), ce médicament serait quelquefois capable de rendre de grands services dans le traitement de cette affection.
E. Narcotiques. — Les préparations opiacées peuvent servir d’auxiliaires utiles aux autres moyens de traitement; elles permettent souvent de combattre avec avantage la dyspnée, ainsi que les douleurs intolérables que les malades sont quelquefois condamnés à ressentir. Douze à quinze gouttes de laudanum de Sydenham, — 3 à ÎO centigrammes d’extrait thébaïque, — 1 à 2 centigrammes d’acétate de morphine, sont une dose convenable; on les administrera de préférence le soir.
F. Drastiques. — Ils ont été employés avec succès dans quelques cas par Ilope, qui donnait V élathérium, à la dose d’un quart de grain par jour. Dusol et Legroux ont obtenu de bons effets de l’emploi de la médecine Leroy, chez un de leurs malades. Ces moyens paraissent rentrer dans la théorie générale du système débilitant, lorsqu’ils ne sont pas employés contre l’un des symptômes de la maladie.
G. Régime. — En dehors de la méthode de Yalsalva, il fout
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procurer au malade une nourriture simple fortifiante et facile à digérer. Les viandes rôties, en formeront la base ; les boissons excitantes, le thé, le café, les liqueurs, le vin pur, devront être sévèrement proscrits. Le malade habitera une chambre maintenue à une température modérée ; il évitera les exercices violents et ne devra point se coucher dans une position complètement horizontale, afin d’éviter les accès violents de dyspnée qui pourraient en être la conséquence. '
Un système tout opposé, et qui constitue une véritable méthode de traitement, a été préconisée par Stokes et les auteurs anglais. Loin d'affaiblir le malade, ils cherchent à le tonifier; ils lui prescrivent une diète généreuse, du vin, des boissons alcooliques, et ces moyens de traitement, qui n’excluent pas au besoin la saignée, à titre de palliatif, paraissent avoir quelquefois réalisé des succès bien constatés.
H. Applications externes. — La glace employée à l’extérieur a de tout temps été vantée contre les anévrismes de l’aorte ; mais les douleurs intolérables occasionnées par ce moyen obligent souvent le malade à y renoncer. Lorsqu’il lui est possible de le supporter, on en obtient souvent les meilleurs résultats, surtout quand la tumeur anévrismale est voisine de la surface. Tufnell a traité avec succès, par ce moyen, un anévrysme de l’aorte thoracique dont on pouvait sentir les pulsations en appliquant la main sur la poitrine; la tumeur devint dure et parfaitement solide, et les pulsations disparurent ; le malade reprit plus tard son ancien métier. Goupil parvint à guérir par des applications déglacé un anévrysme de l’aorte descendante thoracique qui faisait saillie à gauche du sternum ; le malade étant mort, trois mois plus lard, d’une phtisie pulmonaire, on trouva le sac complètement oblitéré et rempli de caillots fibrineux ; le canal de l’ar-
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1ère était resté perméable Un des inconvénients de ce traitement, lorsqu’il est longtemps prolongé, est d’occasionner des bronchites opiniâtres, qui aggravent la dyspnée habituellement ressentie parles malades.
Les 'préparations de digitale, les sels de plomb en dissolution, peuvent également être employés à l’intérieur quand il existe une tumeur faisant saillie en dehors.
Nous venons de signaler les principaux moyens qui peuvent être rationnellement mis en usage pour combattre les anévrismes aortiques. Quant aux autres procédés qui ont parfois amené l’oblitération du sac sur de petites artères, ils ne sauraient être employés dans ce but lorsqu’il s’agit de l’aorte elle-même. Le galvanisme, en pareil cas, a toujours échoué. Quant aux injections coagulantes, elles présentent un double danger: celui de donner naissance à des concrétions polypeuses du cœur, en raison du voisinage de la tumeur, et celui d’amener des hémorragies mortelles à travers la perforation pratiquée au sac anévrismal dans le but d’y faire pénétrer le liquide coagulant.
La ligature de l'aorte abdominale a été quelquefois pratiquée dans les cas d’anévrismes de cette artère ; mais il ne nous appartient pas d’apprécier ici cette opération, qui sera étudiée plus loin.
2“ Moyens palliatifs. Après avoir étudié successivement les principales méthodes curatives qui peuvent être appliquées aux anévrismes de l’aorte, il nous reste à faire la médecine des symptômes, en indiquant les meilleurs moyens de combattre les accidents les plus pénibles qui résultent de cette affection.
< Il s'agit là du cas, cité plus haut en note (p. 488), que nous avons communiqué à la Société anatomique. L'anévrisme ^tait quéri. Le malade est mort de phthisie pulmonaire (h.)
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a) Dyspnée. — Les accès de suffocation, qui constituent l’un des traits les plus caractéristiques et les plus constants de la maladie, et qui peuvent amener brusquement une terminaison fatale, doivent évidemment occuper le premier rang dans les préoccupations du médecin.
De petites saignées, pratiquées à des intervalles éloignés, procurent au malade un soulagement provisoire ; mais l’emploi trop fréquent de ce moyen ne tarde pas à jeter le sujet dans une prostration profonde, et finit à la longue par aggraver les symptômes qu’il est destiné à combattre.
M. le professeur Lebert, auquel nous empruntons les réflexions précédentes, a souvent obtenu, en pareil cas, de bons effets de l’administration de l’opium à doses élevées, surtout lorsqu’il est combiné à la digitale. Il donne à ses malades, de deux en deux heures, un paquet composé d’un demi grain d’opium brut et d’un grain de poudre de digitale. On peut également administrer ces médicaments sous forme de potion. Quand la dyspnée devient très intense, on peut rapprocher les doses et faire prendre au malade un de ces paquets toute les demi-heures. On aura recours en même temps aux préparations ammoniacales, aux pédiluves irritants et aux révulsifs cutanés.
Enfin, trachéotomie elle-même peut rendre des services, dans quelques cas désespérés. Dans une observation rapportée par Gairdner, cette opération aurait prolongé la vie du malade pendant treize jours. Quoique cette opération paraisse, au premier abord, assez contraire à la logique, il ne faut pas se hâter de la repousser, à l’exemple de Tüngel, qui ne tient compte ici que delà compression des voies aériennes : on sait en effet que souvent la dyspnée, chez les sujets affectés d’un anévrisme de la crosse, est une conséquence de la compression des gros troncs nerveux voisins ; et qu’une paralysie du larynx, une atrophie de ses muscles peuvent résulter d’une
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lésion pareille. H est aisé de comprendre en pareil cas Tutilité de la trachéotomie ; au reste, Gairdner distingue, au point de vue clinique, trois espèces de dyspnée : 1“ une dyspnée pharyngienne, de nature spasmodique, accompagnée souvent, sinon toujours, d’une altération de la voix ; 2° une dyspnée bronchique, offrant les caractères de Fasthme essentiel ; 3" une dyspnée toute spéciale, qui résulte de la compression des poumons, du cœur ou des gros troncs vasculaires qui en émanent : c’est l’une des variétés de l’angine de poitrine. Il est évident que les cas de la première espèce sont les seuls où la trachéotomie puisse offrir quelques chances de succès.
Dans le travail récent que nous avons signalé plus haut, M. Krishaber insiste sur l’utilité de cette opération, dans les cas où la glotte éprouve un resserrement spasmodique, par suite de l’irritation du nerf récurrent. Mais il faut distinguer, d’après lui, les cas où il existe une véritable aphonie, de ceux où l’on n’observe qu’une raucité plus ou moins intense de la voix. Ces derniers se rattachent au spasme de la glotte, et peuvent seuls bénéficier de la trachéotomie ; les premiers, au contraire, correspondent à la paralysie des muscles tenseurs des cordes vocales, et ne sauraient être améliorés par l’opération, car l’ouverture du larynx, loin d’être resserrée, se trouve au contraire largement ouverte.
b) Hijdropisie. — On voit quelquefois des épanchements se produire dans les grandes cavités séreuses, chez les sujets affectés d’anévrysmes aortiques. On peut les combattre par les moyens les plus aptes à ralentir la circulation ; les préparations de digitale sont ici très nettement indiquées ; l’acétate de potasse, le nitrate de soude ont été quelquefois employés. M. le professeur Lebert a vu souvent administrer avec de bons résultats, le vin diurétique des hôpitaux de Paris; mais il accorde une préférence marquée aux drastiques dans les cas de celte espèce. Il prescrit souvent des pilules renfermant cinq
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centigrammes dejalap, de gomme-gutte et scammonée : on en prend deux ou trois par jour.
c) Hémorragies. — Nous avons vu qu’une tumeur anévrismale pouvait se rompre et fournir quelquefois des hémorragies assez abondantes, sans que la mort immédiate en devint la conséquence. Il est inutile d’insister sur la gravité d’un pareil accident. Lorsqu’on voit la peau qui recouvre le sac anévrismal rougir, s amincir et montrer une tendance manifeste à se perforer, il faudra recourir sur-le-champ à une compression énergique et continue, aux applications de glace à l’extérieur et aux préparations astringentes à l'intérieur ; l’extrait de ratanhia, le tannin, l’ergotine, seront utilement administrés Lorsqu’une hémorragie a eu lieu par rupture du sac, il faut s empresser d étancher le sang par des applications de charpie imbibee d alun, de perchlorure de fer ou d’autres substances coagulantes ; de pareils moyens ont souvent prolongé de plusieurs jours la vie des malades.
Nous croyons avoir démontré que si la médecine ne dispose
pas de moyens héroïques pour comballre les anévrismes de aorte, elle est cependant loin d’être réduite à un rôle passif en présence de celle lésion formidable; une thérapeutique rationnelle parviendra presque toujours à soulager les malades et pourra môme les guérir dans quelques cas exceptionnels.
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Anévrismes disséquants de l’aorte. [Dissecting Aneunjsm des auteurs anglais ; A. Dissecans, Rokitansky.)
Vers la fin du siècle dernier, la formation d’un sac anévrismal entre les tuniques de l’aorte n’était pas une lésion entièrement inconnue des médecins. Une altération de ce genre fut observée par Nicholls chez le roi George II, qui mourut d’une rupture du cœur en 1760 ; et Maunoir (de Genève) avait assez nettement signalé cette disposition anatomique, dans un travail publié en 1802. Cependant les anévrismes disséquants n’ont guère fixé l’attention des pathologistes que depuis Laënnec, qui leur imposa le nom qu’ils portent aujourd'hui Depuis cette époque, divers auteurs, parmi lesquels nous citerons surtout Guthrie, Shekelton, Ilope, Rokitansky, ont étudié cette lésion : Un résumé complet de leurs travaux a été publié par Peacock en 1849 ; plus tard, Rokitansky a exposé dans son Mémoire sur les maladies des artères, le résultat Op ses recherches ultérieures.
On croyait, dans le principe, que le décollement de la tuni-
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que extérieure permettait au sang de s’infiltrer entre celle-ci et la moyenne. Nicholls avait cherché à prouver, par des expériences faites en présence de la Société royale de Londres, que lorsque les tuniques interne et moyenne d’une artère, sont divisées et que de l’air ou de l’eau sont injectés avec force dans ce vaisseau, la membrane extérieure se laisse distendre, de manière à former un petit sac. Ces données, que Nicholls appliquait au développement des anévrismes faux, paraissaient suffisantes pour expliquer la formation (d’ailleurs exceptionnelle) de l’anévrysme disséquant; l’impulsion de l’ondée sanguine suffisait pour achever le décollement et produire un canal nouveau.
Une opinion bien différente a été soutenue par Peacock, qui, s’appuyant sur de nouvelles expériences, considère la tunique celluleuse comme incapable de résister seule à l’effort du sang. Les liquides injectés avec force, dans une artère dont les deux tuniques internes ont été incisées, passent à travers les mailles de l’enveloppe celluleuse, contrairement à l’opinion de Nicholls : lorsqu’au contraire on s’est borné à entamer la membrane moyenne, sans la diviser complètement, on voit l’eau se frayer un passage à travers les lamelles superposées qui constituent cette tunique. Tel serait d après Peacock, le mécanisme qui préside constamment au développement de cette lésion. Dans son dernier mémoire, Rokitansky, qui partageait autrefois l’ancienne manière de voir, reconnaît que, dans beaucoup de cas, l’auteur anglais a raison. 11 admet donc deux variétés principales d’anévrisme disséquant ; dans la première, la tunique celluleuse est décollée, les deux autres rompues : le sang s’est extravasé au-dessous de la membrane externe. Dans la seconde, au contraire, les portions extérieures de la tunique moyenne adhèrent à l’enveloppe celluleuse ; la membrane interne et les lamelles adjacentes de la moyenne sont déchirées ; c’est donc dans son
ANÉViUSMES DISSÉQUANTS 533
épaisseur même que s’est effectué répancliement sanguin.
Les causes qui peuvent amener un décollement de la tunique celluleuse sont de plusieurs espèces; on peut y ranger; 1° 1 inflammation chronique de cette membrane qui, dans quelques cas a été trouvée indurée, injectée, épaissie et d’un rouge violacé; 2“ les chocs, les chutes, les violences directes qui amènent un décollement de la celluleuse et une rupture des deux tuniques internes ; en effet, la membrane extérieure, plus résistante que les deux autres, subit d’une façon différente 1 action des causes traumatiques. Ainsi chez une jeune fille de 19 ans, qui fut tuée d’un coup de pistolet, on trouva les trois membranes de l’uorte perforées ; la tunique externe était séparée de la moyenne à ce niveau (Rokitansky.)
Il est probable que dans cette première variété d’anévrisme disséquant, l’enveloppe extérieure commence par se détacher de la membrane moyenne, dont la déchirure n’est qu’un phénomène consécutif. Une fois l’ouverture produite, l’impulsion incessante du sang achève de séparer les tuniques.
Les choses se passent tout autrement dans les cas de la seconde espèce. G est ici la friabilité de la membrane moyenne qui est en jeu : les lamelles les plus internes se déchirent et ne tardent pas à se séparer des autres, d’autant plus aisément que l’adhérence de ces diverses couches entre elles est diminuée en raison même de leur friabilité.
La fente par laquelle le sang s’est extravasé présente habituellement une direction transversale ou oblique: ordinairement peu étendue, elle peut occuper les deux tiers ou la presque totalité de la circonférence du vaisseau. Dans un cas présenté par Goupil à la Société anatomique, il n’existait plus qu’une petite languette qui maintenait le bout supérieur fixé
au bout inférieur. Rokitansky rapporte aussi un cas analogue.
La mort survient, en général, peu de temps après la rup-
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lure et les lésions consécutives sont alors beaucoup moins étendues que dans les cas exceptionnels où, la vie s’étant prolongée, le travail pathologique a pu se développer d’une façon plus complète. On peut établir à cet égard trois catégories, d’après Peacock :
Premier degré. — Déchirure plus ou moins étendue de la tunique interne et des portions internes de la moyenne : extravasation sanguine entre les lamelles de celle-ci (Morgagni, Nicholls, Hodgson.)
Deuxième degré. — Le sang s’est frayé un passage entre les lamelles de la tunique moyenne, de manière à se créer un canal distinct, qui souvent vient s’ouvrir de nouveau dans la cavité de l’artère. C’est le cas le plus fréquent; il a été observé par Laënnec, Guthrie, Shekelton, etc. — Sur 38 cas, rassemblés par Peacock, il y en a 30 qui appartiennent au deuxième degré.
Le troisième degré., ou forme complète de l’anévrisme disséquant, est beaucoup plus rare. Ici le canal accidentel a pris une forme plus régulière ; il est tapissé d’une membrane qui ressemble à la tunique interne des artères ; il communique souvent avec les branches émanées du tronc principal, et l’ouverture par laquelle il correspond à l’aorte est lisse, arrondie et régulière. Des cas de cette espèce ont été rapportés par Shekelton, Pennock, Henderson et M. le professeur Bouillaud. Rokitansky n’a jamais rencontré rien de pareil, mais il a trouvé des fentes artérielles cicatrisées, grâce à un exsudât plastique, qui avait recouvert les deux lèvres de la plaie et réuni la tunique externe décollée aux membranes sousjacentes. Néanmoins, l’artère continue à présenter en cet endroit une dilatation plus ou moins circonscrite.
SiÈüE. — L’aorte ascendante est le siège le plus ordinaire de ces lésions, cependant la crosse et les autres parties de ce
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vaisseau peuvent être également affectées. Le décollement peut occuper une vaste étendue : on l’a vu se propager depuis ï aorte ascendante jusqiC aux vaisseaux poplités.
Dans un cas rapporté par Rokitansky, la dissection commençait au-dessous des valvules sigmoïdes et se propageait jusqu’aux iliaques primitives : le tronc bracliio-céphalique, la carotide et la sous-clavière gauche et la plupart des branches viscérales de l’aorte participaient à ce décollement. Mais de tels désordres ne peuvent se produire que lorsque la vie se prolonge pendant un assez long espace de temps.
Terminaison. — La mort est presque toujours occasionnée par la rupture du sac, qui peut s'ouvrir sur tous les points précédemment signalés à propos des anévrismes ordinaires. Plus le siège de la perforation primitive est voisin du cœur, plus la terminaison est prompte à se produire. Sur 24 cas, rassemblés par Peacock, où l’aorte ascendante était affectée, la mort est survenue, 22 fois par l’ouverture du sac dans ie péricarde, peu après le début des accidents. Sur les deux autres, le premier mourut assez rapidement, par rupture de l’oreillette droite ; le seconde survécut sept à huit ans, et succomba aux progrès d’une affection du cœur. — Des 20 cas, rassemblés par Rokitansky, 15 moururent presque subitement ; 1 au bout de 5 à 6 heures ; 1 après une seule nuit ; les autres vécurent quelques mois. Les anévrismes disséquants de la crosse sont presque aussi promptement mortels que ceux de l’aorte ascendante ; mais, à l’aorte abdominale, cette forme spéciale n'a pas une gravité exceptionnelle, et sa marche est à peu près la même que celle de l’anévrysme ordinaire.
Le tableau suivant, emprunté à Peacock et Rokitansky, indique la fréquence relative de cette lésion sur les différents points du vaisseau.
MALADIES DE L’aORTE
TOTAL
Aorte ascendante
Origine du tronc bracliio-céphali(iue.
Crosse de l’aorte
Aorte descendante thoracique
Aorte abdominale
Bifurcation de l’aorte
Nombre total des cas
Étiologie. — L’anévrisme disséquant se développe habituellement chez des sujets d'un âge avancé; la moyenne, d’après Peacock, serait de S6 cas. Skoda l’a rencontré une fois chez un jeune homme de 16 ans ; on ne l’a jamais observé au-dessous de cet âge. Enfin les deux sexes y sont également prédisposés ; sur 20 cas, Rokitansky l’a vu onze fois chez l’homme et neuf fois chez la femme ; sur 24 cas rapportés par Peacock, il existait douze fois chez l’homme et treize fois chez la femme.
On se demande pourquoi la rupture ou l’ulcération partielle des tuniques vasculaires, qui provoquent habituellement la formation d’un sac circonscrit, peuvent quelquefois occasionner le décollement des membranes. Cela tient probablement à ce que le travail pathologique qui accompagne le développement d’un anévrisme ordinaire détermine une adhérence intime de toutes les tuniques ; c’est la présence ou l’absence de celle condition anatomique qui donne à la poche anévrismale la forme disséquante ou la forme circonscrite.
Symptômes. Aussitôt après la rupture des tuniques qui donne naissance à un anévrisme disséquant, le malade éprouve une douleur violente à la région précordiale, qui remonte vers l’épaule, et descend le long de la colonne vertébrale. Le pouls est faible et irrégulier; une dyspnée intense se mani-
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fesle, el, dans beaucoup de cas, la mort survient brusquement; quelquefois, au contraire, il se produit une rémission notable de tous les symptômes, et le malade semble aller mieux, jusqu’au moment où une syncope vient annoncer une seconde rupture, suivie cette fois d’une hémorragie foudroyante. Dans les cas où la vie s’est prolongée, on a noté des symptômes cérébraux, du délire, de la somnolence, et quelquefois de l’hémiplégie (Todd.). On a signalé, dans d’autres cas, une suppression complète des urines et des douleurs gravalives à la région lombaire. L’explication de ces phénomènes est encore inconnue.
Quand l’anévrisme disséquant se développe sur le trajet de 1 aorte abdominale, il se comporte à tous égards, comme une tumeur anévrismale ordinaire.
Bibliographie. — Morgani. De sedib. et causis morb. Ep. LUI, 35. — Nicholls- Phi/osophical Transactions . Vol. LU, p: 269. — Maunoir. Mémoire sur Tané- VI isme el la licjature des artères Genève, 1S02. — Hodgson. Maladies des artères et des veines. Trad. Breschet, 1819. — Laënnec. Traité d' auscultation médiate. Vol. II, p. 411. 2‘-’édit. — Ilope. A. Treatise onthe diseuses of theHearl. London, 1849, 4“ édit. —De La Berge etMonnerel. Compendium de médecine pratique, art. Aorte. — Moreau. Archives générales de médecine, 1^" série, vol. XIX, p. 457. — Nivet. de là Soc.anat. de Paris, 1836. — Roki-
tanski. Ofisterr. Jahrbuch. Band. XVI, 1837. — Guthrie. On the diseuses and injuries afArteides. London, 1840. — Shekelton. Hosp. Reports. Yoï.lll.
Peacock(T. B.). Edimb. Med. and. surg. Joivn., april, 1843. — Le même Monthlij Journal., sept. 18l9. — Ilenderson. Lond. and. Edinburgh Monttitij Journ.. July, 1843. — Todd. London Med. Gazette, 1844, p. 348. — Mac-Donnel. Dublin Med. Journal, janv. 1845. — Thompson. Lond. Med. Gazette, april 1846. — Forster. Lond. Med. Gazette, febr. 1848. — Godard. American Journ. of Med. Sc , nov. 1848. — Bouillaud. Arch gén. de méd., 4" série, vol. XV, p. 248. — Follin. Bull, de la Soc. anat. de Paris, 1849. — Bennett. transactions of the Royal London Medico-Chiruryical Society, 1S49. - Cruveilhier. Bull, de Soc. anat., 1850. — Goupil. Bull, de la Soc. anat., 1853, Beudet. Rapport sur cette observation. In Btdl. de la Soc, anat.’, loo ’, p. 287. — Bokltansky. Ueber einige der wichtigsten Krankh der Arterien uien. 1852, p. 41.
Anévris.mes artério-veineux de l’aorte. Les anévrismes variqueux spontanés, qui résultent d’une ulcération qui intéresse simultanément un tronc artériel et une veine contiguë sont aujourd’hui depuis longtemps connus; mais ce sont les
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communications anormales établies entre l’aorte et le système à sang noir, qui ont pour la première fois attiré l’attention des anatomistes sur ce point.
L’ouverture des anévrismes de l’aorte dans l’artère pulmonaire avait été signalée par Laënnec et par plusieurs autres observateurs, dès le commencement de ce siècle, mais on ne connaissait pas encore les communications de l’aorte avec les veines caves, inférieure ou supérieure. La première observation de ce genre appartient à Syme (d’Edimbourg) ; elle fut publiée en 1831. Depuis lors le mémoire justement célèbre de Thurnam a fait connaître les principales variétés que peuvent offrir les anévrismes variqueux de l’aorte, ainsi que leurs symptômes caractéristiques. Depuis cet auteur, on s’est plus spécialement occupé des communications anormales de l’aorte et de la veine cave supérieure ; l’observation de M. Cossy, la courte notice consacrée à cette question dans l’ouvrage de Valleix, les recherches de M. Mayne, et la thèse de Goupil, ont établi avec une grande précision les caractères anatomiques et les signes pathognomoniques de cette intéressante lésion. Tout récemment, M. Tripier a repris l’étude de cette question, pour combattre quelques-unes des opinions de ces devanciers. Nous signalerons en môme temps le mémoire d’Aran, sur l’ouverture des anévrismes aortiques dans 1 une ou l’autre oreillette, le travail de Wade, sur les communications de l’aorte avec l’artère pulmonaire, et le diagnostic de cette lésion ; enfin, l’observation fort intéressante publiée dans V Union médicale, par M. le docteur Gallard.
Dans tous les cas jusqu’à présent publiés (sauf un), il existait un anévrisme de l’aorte, qui s’ouvrant à un moment donné dans une cavité vasculaire, avait produit une communication anormale entre le tronc artériel, et un point quelconque du système à sang noir.
Dans les observations rapportées par Thurnam, l’ouverture
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s’était faite trois fois dans la veine cave inférieure ; une fois dans la veine cave supérieure ; deux fois dans l’oreillette droite, une fois dans le ventricule droit, et onze fois dans l’artère pulmonaire. Depuis cette époque, des lésions de ce genre ont été plus d’une fois constatées. Sur vingt-neuf cas d'anévrisme artério-veineux de l’aorte, Sibson en a compté dix-sept où la perforation intéressait l’artère pulmonaire, et sept où la veine cave inférieure en était le siège. M. Tripier a réuni sept observations où la veine cave supérieure communiquait avec l’aorte ; et le cas de M. Gallard vient encore grossir le nombre de ces faits. Aran rapporte cinq observations où la tumeur anévrismale s’était ouverte dans l’oreillette droite, et quatre où l’oreillette gauche était le siège de la perforation. Enfin, divers auteurs ont rapporté des cas de communication anormale entre l’aorte et le ventricule droit. Il est aisé de comprendre que sur tous les points où le système à sang noir se trouve en rapport avec l’aorte, des communications de ce genre peuvent se produire.
Dans la cavité thoracique, le siège de prédilection des anévrismes variqueux est l’aorte ascendante, et, plus particulièrement, ces trois dépressions connues sous le nom de sinus de Valsalva, dont les rapports intimes avec le cœur droit, et les gros vaisseaux qui en émanent, suffisent pour expliquer la possibilité d’une lésion semblable. Souvent un anévrisme formé sur ce point proémine dans l’intérieur d’une cavité cardiaque ou d’un canal vasculaire, et semble prêt à s’y ouvrir; un pas de plus et la communication est établie. Elle siège habituellement au-dessous de l’origine du tronc brachio-céphalique ; cette règle est constante pour les anévrismes qui s’ouvrent dans la veine cave supérieure. Ceux qui pénètrent dans les oreillettes paraissent occuper de préférence la crosse de l’aorte.
L’orifice est en général assez large et presque toujours ar-
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rondi, cependant il présente quelquefois des contours irréguliers, et peut se réduire à une simple fente longitudinale. Dans l’un des cas rapportés dans le mémoire de Thurnam, l’oreilletle droite et la veine cave supérieure communiquaient ensemble à travers la cavité de l’anévrisme artériel, qui présentait une double ouverture.
Avant de s’ouvrir dans une branche quelconque du système à sang noir, la tumeur anévrismale lui fait éprouver une compression qui peut aller jusqu’à l’oblitéralion partielle. Toute la portion de la veine cave ou de l’artère pulmonaire qui correspond à l’ouverture est tellement adhérente aux parois de l'aorte qu’il devient impossible de l’en séparer. Les vaisseaux afférents de la veine cave sont dilatés comme dans les cas d’occlusion complète de ce tronc vasculaire. Le siège de la tumeur est variable : tantôt extérieure au péricarde, tantôt comprise dans sa cavité elle peut répondre au premier, deuxième ou troisième espace intercostal.
Lorsqu’il s’agit de l’aorte abdominale, c’est avec la veine cave inférieure que la communication a lieu : elle siège habituellement au voisinage de la bifurcalion de ces deux vaisseaux. C’est presque toujours par l'intermédiaire d’un anévrisme que l’ouverture se produit : toutefois, dans le cas de Syrae,la communication était directe.
Symptômes et Diagnostic. — A. Quand la tumeur anévrismale occupe la portion sus-diaphragmatique de Taorte, elle peut communiquer avec la veine cave supérieure, avec l’artère pulmonaire, ou avec les cavités du cœur. Ces trois variétés, qui se distinguent par quelques signes particuliers, ont cependant des caractères communs.
Le début est ordinairement brusque ; les malades, qui presque toujours avaient précédemment éprouvé quelques troubles respiratoires ou cardiaques, liés à la présence d’un anévrisme
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simple, sont pris toul-à-coup, spontanément ou à la suite d’un effort, d’une dyspnée intense, ou d’un sentiment de strangulation accompagné d’un vertige prononcé et de palpitations violentes ; les veines de la moitié supérieure du corps se tuméfient et la face devient cyanosée. Enfin le pouls, bondissant chez les uns, faible et petit chez les autres, offre souvent des intermittences et des irrégularités fort remarquables.
Si la veine cave supérieiive est le siège de la communication anormale, il se manifeste aussitôt après les symptômes nitiaux une tuméfaction soudaine, une coloration violacée de la face et du cou, qui, loin de disparaître après que le premier malaise s’est calmé, envahissent rapidement les épaules, les membres supérieurs, et la partie correspondante du tronc. Un œdème prononcé se déclare sur ces points, tandis que les principaux affluents de la veine cave supérieure, et leurs tributaires, tous, subissent une dilatation énorme.
La percussion donne en général un son mat dans la région sus-claviculaire droite, quand l’œdème des parois thoraciques ne vient pas mettre obstacle à ce mode d’exploration. Une impulsion notable a été quelquefois notée sur ce point. L’auscultation y fait entendre un bruit de souffle souvent analogue à celui des anévrismes variqueux externes, et que Thurnam compare à un bruit d'ailes {whirring) \ tantôt intermittent, tantôt continu, il s’accompagne d’un frémissement vibratoire assez étendu, que la main peut quelquefois apprécier.
D’après M. Tripier, le bruit de souffle peut manquer complètement dans quelques cas, ainsi que le frémissement cataire.
Dans les cas ou X artère pulmonaire est intéressée, les symptômes sont à peu près les mômes ; seulement la dyspnée est plus intense, et les phénomènes liés à la gêne de la circulation veineuse s’étendent h toute la surface du corps, au lieu
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d’en occuper seulement la moitié supérieure. Enfin, le maximum du bruit de souffle correspondrait au cartilage de la troisième côte gauche ; mais il ne faut point attacher à celte localisation une valeur trop absolue. Dans l’observation rapportée par Wade, le second bruit du cœur était remplacé par un souffle prolongé qui s’entendait exclusivement à la base ; ce phénomène s’était manifesté à la suite d’un mouvement brusque, qui fut suivi d’une syncope instantanée. On s’était appuyé sur ces données pour diagnostiquer une communication entre l’aorte et l’artère pulmonaire. Plus tard, il se développa un souffle continu à double courant, avec frémissement cataire, dans toute l’étendue de la région cardiaque. Le malade ayant succombé à la suite d’une hémorrhagie intestinale, on trouva, à l’autopsie, un anévrisme de l’aorte, qui s’était successivement ouvert dans l’artère pulmonaire et le ventricule droit.
Quand l’aorte communique avec le cœur droit, les troubles de la circulation sont encore plus caractérisés que lorsqu’il s’agit de l’artère pulmonaire, le bruit de souffle est plusrude et présente le type continu, avec redoublement d’intensité pendant la systole.
C’est surtout avec les oblitérations de la veine cave supérieure qu’on serait tenté de confondre les anévrismes de cette espèce. Le début brusque des accidents, et l’existence d’unbruit de souffle continu saccadé, avec frémissement vibratoire, serviront, en pareil cas, h caractériser l’anévrisme artérioveineux ; cependant le second de ces deux phénomènes peut manquer assez souvent, d’après M. Tripier, et l’on ne pourras’appuyer alors que sur l’invasion subite de la maladie.
V emphysème soudain, par perforation pulmonaire, produit aussi des phénomènes d’asphyxie et de cyanose ; mais il' existe une infiltration du tissu cellulaire par des gaz qui donne une crépitation manifeste sous le doigt; d’ailleurs, on-
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ne constate point les troubles circulatoires du côté du système radial qui caractérise les anévrismes variqueux de l’aorte.
B. Quand Y aorte abdominale est le siège d’une communication avec la veine cave inférieure, c’est en général, près de la bifurcation que l’ouverture anormale est située, comme nous l’avons vu.
Le début est brusque : la mort peut survenir dans l’espace de quelques heures ; quand la vie se prolonge, on voit se développer un œdème prononcé des membres inférieurs, avec dilatation variqueuse des veines sous-cutanées correspondantes. Parfois aussi l’on découvre dans l’abdomen une tumeur pulsatile, offrant un bruit de souffle continu d’une grande intensité, et qui se propage au loin.-
Pronostic. — Les malades sont voués à une mort certaine, qui peut survenir dans l’espace de quelques heures ou de quelques jours, et qui ne tarde jamais au-delà de quelques mois. Les malades succombent presque toujours dans un état d’asphyxie. Dans un seul cas (Wade) la mort a eu lieu par hémorrhagie.
Traitement. — 11 se borne à l’emploi de moyens palliatifs ; on a pratiqué avec succès des petites saignées, fréquemment répétées; on a fait également usage des purgatifs drastiques et des boissons diurétiques.
RiiiLioGKAPiiiE. — Syme. Spontaneous varicose Aneurism. of the abdominal. Aorta and venu Cava. In Edimb. Med. and. Surg. Journ. vol. XXXVI ; 1831. Turnam. On Aneurism. etc., in Lond. Med. Chir. Trans. 2c série, vol. X.XIII • 1840. — Smith. Spo7ita?ieous varicose Atieurism. etc. In Dublin Med. Journ.' vol. XVII, p. 154; 1840. — Gossy. Arch. gén. de méd. 4e série, t. IX. p. 33'. — Vallei.v. Guide du médecin praticien. 2» édit. t. II, p. 76. — Aran. Sur l’ouverture des anévrismes de la crosse de l’aorte dans tes oreillettes. In. Union médicale, 1833, n» 94. — Goupil. De l'anévrisme artérioso-veûieux
spontané de l'aorte et de la veine cave inférieure. Thèses de Paris. 1855.
Maync. On spontaneous varicose Aneurism. In Dublin quaterlg Journal
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nov. 1833, p. 287. — Wadc. Médico-chirurgicaL Transactions, l. XLIV. 1861 - Tripier. De L'nném'isme artério-veineux de l’aorte et de ta veine cave su fiérieure. Thèses de Paris. 1863. — Gallard. Union médicale, 186S.
IV. Dilatation si.mple de l’aohte
En dehors des tumeurs anévrismales, constituées par une poche à forme variable, mais dont les limites sont nettement tranchées, l’aorte peut offrir sur divers points une augraenlation notable de calibre sans qu’il existe une solution de continuité des tuniques vasculaires, ni une cavité entièrement distincte et séparée par un collet du canal de l’artère.
Les dilatations de l'aorte ont été signalées par Sénac, Morgagni, Burns et d’autres observateurs ; mais Scarpa est le premier qui les ait distinguées des anévrismes proprement dits. Ilogdson en a donné plus tard une fort bonne description, à laquelle nous empruntons la plupart des considérations qui seront exposées dans ce paragraphe.
La crosse de l’aorte et la portion descendante de cette artère sont les points les plus spécialement prédisposés à subir cette lésion ; mais on peut aussi la rencontrer sur le trajet de l’aorte descendante, soit au thorax, soit dans la cavité abdominale. La dilatation peut s’étendre à toute la longueur de l’aorte ; il n’est pas rare, d’après Laënnec, de trouver, surtout parmi les vieillards, des sujets de taille ordinaire chez lesquels l’aorte présente un diamètre deux fois plus grand qu’à l’état normal. Hunier a vu, en pareil cas, des flexuosités évidentes se joindre à une dilatation manifeste, de sorte que l’artère s’élait accrue en longueur aussi bien qu’en largeur.
Les parois de ces ampoules vasculaires sont toujours épaissies, et souvent athéromateuses. Elles deviennent quelquefois le siège de Assures et de fentes, qui intéressent les deux tuniques internes du vaisseau ; il peut en résulter un anévrisme faux consécutif. Il n’e.xisie donc pas, au point de vue
DILATATION SIMPLE
anatomique, une différence absolue entre ces deux ordres de lésions, et les dilatations, parvenues à un volume très considérable, peuvent se comporter absolument comme des anévrismes, comprimer les organes voisins et même se terminer par rupture.
Les dilatations de l’aorte peuvent occuper toute la circonférence du vaisseau, ou proéminer sur l’un des côtés. Les artèies qui naissent du point dilaté, les intercostales aortiques le tronc cœliaque, l’artère innominée, participent, en général à cette ampliation ; la sous-clavière gauche, d’après Laënnec, ferait seule exception a cette règle, sans doute en raison de 1 angle aigu sous lequel elle naît de la crosse aortique.
Il existe constamment une dilatation au-dessus des rétrécissements, ce qui se voit surtout dans les cas de sténose congénitale de l’aorte, au niveau de l’insertion du conduit de Botal : la crosse aortique est, en pareil cas, notablement agrandie.
Enfin, l’insuffisance des valvules sigmoïdes, lorsqu’elle a longtemps persisté, donne naissance cà une dilatation aortique ; et réciproquement, les dilatations de l'artère portées à uri certain degré, peuvent occasionner une insuffisance valvulaire. Sauf ce dernier accident, les dilatations simples de Eaorte n’occasionnent, en général, aucun trouble sérieux, et ne présentent aucune tendance à subir cet accroissement rapide qui caractérise les anévrismes proprement dits. C’est seulement après avoir acquis un très grand volume qu’elles peuvent déterminer des accidents mortels.
Les dilatations simples de l’aorte, quoique ne donnant lieu, dans la majorité des cas, à aucun phénomène caractéristique^ peuvent être quelquefois diagnostiqués à l’aide de la percussion ; souvent aussi elles donnent lieu à un bruit de souffle, surtout lorsque leurs parois sont couvertes d’incrustations calcaires. Elles ne contiennent pas habituellement de caillots 'et ne se prêtent point à la formation de ces dépôts stratifiés qu’on
Charcot. Œuvres complues, t. v, Poumons et Cæuv.
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rencontre si souvent dans les anévrismes; cependant on y trouve quelquefois des concrétions fibrineuses, surtout quand leur surface interne est jaunie d’aspérités (Burns).
Les dilatations simples de l’aorte sont des lésions essentiellement incurables, puisqu’elles n’ont aucune tendance à se laisser oblitérer par des caillots. Dans les cas où elles occasionnent de la dyspnée ou des palpitations incommodes, on peut avoir recours à des moyens palliatifs ; la digitale, les saignées générales et locales, les applications de glace pourront quelquefois procurer au malade un soulagement provisoire.
Bibltographie. — Morgagni. De sed. et causis morborum. Ep. XVll, XVIII et passiin. — Sénac-Traitê de la structip'e ducæur, t.II, p. 206. — Ilurns (Allan). Discases of the Reart, p. 206.— Scarpa. Del aneurisma, etc., p. 55. — l'elletan. Clinique chirurrp cale, t. I, p. 89. — Hodgson, ouvrage cité, p. 49. — Laënnec. Traité d’auscidtation médiale, 2" édit., t. II, p. 688.
V. Oblitérations et rétrécissements de l’aorte
Les Oblitérations et rétrécissements aortiques, dont l’oblitération n’est que le dernier terme, n’étaient pas entièrement inconnus avant l’époque actuelle. Les ouvrages de Bonet et de M. A. Séverin en renferment deux exemples; Morgagni en a signalé quelques cas et les conséquences d’une ligature jetée sur le trajet de l’aorte avaient déjà préoccupé les physiologistes de son temps. Mais c’est surtout au commencement de ce siècle que la question a été sérieusement discutée. Les travaux de Scarpa, de Hodgson et d’A. Cooper ont établi que l’occlusion, même absolue, de ce grand vaisseau, n’opposait pas un obstacle insurmontable à la circulation dans les membres inférieurs. Depuis lors, le nombre des observations, relatives à, ce genre de lésion, s’est considérablement augmente. Le mémoire inséré par M. Barlli dans la Presse médicale, en 1837, renferme une analyse approfondie de tous les faits publiés jusqu’à cette époque, et l’ensemble de nos connaissances
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à cet égard, a été complété par les recherches entreprises, en France et à l’étranger, sur les rétrécissements congénitaux de 1 aorte. G est celte dernière variété qui va d’abord nous occuper,
I. Rétrécissements congénitaux, a) T/aorte peut offrir, dans toute sa longueur, une étroitesse exagérée qu’on peut considérer comme un véritable arrêt de développement. Celle anomalie, qui a été principalement étudiée par Rokilansky, se rencontre de préférence dans le sexe féminin ; elle s’accompagne souvent d’une atrophie des organes génitaux ou d’une croissance imparfaite qui imprime aux adultes une ressemblance extérieure avec les enfants.
La petitesse du pouls et l’état de l’appareil sexuel sont les principaux indices d un pareil état de choses ; chez quelques sujets, on entend un bruit de souffle doux sur le trajet de l’aorte. L’hypertrophie du ventricule gauche est une conséquence assez fréquente de cette lésion, qui peut quelquefois amener une rupture du vaisseau, dont les parois sont notablement amincies.
Bibliographie. - Rokilansky. Lehvbiich der Path. Anatomie. ZweilerBand p. d.J7. Wien, 1856. — Bamberger. Krankheiten des Herzens, p. 446 Wien ’
oL T Handbuch der speciellen Path. und. Thérapie. Band l’
p. 264. Erlangen, 1862. ’ ‘
b) Les conditions qui président à l’oblitération du canal artériel peuvent donner naissance à des rétrécissements congénitaux de l’aorte, situés tantôt au-dessus, tantôt au-dessous du point d’origine de ce conduit.
C’est habituellement du sixième au douzième jour de la vie extra-utérine que le conduit de Rotai cesse de livrer passage au sang. Le mécanisme de cette oblitération a été expliqué de plusieurs façons différentes. D’après l’ingénieuse hypothèse de Chevers, à mesure que les fonctions respiratoires se développent chez le nouveau-né, le larynx s’élève,
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entraînant avec lui les nerfs laryngés ; il en résulte que le canal artériel, compris dans l’anse formée par le nerf récurrent gauche, subit une constriclion semblable à celle que produirait une ligature et ne tarde pas à s’oblitérer. Lorsque cette compression est portée trop loin, l’aorte elle-même participe au rétrécissement; et quand il existe une anomalie dans les rapports du tronc vasculaire avec le cordon nerveux, le canal artériel peut demeurer perméable, tandis que l’aorte est frappée d’une occlusion plus ou moins complète. A l’appui de ses idées, l’auteur anglais rapporte l’observation de Borner, dans laquelle une constriclion de l’aorte coïncidait avec une tension
exagérée du nerf laryngé inférieur.
Hamernjk attribue l’occlusion du conduitde Botalàune exsudation plastique qui, lorsqu’elle dépasse les limites physiologiques, peut envahir la cavité de l’aorte ; il croit aussi, dans certains cas, à l’épaississement de la membrane interne de ce vaisseau par un dépôt stratifié. On peut rapprocher de cette manière de voir l’opinion de M. Dumontpallier : d après cet observateur, l’oblitération du canal artériel est déterminée par un travail inflammatoire, qui provoque la formation d un bouchon fibrineux, et peut se propager à l’aorte pour en occasionner le rétrécissement.
Bokitansky n’admet point l’intervention d’un caillot oblitérateur, pour expliquer la transformation du conduit de Bolal en cordon fibrineux; cette métamorphose, d’après les recherches de Bochdalek, est le résultat d’un resserrement spontané, et l’anomalie qui nous occupe n’est autre chose que la persistance d’un état fœtal. En effet, à une période peu avancée de la vie intra-utérine, l’aorte ne distribue de branches qu’à la tête et aux membres supérieurs, et l’artère pulmonaire s’infléchit dans l’aorte abdominale par un prolongement né de sa bifurcation, qui sera plus tard le canal artériel. Un conduit étroit relie les deux moitiés de l’arbre aortique; c’est Vtsthme
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de l aorte, siège habiluel des rétrécissements d’origine congénitale , il naît immédiatement au-dessous de la sous-clavière gauche et vient se jeter dans la grosse de l' artère pulmonaire , à une hauteur variable. Plus lard, l’isthme de l’aorte subit une dilatalion progressive et tend à se substituer peu à peu au canal artériel ; enfin, à la naissance, le développement des fonctions respiratoires oblige le sang tout entier à se rendre dans les poumons 5 c est alors que le conduit de Botal, abandonné en quelque sorte par le torrent circulaire, devient une voie de communication superflue et ne tarde pas à s’oblitérer. En même temps, le ventricule gauche, recevant par les veines pulmonaires une masse de sang bien plus considérable qu’autrefois, envoie à travers la crosse de l’aorte, et l’isthme qui lui fait suite, une ondée volumineuse, qui dilate la portion rétrécie du vaisseau et trace à la circulation générale la voie nouvelle qu’elle suivra désormais.
Qu on suppose maintenant que, sous l’influence d’une cause inconnue, le conduit de Botal ait subi une oblitération prématurée, une circulation collatérale se développera inévitablement pour suppléera ce défaut ; et comme l’étal des poumons pendant la vie fœtale s’oppose à ce qu’ils deviennent un lieu de passage pour le sang de toute Eéconomie, l’isthme de l’aorte n’éprouvera point cette dilatation qui survient d’unr façon régulière après la naissance ; d’autres vaisseaux, e/ principalement les branches de la sous-clavière seront appelés à combler cette lacune et l’établissement d’une circulation supplémentaire maintiendra pour toujours l’isthme de l’aorte dans un état d'infériorité relative. Mais ce n’est pas tout ; le canal artériel se rétracte en se resserrant; il en résulte un tiraillement qui imprime à l’isthme aortique une flexion anguleuse, et contribue à l’oblitérer en le déformant (FzV/. fil)
^ En résumé, c’est à une occlusion prématurée du canal artériel qu il faudrait attribuer ces l'étrécisscments congénitaux.
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dont la siluation peuL offrir quelques légères différences, en raison de l’insertion plus ou moins oblique de l’isllime de l’aorte sur la crosse pulmonaire, et de la hauteur variable à laquelle ces deux vaisseaux se rencontrent.
Cette explication, déjà présentée par M. Reynaud, est adoptée par Peacock, et par la majorité des auteurs allemands. Elle nous paraît aussi la plus satisfaisante de toutes.
Figure ol. — Cette figure schématique, empruntée à Bokitansky, montre le mode de production des rétrécissements congénitaux de l'aorte. — A, aorte. — C., canal ai-ténel. — ab, a'b', a”b’\ lignes indiquant la direction suivant laquelle s’opère la rétraction du canal artériel apres son oblitération. — 1, 2, 3, points d’insertion de l'istlime de l'aorte sur la crosse de l'artère pulmonaire. . . , , ,
Quand l’insertion de i’istlime aortique a lieu au point 1, la rétraction du canal arteriel s opérant selon la ligne a'b', le rétrécissement aura lieu au niveau même du canal artériel. Quand l’inserlion se fait au point 2, la rétraction ayant lieu selon la ligne aé, le rétrécissement sera placé au-dessus du canal artériel. Quand l’insertion se fait au point la rétraction ayant lieu selon la ligne a"b", le rétrécissement sera placé au-dessous du canal .artériel.
Quant aux oblitérations aortiques chez les sujets dont le canal artériel est resté perméable, on les attribue encore à un arrêt de développement, qui aurait porté primitivement sur l'isthme de l’aorte, de manière à nécessiter la conservation du conduit de Botal, pour livrer passage au sang. Ce sont ces anomalies qui ont fait admettre aux anatomistes que l’aorte naissait quelquefois de l’artère pulmonaire.
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La science possède aujourd’hui 55 observations de rélrécissements congénitaux de l’aorte. Ils se montrent de préférence dans le sexe masculin: sur 38 cas rassemblés par Peacock, 28 ont été observés chez l’homme. Les caractères anatomiques qui les distinguent des coarctations inflammatoires sont les suivants . 1° le siège qu’ils occupent, on les trouve soit audessus, soit au-dessous du canal artériel, mais toujours dans son voisinage immédiat; 2° le froncement des parois de l’artère, qui semble, au premier abord, résulter d’une ligature ; 3 1 absence de toute lésion, de tout épaississement des tuniques. Ce dernier signe, invoqué par MM. Barth et Cruveilhier, n est point considéré par tous les auteurs comme un signe caractéristique des rétrécissements congénitaux; il semblerait que, dans quelques cas, les parois de l’artère ont pu subir un travail inflammatoire plus ou moins prononcé.
Le lesserrement de 1 aorte peut exister à tous les degrés, depuis une diminution de calibre jusqu’à l’oblitération complète: cependant il est toujours possible, d’après Rokitansky, de glisser une sonde étroite à travers le cordon fibreux qui a remplacé l’artère, l’occlusion du vaisseau n’est donc jamais absolue. Les limites du rétrécissement sont quelquefois très nettement tranchées; dans d’autres cas, on voit diminuer progressivement le calibre de l’aorte, jusqu’au point où elle présente la plus grande étroitesse. A l’intérieur le vaisseau est souvent cloisonné par des replis qui n’intéressent que les tuniques internes : la membrane celluleuse passe, à la manière ' d’un pont, au-dessus de ces dépressions (Duraonlpallier). La cavité de l’artère est souvent remplie de caillots adhérents.
Barmi les conséquences immédiates de cette lésion, on a principalement signalé l’hypertrophie du ventricule gauche' qui peut manquer quelquefois (Reynaud), et la dilatation de l’aorte ascendante au-devant de la coarctation.
Les artères intercostales, qui naissent les unes de la portion
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ascendante, les autres de la portion descendante de l’aorte, et qui, même à l’état normal, s’anastomosent si largement entreelles, sont ici plus spécialement affectées au rétablissement de la circulation. La mammaire interne et l’épigastrique, les artères scapulaires et les branches postérieures des intercostales, y contribuent également pour une large part. Tous cesvaisseaux ont subi une dilatation manifeste ; on a vu la mammaire interne offrir le volume du petit doigt.
La persistance du conduit de Botal a été notée six fois. On a souvent vu coïncider avec les rétrécissements congénitaux de l’aorte d’autres vices de conformation, dont les principaux sont ; l’absence des valvules sigmoïdes, l’existence d’une communication inter-ventriculaire et la disparition complètedes colonnes charnues qui s’insèrent à la valvule mitrale.
Les symptômes de cette anomalie sont presque exclusivement fournis par l’état de la circulation. On constatera un développement insolite des artères périphériques sur plusieurs points à la fois ; et le volume énorme de l’artère mammairo interne, de la thyroïdienne, de vaisseaux sus et sous-scapulaires, frappera nécessairement l’allenlion de l’observateur. En même temps les pulsations de l’artère crurale, tantôt faibles, tantôt complètement abolies, indiqueront la présence d’un obstacle au cours du sang dans la partie inférieure de l’aorte. Enfin, l’auscultation, pratiquée sur les côtés du sternum, fera entendre un murmure doux, que Bamberger compare au souffle placentaire.
Dans un cas rapporté par Walshe, où l’existence d’un rétrécissement congénital de l’aorte avait été admise, il existait unsouffle rude au premier temps, ayant son maximum à la base du cœur. Nous ne savons pas si l’autopsie a confirmé le diagnostic.
Les signes fonctionnels sont à la fois moins constants et moins caractéristiques. L’hypertrophie du cœur, qui accom-
rétrécissements congénitaux pagne presque toujours ces rétrécissemenls, donnera lieu, chez quelques sujets, à des palpitations plus ou moins intenses. On a constaté d’autres symptômes d’une gêne de la circulation, parmi lesquels la cyanose, la dyspnée, les hémoptysies, occupent le premier rang. Des indices de congestion cérébrale ont été quelquefois observés. Enfin, à une période plus avancée de la maladie, on voit survenir de l’oedème et des épanchements liquides dans les cavités séreuses ; mais le fait est rare.
Le diarjnostic est quelquefois possible (Skoda, Walshe). Il s’appuiera principalement sur les phénomènes vasculaires. L’existence d’une circulation supplémentaire et la dilatation des artères périphériques feront soupçonner une sténose aortique, et les antécédents du sujet permettront de distinguer un rétrécissement congénital d’une oblitération accidentelle, dont le début remonterait à une période moins éloignée, et se rattacherait aux symptômes de quelque maladie antérieure; d’ailleurs, la paralysie des membres inférieurs, fréquente dans le second cas, ne s’observe guère dans le premier. Une oblitération de l’artère axillaire (Bamberger) pourrait, à quelques égards, simuler cette maladie ; mais l’exploration du pouls radial et crural ne laisserait subsister aucun doute sur la vérité.
Le projiostic est moins grave qu’on ne pourrait le supposer au premier abord. Chez plusieurs individus, la vie s’est prolongée au-delà de ses limites ordinaires : le malade de M. Reynaud avait 92 ans, et celui de Rœmer était un officier autrichien qui avait pris une part active aux longues et rudes guerres de l’Empire. On admet généralement que les affections .du cœur ou des poumons offriront, chez les sujets affectés de cette infirmité, une gravité exceptionnelle. Sur 2.5 cas rassemblés par Kokitansky, la mort a eu lieu une fois par rupture de l’oreillette droite, une fois par rupture du ventricule droit ; trois
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fois, pai- la rupture de l’aorte au-dessus des valvules et une fois par la rupture d’un anévrysme disséquant. Dans tous les mitres cas, la cause de la mort paraissait étrangère à ce vice de conformation.
On doit donc recommander, aux sujets chez qui cette lésion pourrait être soupçonnée, de s’abstenir scrupuleusement de tout excès, d’éviter les grands efforts musculaires, et de mener une vie calme et régulière : grâce à ces précautions, ils pourront souvent atteindre un âge avancé (Bamberger).
Bibliographie. — Nous avons pensé qu’il ne serait nas sans inlcrèt de présenter le tableau complet des cas de rétrécissement congénital de 1 aorte publiés jusqu àce jour. Nous empruntons donc à Forster le relevé suivant. 1. Paris. JournaL de chirurgie, àe, Desault, l. Il, p. 107, 1789. — 2. Graham. Med. C/dr. Irans,, vol. p. 282, 1814. Ce cas a été reproduit par II. Rainy, dans le Journal de Corvisart ; ce qui est cause qu’il a été compté Beux fois par la plupart des auteurs. — 3. Cooper (A.). Surgical Ea^ags, by Cooper and Travers, 1818. — 4. Otto. Seltne Beobacht, t. 11, p. 66. Berlin, 1824. — 5. Meckel und Hermann. Meckel's Arch., p. 343, 1«27. — 6. Beynaud. Journal hebd. deméd., vol. 1, p. 161, 1158; — 7. Pelletier. Arch. gén. de méd., t. XV [II, p. 205 ; 1828. — 8. Jordan. North. Jour, o/' Med. and Surg., t. I, p. 101. London, 1830. — 9. Nixon. Dublin, Jonrn. of Med. Sc. July. 1832. — 10. Legrand. Du rélrccissement de l’aorte, Paris. 18J1. — 11. llargrave. Houst. Catalogue, t. XI, p. li)7. — 12. Mercier. Bull, de la Soc- anat. t. XlV ; 1839. — 13. Muriel. Gug's Hosp. Reports, oct. 1842. — 14. Rimer. Oest. Méd. Jahrb., 1839. — 13. Graigie. Edim. Med. and Su>g. Journ.,
oct. i84'. — 16. Cruveilhier. Anat.pnlh. liv. 40, pi. 111. — IT.Tledmann. Von der Verengerung und Schliessung der Putsadern.,p. 15; 1843. — 18. llamernjk. Oest Wochenschr, n° 10; 1843. — 19. Rokitansky. llandb. der Path. anat., t. II, p. 395. — 20 et 21. Rochdalek. Prag. Viertelj. IV Band., p. 160 ; 1845. — 22 et 23. Barth et Lebert. Observatio?is lices à la Soc. méd. d’ots. en oct. et nov. 1850. In Virchoeds Archiu., t. IV, p. 333 et 348. — 24, 25 et 26. Crisp, Diseuses of Blood-Vessels, p. 31 ; 1847. — 27 et 28. Rokitansky. Denicschr. d. Wien Akad. Malh. Nalurw. Kl. IV. — 29. IVise. Prov. Med. Journ., n» 147.
— 30. N. Chevers. Lond. Med. Gazette, May 1843. — 31 et 32. üppolzer. Prag. Viertelj, 1848. — 33. Van Leeuven. Nederl. Lancet, aug. 1849. — 34. llaerlin. Virch.-Archiv., t. V, p. 273. — 35 et 36. Forster. Handb. der icp. path. anat., 1 auB., p. 167. - 37. Willigk. Prag. Viertelj, X, 2, 1833. — 38. Fletcher. Lancet, ,luly, 1842. — 39. Iloucl. Anat. path., p. 472, 1837. — 40. üumontpallicr. Gazette médicale, l837. — 41. Jones, Trans. ofthe Pathol. Soc. of London, t. VU, 1837. — 42. Dietricli. Deutsche Klin. Febr. 1848. — 43. Rosenstein. Virch. Arch., t. XII, 286. — 44. Skoda. Wien. Wochenschr, 1835.
— 43. Lendct. Gazette médicale, 1838 et Comptes rendus de la Soc. de bioL, août 1857. — 46. VVood, Med. Times and Gazette, Febr. 12, 183 L — 47. Schmidt. Verslag omtrent de ziekten v. h. haart en de g root e vaten. Rotterdam, 1833. In Canslatt's Jahrbericht, t. 38. - 48. Peacock. BrüUh Med. chir. Reuiewes, t. .X.XV, p. 167, april 1860. — 49. Barkes. Medico Chirurg. Transact.,
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t. XLIII, p. 43,1860. — oO. Rauchfiiss. Virch. Arch., t. XVIII, 1860. — 51. Béraud. Gazette médicale de Paris, 1858. — 52. Schreiber. Wochenbl. d. Gesellschaft d. Aerzte in Wien, n» 21, p. '05, 1862. - A ces faits, il faut joindre les observations suivantes, qui ne sont pas mentionnées par Forster, ou qui on paru depuis la publication de son ouvrage. — 53. Walshe. Med. innés an Gazette, 1857. — 54. Viaud-Grandinarais. Bidl. de la Soc. anat., 1857. Ana.lysé dans lerapport de M. Vidal. — 55. De Bary. FîVc/ioui’s jlrc/i., août 1865. l.e nombre total des faits jusqu'à présent connus s'élèverait ainsi à cin- <iuante-cinq.
Rétuécissemenïs accidentels. — Ils peuvent résulter, soit d’une altération intérieure du vaisseau, soit d’une rétraction spontanée, soit d’une pression extérieure.
a) Les affections diverses dont les tuniques artérielles peuvent devenir le siège ; les productions athéromateuses, cartilagineuses et calcaires, l’épaississement de ces membranes, leur déchirure partielle, et peut-être une inflammation localisée, favorisent le développement de caillots fibrineux, qui, d’abord insérés sur les parois du vaisseau, en réduisent progressivement le calibre par leur accroissement, et peuvent enfin l’oblitérer. Les faits observés par M. Barth, par Tiedemann, Goodison, etc., etc., rentrent dans cette catégorie; et d’après la lecture de ces observations, ce serait presque toujours dans la portion inférieure de l’aorte qu’on rencontrerait cette occlusion par thrombose. Ordinairement limitée à une assez faible étendue, elle peut quelquefois occuper une portion notable de l’artère, et pénétrer dans les branches principales qu’elle fournit.
Bans le cas deM. Barth, le caillot obturateur occupait toute la portion de l’aorte située au-dessous des artères rénales, et se prolongeait jusque dans les vaisseaux iliaques ; la fémorale droite et la plupart de ces branches étaient oblitérées; il en était de môme des artères mésentériques.
L’adhérence du caillot aux parois vasculaires est tantôt générale, tantôt partielle. Il présente une structure tantôt stratifiée, tantôt homogène, et une densité plus ou moins considérable.
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Les anévrismes de l’aorle, dont la cavilé est remplie de dépôts fibrineux, peuvent amener une occlusion partielle du vaisseau par l’extension du coagulum qui les remplit et qui peut envoyer des prolongements dans le canal même de l’artère. Enfin, les masses emboliques, quand leur volume est considérable, peuvent s arrêter dans la portion terminale de 1 aorte, ou dans 1 une de ses bifurcations primitives.
b) A une distance assez considérable du canal artériel, l’aorte peut offrir des coarctations spontanées. Schlesinger a trouvé, chez une jeune fille de quinze ans, un rétrécissement tellement prononcé sur le trajet de l’aorte thoracique, qu’il se laissait difficilement traverser par une sonde étroite: au-dessus de ce point, il existait une vaste dilatation ; au-dessous, l’aorte reprenait son calibre ordinaire. De semblables lésions ont été rencontrées également à l’aorte abdominale; quelques auteurs les regardent comme congénitales ; mais il est permis de supposer qu’après avoir renfermé un caillot obturateur, qui a subi plus tard une résorption complète, l’artère est demeurée plus ou moins étroite au niveau de l’oblitération.
c) Les tumeurs de toute espèce, qui, développées au voisinage de l’aorte, exercent sur celte artère une compression toujours croissante, finissent quelquefois par l’oblitérer ; les cancers du médiastin, les masses tuberculeuses du poumon ou des ganglions bronchiques, les tumeurs abdominales, les anévrysmes volumineux de l'aorte elle-même sont capables de provoquer ce résultat. On voit alors l’artère cl ses branches collatérales se dilater au-dessus de l’obstacle.
Symptômes. — Nous avons déjà signalé les principaux phénomènes qui sont la conséquence d’un rétrécissement congénital ; on les retrouve également chez les sujets atteints d’une obstruction accidentelle : mais il existe, dans ce dernier cas, un symptôme intéressant, que les vétérinaires ont été lespre-
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miers à signaler; nous voulons parler de la claudication intermittente paralysie des membres inférieurs omjios-
térieiirs.
Les oblitérations de l’aorte abdominale ne sont pas extrêmement rares, dans l’espèce chevaline. Lorsque la compression, exercée par une tumeur voisine, n’en rend pas compte, il faut les attribuer, d’après M. Goubaux, à la rupture delà membrane interne. Il arrive souvent que, pendant le travail, les pieds de derrière viennent à manquer sur un terrain glissant ; l’animal tombe alors à plat ventre, et l’extension forcée qui en résulte pour les membres postérieurs, peut amener une déchirure de la membrane interne de l’aorte, au point où l’effort est le plus vivement ressenti, c’est-à-dire vers la région lombaire. Il en est de même quand une ruade est énergiquement lancée en l’air, sans que les pieds rencontrent un appui. On comprend donc qu’il est très intéressant de constater les signes qui révèlent l’existence de cette lésion chez le cheval, afin d’en faire l’application à la pathologie humaine.
Quand l’oblitération des collatérales ne permet plus au sang de refluer au-dessus de l’obstacle, il se produit une paralysie permanente ; mais aussi longtemps que la circulation peut se rétablir par les anastomoses, on n’observe que des phénomènes de claudication intermittente ; l’animal marche bien quand il n’est pas fatigué, mais il commence à boiter dès que la course se prolonge; bientôt, à bout de forces, il tombe sur le sol, où il reste étendu, en donnant tous les signes d’une vive douleur; les membres sont roides, contractés, refroidis. Au bout de vingt ou trente minutes, les symptômes s’amendent ; l'animal se relève, et reprend toutes les apparences de la santé.
L’un de nous (M. Charcot) a observé, chez l’homme, une lésion semblable, avec les symptômes correspondants. 11 s’agissait d’une oblitération de l’artère iliaque primitive droite.
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avec claudicalion intermitleiile dans le membre inférieur du même côlé ; le malade était sujet à des accès de paralysie douloureuse, provoqués par la marche, et dissipés par le repos. Cette oblitération avait été occasionnée par un anévrisme de la portion terminale de l’aorte, situé auprès d’une balle logée au voisinage du sacrum. (Yoir plus loin, p. 572.)
Ces faits qui correspondent aux données de l’expérimentation physiologique chez les animaux, et aux effets bien connus de la ligature de Taurte chez l’homme, offrent une importance capitale, au point de vue du diagnostic. Si la paraplégie n’a pas été toujours observée chez les malades atteints d’une lésion de ce genre, ils ont éprouvé néanmoins de l’affaiblissement, de l’atrophie musculaire, et des fourmillements dans les jambes. Ces symptômes ont été jusqu’à la paraplégie complète chez un homme dont l’histoire est rapportée par Gull et qui présentait une dilatation tellement prononcée des artères périphériques, qu’on ne pouvait mettre en doute l’existence d’une oblitération de l’aorte.
Au reste, le cours du sang se rétablit plus facilement chez les sujets atteints d’une obstruction accidentelle que chez ceux qui présentent un rétrécissement congénital ; car, dans le premier cas, le siège de l’obstacle étant presque toujours situé plus bas que dans le second, les voies ouvertes à la circulation supplémentaire sont, à la fois, plus nombreuses et plus variées, et les vaisseaux pelviens peuvent entrer en jeu. C’est peut-être ce qui explique pourquoi, dans quelques cas de cette espèce, il n'existait pas une dilatation sensible des artères collatérales (Barth). L’atrophie des membres inférieurs, dans de telles conditions, n’a presque jamais lieu.
Pao.NOSTic. — Le pronostic dépend essentiellement ici de la cause qui a provoqué l’occlusion de l’aorte. Dans les cas où il s’agit d’une compression exercée par une masse solide, il est
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évident que la gêne de la circulation n’est qu’un épiphénomène delà maladie, dont la marche dépend essentiellement de la nature et du progrès de la tumeur. Lorsque, au contraire, une altération intérieure du vaisseau est le point do départ des accidents observés, la gravité de l’affection dépendra du siège et de l’étendue du rétrécissement, ainsi que du degré de coarctation qu’il présente. Ce n’est guère que dans les cas d’oblitération absolue qu^on observe la paralysie et le sphacèledes extrémités. Les ruptures de l’aorte ne surviens nent guère ici qu’à la suite d’efforts violents; et la vie peut se prolonger assez longtemps, dans les cas d’obstruction accidentelle, comme nous Lavons déjà vu pour les rétrécissementscongénitaux.
Bihliographie. — Velpeau. Exposition d'un cas remarquable de maladie canceieiise avec oblitération de L'aorte. Paris 1825. — Barth. Presse médicale, 1837, et thèse pour le doctorat, même année. — Tiedemann, Yon der VerengeruiKj Hud Sc/üiessung der Pulsadern. Ileildelberg, 1841. — Andral. Aiiat.. path.ol., t. Il, p. 373. — Bouillaud. Dict. de Méd. et deChir. prat., Art. Aorte. — Dalmas. Dvd. de Méd.. en 30 roi. — Goubaux. Mémoire sur les paralysies du cheval causées j>ar l’oblitération de l’aorte postérieure, etc., etc. In Recueil de Med. vélér. prat. 1846. — Charcot. Sur la claudication intermittente observée dans un cas d'oblitération complète a'une des artères iliaques primitives. In Gaz. méd. île Paris, 1859. (Voir plus loin, p. OOO.) — Gull. Case of Paraplegia from obstructed Aorta. In Guq’s Hosp. Reports. 3*1 sériés, vol III^ p. 311 ; 1835.
VI. Concrétions fibrineuses de l’aorte
Les auteurs du XVIF siècle, qui avaient étudié avec intérêt la question des cœur, savaient aussi que des obstructions de ce genre pouvaient exister dans les gros vaisseaux. Un des monuments les plus curieux que possède la science à cet égard, est l’opuscule de Knips Macoppe, qui raj)porte une observation de ce genre, dans laquelle le diagnostic fut porté pendant la vie (!).
Un professeur célèbre de l’Université de Padoue, Carlo Patini, souffrait depuis longtemps d’une affection étrange
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dont les plus habiles médecins n’avaient pu reconnaître la nature. Consulté à cet égard, par le malade, Knips Macoppelui adressa une lettre dans laquelle, après avoir discuté les diverses hypothèses qui pouvaient rendre compte des symptômes qu’il éprouvait, il s’arrêta à l’idée d’un polype situé à l’orifice aortique du cœur et venant obstruer le canal de l’aorte : il considère une affection pareille comme incurable et prédit nn conséquence une mort prochaine à son illustre correspondant.
Nous apprenons par un appendice ajouté à cet opuscule par le premier éditeur, que ce lugubre pronostic s'étant promptement vérifié, l’autopsie eut lieu, à la grande gloire de Knips, et à la confusion de ses contradicteurs. On trouva un polype d’une forme très régulière, au point qu’il avait indiqué; et, conformément aux idées du temps, on crut qu’il s’agissait d’une sorte d’entozoaire du cœur, dont le développement est comparé, par l’auteur, à celui d’une plante. Telle est peut-être l’origine du mot végétation, appliqué aux concrétions fibrineuses du cœur et des grosses artères.
Cet opuscule ayant été souvent cité d’une manière inexacte, nous avons cru utile d’en donner ici une rapide analyse ; il nous fournit, en effet, des notions intéressantes sur la manière de voir des anciens à cet égard.
De nos jours, la question des polypes du cœur ayant été complètement élucidée, l’histoire des concrétions fibrineuses de Taorte présente un intérêt nouveau, d’autant plus que les travaux récents qui ont mis en lumière les conséquences des embolies artérielles, ont démontré qu’elles peuvent avoir pour point de départ des végétations de cette espèce.
Il est assez rare de trouver sur le trajet de l’aorte une thrombose oblitérante, mais les caillots pariétaux y sont assez fréquents, surtout lorsque la surface interne du vaisseau est dépolie et rugueuse. On les rencontre quelquefois à la surface
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de dépôts alheromaleux ; cependant des concrétions fibrineuses peuvent se former sur des points où les parois artérielles sont parfaitement saines; elles semblent alors adhérer,
par simple juxtaposition, à la membrane interne. On les voit
quelquefois acquérir un volume énorme, sans gêner manifestement la circulation. Chez une femme âgée, M. Vulpian a rou\é une concrétion fibrineuse de 3 centimètres de long sur - e arge : elle siégeait à S centimètres au-dessous de l’origine delà sous-clavière gauche, et occupait le côté postérieur de 1 artère, qui était saine à ce niveau.
Ces dépôts fibrineux, quel que soit d’ailleurs leur volume su lisent, tôt ou lard, la métamorphose régressive, et se ransforment en une sorte de bouillie composée de granulations moiéculaires et de globules graisseux, nageant dans un iquide sereux. Chez une femme qui mourut à la Salpêtrière des suites d un ramollissement cérébral, nous avons trouvé’ immédiatement au-dessous de l’origine de la sous-clavière gauche, deux kystes puriformes de celle espèce, offrant une orme ellipsoïde, et un volume à peu près égal à celui d’un œuf de pigeon La coque fibrineuse, blanche et résistante, qui en formait 1 enveloppe, était d’une minceur extrêmetoute ia cavité du kyste était remplie d’un liquide offrant la P us grande analogie avec du muco-pus verdâtre, et présenant, au microscope, les éléments de la fibrine dégénérée II
coagulums semblables sur
ques athéromateuses ; et le sang de l’artère fémorale L da™r assez grande abon-
Bien que le siège de ces concrétions, placées au dehors de origine des artères carotides, ne permit point de leur attri huer les accidents encéphaliques, on comprend que de tel es' collections sont de véritables nids à embolies, et peuvent até
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ment fournir les matériaux d’oblitérations capillaires sur une multitude de points à la fois.
Les dilatations séniles de l’aorte sont souvent occupées par des coagulums de ce genre ; M. Yulpian en a récemment trouvé dans une ampoule qui occupait la partie inférieure de l’aorte abdominale. Chez quelques malades, il existe une véritable diathèse de concrétions fibrineuses; on en rencontre sur des points très divers du système artériel.
Dans l’aorte, ces sortes de végétations ont souvent une tendance à devenir pédiculées, ce qui en favorise le détachement. i L’un de nous (M. Charcot) a vu chez une femme, morte de | phthisie pulmonaire, une concrétion fibrineuse de la grosseur j d’une noisette dans l’aorte, immédiatement au-dessous de l’origine des vaisseaux du cou. Elle adhérait aux parois artériellespar un pédicule très étroit; elle était très mobile, et avait dû être ballottée par le torrent circulatoire. 11 existait, chez le sujet de cette observation, des dépôts fibrineux multiples dans les deux reins.
Il nous serait facile de multiplier les cas de cette espèce; mais il est aisé de comprendre que de telles végétations, qui peuvent subsister longtemps dans l’aorte sans occasionner de troubles appréciables dans la circulation, sont destmees a s en détacher tôt ou tard, en totalité ou en partie : il en résulte tantôt des altérations viscérales, tantôt des oblitérations d artères d’un gros calibre, qui expliqueraient les gangrènes subites dont les extrémités sont parfois atteintes chez les veillards. Nous avons quelquefois observé des cas de ce genre.
Lorsque les détritus fibrineux qui ont subi la régression graisseuse sont transportés dans le torrent circulatoire, des accidents infectieux peuvent en être la conséquence. M. u pian a présenté, l’année dernière, à Société Mpitaux.nco cas deçà genre. Un kyste fibrineux de' “■y « * gauche avait éprouvé la fonte puriforme ; sa rupture fu
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d’accidenls apoplectiques et d’un état typhoïde, qui se termina par la mort.
Nous savons déjà que les végétations fibrineuses implantées sur l’aorte peuvent, elles aussi, subir ce travail régressif. Chez une femme âgée qui mourut à la Salpêtrière avec des symptômes typhoïdes très prononcés^ M. Charcot trouva, pour toute lésion, des ulcérations athéromateuses et des kystes fibrineux de l’aorte qui, après avoir éprouvé la régression graisseuse, avaient versé leur contenu à l’intérieur de ce vaisseau : aussi le sang artériel, examiné sur plusieurs points, offrait-il des corpuscules granuleux et des gouttelettes huileuses en grande abondance. 11 paraît donc démontré, d’après ces faits, que la bouillie athéromateuse ou la fibrine altérée peuvent déterminer, une fois transportées dans le sang, des accidents analogues à ceux des infections générales les plus graves. — On peut rapprocher ces phénomènes des conséquences, aujourd’hui si bien connues, de l’endocardite ulcéreuse.
Bibliographie. — Knips-Macoppe (Alex.). De aortæ pohypo epistoLa medica, édita ab Alex. Knips-Macoppe, philosopho et medico. Lugduni, 169:}. — Sumptibus ('adorini ; et Brixiœ, 1731, sump'ibus Caroli Gromi. — Cet auteur est cité par Virchow, sous le nom de Knisma Kopp. — Bail. Kxjsites fibrineux de l'aortr. In Mémoires de la Société de Biologie, 1S62. — Moreaud. Conlrihution à l'étude des kystes fibrineux de l’aorte. Thèses de Paris, 1864 no 156 — Lancereaux. Mémoires d’anatomie pathologique. Paris, 1863, pi 161. — ! Vulpian. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 1865, p. 10.
VII. Embolies de l’aorte
II est assez rare, en raison du calibre exceptionnel du tronc aortique, de rencontrer à l’intérieur de ce vaisseau des caillots migratoires; cependant on comprend qu’à la rigueur, des fragments détachés d’une tumeur pulmonaire, des masses solides développées au sein des cavités gauches du cœur, pourraient quelquefois s’arrêter dans l’aorte elle-même. C’est ainsi que Cruwel, cité par M. le professeur Andral, a vu l’orifice
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aortique occupé par une concrétion ossiforrae ; c’est ainsi que MM. Vidal et Lancereaux, dans des cas de cancer pulmonaire, ont trouvé des débris cancéreux dans le cœur gauche et dans l’aorte elle-même. C’est au niveau de la bifurcation du vaisseau, que les obstructions de ce genre auraient naturellement le plus de tendance à se produire. Nous avons vu, dans le service de M. Moissenet, à l’hopital Lariboisière, une oblitération embolique de l’artère iliaque primitive, immédiatement audessous de son origine, par des végétations détachées de la valvule mitrale ; il en était résulté une gangrène du membre correspondant, qui se termina ultérieurement par la mort.
VllI. Entozoaires de l’aorte.
Indépendamment des animalcules qui peuvent existera l’état libre dans le sang, on rencontre, chez les animaux, des helminthes, d’une nature spéciale, logés à l’intérieur des vaisseaux artériels.
Ruysch est le premier observateur qui ait signalé ce fait c’est chez le cheval qu’il avait constaté celte lésion singulière. Soixante ans plus tard, Schulze découvrit un anévrisme vermineux dans l’artère mésocolique d’une vieille jument. Dans l’espèce canine, Morgagni et Courten ont trouvé plusieurs fois des vers logés dans l’épaisseur des parois de l’aorte ; mais, depuis cette époque, c’est principalement dans la famille des solipèdes qu’on a constaté l’existence de ces entozoaires. Ils occupent habituellement des poches anévrismaliques développées sur le trajet de l’artère mésentérique supérieure : on peut cependant les rencontrer sur d’autres points, et notamment sur le trajet de l’aorte elle-même; mais c’est toujours la portion abdominale de ce vaisseau qui en est le siège.
C’est à l’intérieur même des concrétions fibrineuses qur remplissent la cavité de l’anévrisme qu on découvre ces ^ers.
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iis ont été décrits par plusieurs observateurs, sous le nom de C7'ino7is; Rudolphi les a classés dans le genre strongle, et en fait une espèce à part sous le nom de strongy lus œ'matiis mino?'. M. Rayer, dans un mémoire approfondi sur cette matière,
I où les travaux de ses devanciers sont résumés et souvent ree-
i tifîés, a donné de cet entozoaire une description détaillée. Le
j défaut d’espace nous interdit de la reproduire ici: contentons- I nous de faire observer que, sauf le volume, ces petits vers i ressemblent, à presque tous les égards, au st?'ongylus a?'matus I rnajor, qui habite Imlestin des solipèdes.
I On regardait autrefois ces helminthes comme la cause pre- \ mière de la lésion artérielle; leur présence, d’après plusieurs
: observateurs, pouvait amener des ulcérations de la membrane
interne des vaisseaux, et même provoquer une inflammation suppurative. M. Rayer, dans ses recherches, n’a jamais rien rencontré de pareil ; il fait observer d’ailleurs que ces tumeurs vermineuses appartiennent à la catégorie des anévrismes vrais,
I et sont constitués par la dilatation de toutes les tuniques. Sans r doute, il existe un épaississement des parois artérielles et une \ hypertrophie de la tunique moyenne ; mais ces altérations,
I fort bien décrites par MM. Trousseau et Leblanc, n’autorisent I point à croire que la formation de la poche soit postérieure à l l’éclosion des vers qui l’habitent. Ilering attribue le dévelopï pement de ces anévrismes, presque toujours situés sur le l| trajet des artères intestinales, aux tiraillements que ces vais- -seaux éprouvent pendant le travail des animaux ; mais Üj M. Rayer fait observer, avec raison, que l’anévrsme par tirail- ’I lement offre des caractères anatomiques qu'on ne retrouve 1] point dans les anévrismes vermineux. Dans ces derniers 'J temps, M. Davaine, revenant, en partie, aux opinions an- } ciennes, attribue aux entozoaires la part principale dans le b -développement de ces tumeurs. Malgré les arguments piaulé- sibles qu il présente à 1 appui de ses idées, nous croyons pou-
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voir dire que, jusqu’à présent, l’cliologie de cette affection reste indéterminée.
Des anévrismes vermineux ont été récemment signalés chez l’homme, par Kussmaul et Maier ; au reste, comme ces lésions ne siégeaient pas sur le trajet de l’aorte elle-môme, mais seulement sur certaines de ses branches principales, nous ne croyons pas devoir nous en occuper ici.
Bibliographie. — Ruysch. Opéra omnia. Dilucidatiu valvuUvum arcessit. In U/)s. Anat. 1737. — Schulze. De anévrysmale verminoso in arteria mesocolica equae. In Act. phy. med. nat. Car., t. I, p. 519. — Chabert. Traité des maladies vermineuses dans les animaux. Paris, 1782, p. 19. — Hodgson. On the Disease< of Arleries. London., 18 15. — Trousseau et Leblanc. Avch. gén. de Mi'd., t. XVI, p. 193 ; 1828. — Hering. Mémoires sur les anévrismes internes du cheval. In Recueil de Médecine vétérinaire. Paris, 1830. — Bayer. Recherches critiques et nouvelles observations sur l'anévrisme vermineux et le strongylus armatus minor. In Archives de médecine comparée., n® 1. Paris, 1842. — Davaine. Traité des entozoaires et des maladies vermineuses de l’homme et des animaux domestiques, p. 389. Paris 1860.
IX. Hypertrophie et atrophie des tuniques de l’aorte
Par suite d’une multitude d’affections diverses, les tuniques constituantes de l’aorte peuvent s’épaissir ou s’amincir soit isolément, soit collectivement.
L’épaississement de la membrane interne est le premier degré de l’altération athéromateuse ; celui de la membrane moyenne est presque toujours consécutif aux lésions de la couche épithéliale, et s’accompagne d’une friabilité et d’une induration marquées ; on ne l’observe guère que chez les vieillards. 11 en est de même pour la tunique celluleuse.
L’hypertrophie simultanée des trois tuniques coïncide ordinairement avec l’élargissement et l’allongement du vaisseau ; on la rencontre d’une façon presque constante dans les dilatations flexueuses du tronc aortique, qui ont été signalées par divers auteurs chez les vieillards, et dont il a été question plus haut. Les exsudations dont les parois artérielles sont infiltrées.
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à la suite d’une inflammation aiguë ou chronique, donnent souvent naissance à un épaississement permanent des trois tu niques : on observe la même disposition au niveau des rétré cisseraents accidentels, et surtout dans la portion dilatée de l’aorte, qui siège immédiatement au-dessus.
L’atrophie des trois tuniques, avec resserrement général du calibre du vaisseau, résulte d’un arrêt de développement, comme nous l’avons vu plus haut. Les atrophies partielles ou locales sont invariablement la conséquence d’une lésion de structure.
X. Ruptures et perforatiOiNS de l’aorte par cause interne
Les solutions de continuité de l'aorte, quelle que soit leur étendue, sont presque toujours immédiatement mortelles. Une hémorrhagie foudroyante se déclare soit à 1 extérieur, soit à l’intérieur ; le sujet pâlit rapidement, perd connaissance et expire.
Il existe cependant quelques cas exceptionnels dont 1 issue n’est pas aussi promptement funeste. Les ruptures de l aorte (hors le cas d’anévrisme) et nous en dirons tout-à-l’heure les causes, peuvent ne point intéresser toute l’épaisseur des tuniques artérielles ; dans ce cas, l’épanchement sanguin se fait entre les lamelles qui constituent les parois du vaisseau, et il se forme un anévrisme disséquant. Lorsqu’au contraire les trois tuniques ont été simultanément déchirées, une hémorrhagie foudroyante a presque toujours lieu ; cependant, il arrive parfois que la vie se prolonge pendant quelques heures, et même quelques jours. On peut supposer, en pareil cas, que la tunique celluleuse, demeurée intacte après la rupture des deux autres, a pu momentanément résister à l’effort du sang: la mort n’est survenue qu’au moment où elle a cédé. S’il ne s’est point formé, en pareil cas, un anévrisme dissé-
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quant, cela tient à la cohésion intime des tuniques, qui est la règle chez les jeunes sujets et chez ceux dont l’aorte n’a point subi d’altérations pathologiques, c’est elîectivement chez les vieillards qu’on observe le plus souvent ce décollement des membranes, qui permet au sang de s’infiltrer dans leur interstice. Les faits chirurgicaux dont nous n’avons pas à nous occuper ici spécialement, mais que nous pouvons invoquer à titre d’exemple, viennent, du reste, à l’appui de cette manièie de voir. Ainsi, un choc exercé sans intermédiaire sur le vaisseau lui-même, comme il arrive pour les plaies d’armes à feu, peut en dissocier les lamelles, tout en les perforant ; nous en avons rapporté plus haut un exemple, d’après Rokitansky. 11 semblerait donc que, toutes choses égales d’ailleurs, une secousse plus violente est nécessaire pour séparer les tuniques d’une artère que pour les déchirer.
Dans la majorité des cas les ruptures de l’aorte succèdent à une altération de texture: la dégénérescence athéromateuse, e cancer, 1 amincissement des parois artérielles, sont au nombre des causes prédisposantes les plus efficaces. L’accident peut alors se produire spontanément, mais, en tout cas, comme il sera dit à l’article : Lésions traumatiques de l'aorte^ du Diction.^ un effort peu considérable, une cause extérieure des plus insignifiantes en apparence suffisent pour le déterminer. Chez le vieillard dont Morgagni a rapporté l’histoire, la rupture fut occasionnée par un simple coup de bâton asséné à la région dorsale. Les individus affectés d’un rétrécissement ou d’une oblitération de l’aorte sont exposés' aussi, on vient de le voir, à ce genre de mort ; mais nous répétons ici qu’il existe néanmoins quelques cas de rupture sans lésion préalable des tuniques ; presque toujours, en pareil cas, le sujet était tombé d’un lieu élevé et la déchirure de l’aorte s’explique par la tension violente qu’elle a dû supporter.
La fente artérielle est plus souvent horizontale que longitu-
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dinale : on la trouve parfois oblique ou en forme de spirale. Son étendue, extrêmement variable, peut n’offrir que deux ou trois lignes, ou embrasser les trois quarts de la circonférence du vaisseau. Sur tous les points de son trajet, l’aorte peut offrir des fissures ; néanmoins, la portion ascendante en est le siège habituel; voilà pourquoi l’hémorragie consécutive se fait plus souvent dans le péricarde que partout ailleurs.
Les perfo7'atîons aoj'tiqiies, à bien des égards, se rapprochent des ruptures. Elles succèdent à des lésions développées dans les organes voisins ; c’est ainsi qu’un abcès formé dans le tissu cellulaire de la région cervicale a pu s’ouvrir dans la crosse de 1 aorte et déterminer une hémorragie promptement mortelle ; c est ainsi que la trachée, les bronches et l’œsophage peuvent devenir le point de départ d’un travail ulcératif qui finira par envahir les tuniques artérielles pour les perforer. Il faut rattacher sans doute à ce mécanisme les cas où la présence d’un corps étranger dans l’œsophage a provoqué la rupture de l’aorte.
Il en sera de même lorsqu’une tumeur cancéreuse, après avoir envahi les parois du vaisseau, subit un ramollissement qui laisse à découvert la membrane interne ; la pression du sang suffit alors pour la déchirer. Ainsi, M. Bucquoy a montré à la Société miatomique une perforation de, l’aorte occasionnée par un épithélioma de l’œsophage : l’ouverture faisait communiquer l’artère avec la bronche gauche, qui était ellemême perforée ; il y eut plusieurs vomissements de sang, avant la mort.
Un cas analogue a été observé par M. Lancereaux. La perforation occupait l’aorte descendante et provenait d’un cancer épithélial de 1 œsophage, situé à quelques centimètres au-dessus du cardia. Fuller a vu une perforation considérable de
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l’aorle abdominale se produire à la suite d’une carie des deux dernières vertèbres lombaires. Il serait facile de multiplier les exemples de ce genre ; mais nous ne voulons pas insister plus longuement sur ce point. Comme pour les perforations anévrismales on voit souvent, en pareil cas, plusieurs hémorrhagies successives se déclarer avant la mort.
XI. Cancer de l’aorte
Bien que les artères ne soient jamais primitivement affectées de cancer, on les voit quelquefois se désorganiser au contact d’une masse encéphaloïde ou squirrheuse développée dans leur voisinage immédiat. Cette espèce d infiltration cancéreuse est elle-même un fait exceptionnel, car les vaisseaux, et surtout les artères, résistent en général à la marche envahissante des tumeurs malignes; mais la science en possède incontestablement des exemples, et, dans quelques cas, rares à la vérité, l’aorte elle-même a subi ce travail pathologique.
On a vu des végétations de mauvaise nature, insérées sur le péricarde, contracter des adhérences avec l’aorte, à son origine, pour en ronger les parois et déterminer- une perforation ulté- | rieure (Destouches). Quelques observations de ce genre sont disséminées dans les traités classiques.
Les tumeurs épithéliales peuvent également se propager l’aorte par voie de contiguité. Dans le cas présenté à la So-^^. I ciété anatomique par M. Lancereaux, 1 œsophage avait été le point de départ de la lésion, les deux tuniques externes de l’aorte avaient été envahies, et la membrane interne s’était rompue.
Bibliographie. - Lacnnec. Traité d’auscultation médiate, l- P- 293- |ro édit — Broca. Ruptures de l’aorte, in Huit, de la Soc. anat., 185U. Bucquoy. Bull, de la Soc. anat., 1861. - Lancereaux. Bull, delà Soc. anat.,
XII. Palpitations neiiveuses de l’aorte
Les battements épigaslriques, dont Hippocrate avait signalé l’existence, ont été probablement confondus, dans le principe, avec les pulsations qui résultent des anévrismes abdominaux ; mais depuis que les progrès de nos connaissances anatomiques nous ont permis d’éviter, au moins dans la plupart des cas, une erreur semblable, il est avéré que, sous l'influence de causes inconnues, et en l’absence de toute lésion organique, l’aorte est quelquefois agitée de palpitations violentes.
Le creux épigastrique est le siège habituel de ces battements, qui peuvent cependant exister sur le trajet de l’aorte ascendante, où ils occasionnent une tendance aux lipothymies, et sur celui de l’aorte descendante thoracique dans ce dernier cas, d’après Laënnec, les bruits du cœur s’entendent plus distinctement dans le dos qu’à la région précordiale.
On pourrait rapprocher de ces troubles nerveux de la circulation artérielle, les phénomènes singuliers qu’on observe dans la cachexie exophtalmique, où les battements violents ! des carotides et le bruit de souffle quelquefois perçus sur le trajet de l’aorte ascendante, ne sont en rapport avec aucune lésion organique appréciable.
! L’histoire des battements épigastriques ayant été déjà tracée i à l’article Abdomen (t. I du Dictionnaire encyclop . des sciences ! méd.^ p. 136), nous terminerons loÀVétude des maladies de l'aorte ’.
* Ce travail fait en commun avec M. le D'' Bai.l, est extrait du Dictionnaire encyclopédique des science médicales.
OBLITÉRATION d’unE ARTÈRE ILIAQUE
Sur la claudication intermittente observée dans un cas d oblitération complète de l’une des artères iliaques primitives ’ .
L’observation intéressante, à plus d’un titre, qui fait l’objet de la présente communication, nous paraît pouvoir être rapprochée des cas de claudication intermittente par oblitération arterielle^ bien connus aujourd’hui en pathologie hippique et sur lesquelles nos collègues, MM. Goubaux et H. Couley, auxquels on doit d’importants travaux surce sujet, ontplusieurs fois appelé l’attention de la Société ; aussi, avant d’exposer les particularités du fait qu’il nous a été donné d’observer chez l’homme, croyons-nous utile de rappeler sommairement en quoi consiste, chez le cheval, cette variété de la claudication intermittente ; quels sont les symptômes qui la caractérisent et les lésions qui les produisent. Pour ne point nous égarer sur un terrain qui nous est peu familier, nous ne cesserons de prendre ici pour guides les travaux des observateurs distingués que nous venons de nommer.
L’animal qui, jusque-là, avait fait un bon service et qui peut d’ailleurs présenter toutes les apparences delà meilleure santé, est pris tout-à-coup, pendant le travail ou la course, de boite-
* Mém. de la Société de Biologie, 1858, p. 225.
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rie dans un ou plusieurs membres, le plus souvent dans les deux membres postérieurs à la fois. Si on lui accorde alors quelques heures de repos, cela suffit en général pour faire disparaître tous les accidents, et on peut le remettre au trot. Au commencement de cette nouvelle expérience on n’observe d’abord aucune irrégularité dans la progression ; mais au bout d’un temps variable, parfois de quelques minutes seulement, la boiterie se reproduit. Qu’on frappe, en ce moment, 1 animal pour le forcer à accélérer son allure, et on le verra bientôt donner les signes de la plus vive anxiété; il est pris d^’un tremblement général et trépigne violemment; ses yeux sont fixes et hagards, et sa physionomie, en un mot, exprime une souffrance profonde ; son corps se recouvre d’une sueur abondante ; sa respiration s’accélère et devient bruyante en même temps que les battements du cœur se précipitent; enfin, à bout de forces, il se laisse tomber sur le sol, où il se roule quelquefois et se débat, à la manière des chevaux alîectés de coliques violentes. Pendant ce temps une observation attentive des membres atteints de claudication permet de constater les phénomènes suivants ; ces membres paraissent être le siège principal de la douleur, autant du moins qu’on peut en juger par les attitudes particulières et incessamment variéesque leur imprime l’animal ; ils sont roides, comme contracturés, placés dans la flexion ou dans l’extension forcée : les battements des artères n’y sont point perçus ; la température s’y abaisse très manifestement, et la sensibilité y est considérablement diminuée ou même tout-à-fait éteinte, si bien que l’application de moxas n’y provoque point de douleur. On a vu dans un certain nombre de cas la peau du membre affecté rester sèche alors que le reste du corps était baigné de sueur> Au bout de vingt ou trente minutes, quelquefois plus, quelquefois moins, tous les symptômes s’amendent ; l’attitude devient plus tranquille, la respiration se ralentit ; les battements
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du cœur reprennent leur rliylme normal, l’expression de souffrance s’efface ; enfin le membre atteint de boiterie récupère sa mobilité, prend sur le sol un appui solide, en même temps que la température et la sensibilité y redeviennent normales. Bientôt l’animal a repris toutes les apparences de la santé. A le voir alors quelque temps après la disparition de ces accidents, «parfaitement droit sur ses quatre membres, libre, dans ses allures, l’œil vif et expressif, les narines au vent, l’oreille mobile et attentive, on a vraiment peine à le reconnaître ». Une fois la maladie constituée, ces accès de paralysie douloureuse, si singuliers et si caractéristiques, mais qui peuvent, on le conçoit, présenter quelques variantes dans chaque cas particulier, ces accès se manifesteront à coup sûr dès que les conditions que nous avons indiquées se seront reproduites. Ainsi, tant que le cheval reste au pas, sa démarche assurée présente tous les caractères de l’état normal ; mais à peinea-l-il trotté pendant quelques minutes que la claudication reparaît tout-à-coup. Ce retour fatal des accès constitue une sorte d’infirmité incurable ; aussi les animaux atteints de ce genre de boiterie sont-ils en général promptement sacrifiés. On a pu cependant suivre, dans plusieurs cas, la maladie jusque dans ses phases les plus avancées ; on a remarqué alors qu’avec le temps les accès se rapprochent ou, pour mieux dire, deviennent plus faciles à provoquer sous l’influence des mouvements que nécessitent le travail oula course. Enfin, la paralysie tend R devenir permanente, et certaines paraplégies plus ou moins complètes ont été précédées, chez le cheval, par les phénomènes de la claudication intermittente. J’ignore si le sphacèle du membre a jamais été observé comme conséquence ultime de nette affection.
A cet ensemble de symptômes, répond constamment, ainsi qu’on s’en est maintes fois assuré, une oblitération plus ou moins complète des troncs artériels principaux du membre af-
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feclé. L’arlère, dont les diverses tuniques peuvent être ii peu près exemples d’altérations, est remplie plus ou moins complètement et distendue, par un caillot fibrineux décoloré, jaunâtre, résistant, élastique, formé de couches concentriques, en un mot, de formation ancienne. Ce caillot est quelquefois intimement uni à la membrane interne dont on ne la détache qu’avec peine, d’autres fois il n’y adhère que faiblement. Dans le cas de beaucoup le plus commun, où les deux membres postérieurs ont été simultanément atteints de claudication, il siège dans l’aorte postérieure et se prolonge quelquefois dans les iliaques interne et externe; si, au contraire, la boiterie portait exclusivement sur un des deux membres antérieurs, c’est le tronc brachial correspondant et quelques-unes de ses principales branches qui se trouvent oblitérées. Dans tous les cas, et ceci est un point important à notor, les branches de troisième et quatrième ordre sont partout libres, ou si elles renferment des caillots fibrineux, ceux-ci sont évidemment de date récente et ne remplissent pas complètement la lumière des vaisseaux, si bien que la circulation artérielle interrompue par l’oblitération des troncs principaux a pu se rétablir dans les branches secondaires d’une manière plus ou moins complète par la voie des anastomoses.
L’existence de caillots fibrineux oblitérants, dans les troncs artériels principaux du membre affecté, n’est d’ailleurs pas ici une condition essentielle ; des vices anatomiques d’un autre ordre pourront, on le conçoit, dans certaines circonstances données, produire au môme degré l’oblitération de ces mêmes troncs artériels, et déterminer à leur tour la claudication intermittente : c’est ainsi que dans un cas fort intéressant, présenté, il y a deux ou trois ans, à la société par M. Bouley et, dans lequel la boiterie portait sur le membre antérieur droit on a trouvé le tronc brachial correspondant oblitéré par une tumeur anévrismale qui s’était formée dans l’épaisseur même
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de la paroi du vaisseau [anévrisyne disséquant). — Obliléralion plus ou moins complète des troncs artériels principaux d’un ou de plusieurs membres, perméabilité des branches artérielles secondaires, permettant le rétablissement plus ou moins facile delà circulation, au-dessous de la partie oblitérée par la voie des collatérales, telles paraissent être, en résumé, les seules conditions nécessaires à la production de l’espèce de claudication intermittente dont il s’agit.
Les mêmes conditions anatomiques se sont trouvées réunies chez le malade dont nous allons rapporter l’histoire, et les symptômes correspondants à ces lésions, ont été, comme ou va le voir, semblables à ceux qu’on observe en pareil cas, chez le cheval.
Observation. — Arlere iliaque iprimitive droite en partie transformce en anévrisme, en partie complètement oblitérée. (Obliléralion ligamenteuse). — Claudicationinlermittenle dans lemembreinférieur droit ; une communication s’établit entre V anévrisme et la cavité de l’intestin; hémorragies g astro -intestinales répétées ; mort, à la suite de ces hémorragies.
Le nommé Lefébure (Jean), âgé de 54 ans, peintre en bâtiments, rentre, le 5 août 1851, â l’hôpital de la Charité, salle Saint-Michel, n° 7 (service de M. Rayer). C’est un homme vigoureux, d’une bonne constitution et qui n’a pas trop abusé des boissons alcooliques. Il a d’abord servi, sous l’empire, puis en 1830, en Afrique, où il reçut nne balle qui pénétra à ce qu’il paraît, da?2s/e/7ancr/?‘où, et ne put être extraite. De retour dans ses foyers, il a exercé la profession de peintre en bâtiments. Trois ou quatre accès de coliques de plomb, qui n'ont d’ailleurs pas été très intenses, étaient les seules affections médicales de quelque importance qu'il eut jamais éprouvées, lorsque, il y a huit mois, il fut pris tout-à-coup,
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en sortant de dîner, d’un vomissement de sang de couleur rutilante, non mélangé aux aliments; puis il rendit par l’anus une grande quantité de sang noir et poisseux, et tomba en syncope. Il s’ensuivit une grande prostration, mais au bout de deux ou
trois jours, tout était rentré dans l’ordre, et le malade put reprendre son travail.
C est à partir de celte époque que se sont montrés les phénomènes que nous allons essayer de décrire, et sur lesquels nous appelons plus particulièrement l’attention. Lorsque Lefébure est oblige de faire une course et qu’il a marché pendant plus d’un quart d heure. Il éprouve, dans toute l’étendue du membre inférieur droit, un sentiment de faiblesse accompagné d^engourdissements. S il veut néanmoins continuer à marcher, des douleurs sourdes accompagnées de fourmillements, ne tardent pas à apparaître et se manifestent d’abord dans la verge, pour de là se répandre ensuite dans la cuisse, la jambe et le pied droit ; puis surviennent des crampes accompagnées de roideur générale du membre, qui refuse enfin tout service. Le malade se voit alors obligé de s’asseoir pour prendre quelques minutes de repos; pendant ce. temps, les symptômes se sont dissipés rapidement, et bientôt la marche est redevenue possible ; mais au bout d’une vinaine de minutes, ils se reproduisent derechef, et un nouveru , temps d arrêt est devenu nécessaire. Ces sortes d’accès de paralvsie douloureuse se montrent souvent jusqu’à cinq ou six fois pendant une course de une heure de durée; jamais ils ne surviennent spontanément, c est-à-dire lorsque le malade est en repos couché assis, ou meme dans la station verticale; la marche seuléles nro’ voque, et encore faut-il qu’elle soit, ainsi qu’on l’a vu, prolongée 5 pendant un certain temps. Dans leur intervalle, le membre inférieur
I le gauche, ei, en particulier
1 n es pas lesiege de sensations anormales. Il nous a été impose e savoir SI, pendant les accès, la température s’y abaisse eu, la peau y est a, rectée d'une anesthésie pinson .oins .n":
accès de parahjsie douloureme, pi'oduils parla ma,-ci,e mais luparaissant après queiques .ninules de repos, sans laisser de l.-ati,.«C0T. Œuvres complètes, t. v. 37
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ces après eux, ont pendant longlcinps conslilué, chez le malade, une sorte d’infirmité qui ne l’empêchait pas de se livrer à ses occupations habituelles. Mais dans ces derniers temps, les vomissements de sang et l’entérorragie ont reparu à plusieurs reprises, laissant après eux une grande prostration. Lnfin, il y a un mois de cela, ils se sont reproduits avec une intensité inaccoutumée. Depuis cette époque, l’affaiblissement est extrême; il y a des palpitations de cœur au moindre mouvement; des battements très violents et souvent très pénibles se font sentir dans l’abdomen au voisinage de l’ombilic; le membre inférieur droit est devenu en outre, d’une manière permanente, plus faible que le gauche; les douleurs dont il est le siège, lorsque le malade a marché pendant
quelque temps, sont plus pénibles que par le passé et semblent avoir pris le caractère névralgique: elles partent du flanc et de l’hypocondre droits, et se répandent dans la cuisse et la jambe
droites, le long des nerfs sciatique et crural.
État du malade après son entrée à l' hôpital. — Anémie profonde . teinte jaunâtre et comme cireuse delà peau, souffle intense a la base du cœur, au premier temps ; souffle continu a double courant dans les vaisseaux du cou ; pas de signes d'hypertrophie cardiaque; des battements énergiques sont perçus lorsqu’on applique la main sur la région épigastrique, mais on ne sent point la de tumeur. L’auscultation et la percussion restent également sans résultat, etil n’y a dans cette région, ni souffle ni matite anormale. Les fonctions delà vessie et du rectum ne sont point troublées; l’urine n’est pas albumineuse. L’appétit est assez prononce; le malade est assez fort pour descendre au jardin et s’y promener ; mais à peine a-t il fait quelques pas que les engourdissements et les douleurs se manifestent dans la jambe et la cuisse droites. Ce membre est d'ailleurs aussi volumineux et aussi bien nourri que son congénère; il est, comme ce dernier, un peu œdémateux; on constate, à plusieurs reprises, que la peau n'y est pas anesthesiee, et que la température n’y est point sensiblement abaissée.
Le 12 août, les palpitations cardiaques et abdominales sont devenues de plus en plus violentes. Il y a un peu de fièvre et e l’inappétence; le malade ne veut plus quitter son ht. Il épiouve
OBSERVATION : AUTOPSIE
tous les soirs, vers six heures, une douleur vive paraissant limitée au trajet du nerf sciatique, et qui dure environ une heure. Ges accès se reproduisent régulièrement pendant cinq jours; mais l’administration du sulfate de quinine en diminue d’abord l’intensité, et les fait disparaître ensuite complètement.
Le 20 août, tout à coup, vers trois heures de l’après-midi, le malade est pris d’une syncope. Lorsqu’il est revenu à lui, il rend en vomissant une pleine cuvette de sang rouge, en partie liquide, en partie coagulé. Les syncopes se reproduisent plusieurs fois dans le courant de la journée et de la nuit, et la mort survient le lendemain matin, vers neuf heures.
Autopsie. — Abdomen. Après avoir rejeté sur le côté le paquet intestinal, on découvre une tumeur anévrismale du volume d’un œuf de poule, formée aux dépens de l’iliaque primitive droite et située à peu près sur la ligne médiane, au milieu de l’angle sacrovertébral. Celte tumeur s’ouvre en haut et à gauche, dans l’extrémité inférieure de l’aorte par un large orifice ovalaire (un centimètre et demi environ dans le plus grand diamètre), quittent lieu de l’orifice d’abouchement de l’artère iliaque droite, et dont les bords sont incrustés de plaques calcaires; en haut, à droite et en avant, elle s’ouvre, en outre, par un orifice arrondi, dont le diamètre est de 4 ou 5 millimètres, dans le jéjunum, au moment où cette partie de l’intestin vase confondre avec le duodénum. Cette tumeur a des parois épaisses de 2 millimètres environ, très résistantes, d’une consistance qui rappelle celle des lîbro-cartilages. Elle est tapissée à l’intérieur par une couche épaisse de lamelles fibrineuses superposées, et sa cavité est presque complètement remplie par des concrétions fibrineuses de date plus récente. Elle est, ainsi que nous l’avons dit, formée aux dépens de l’iliaque primitive droite. Ce sont les deux tiers supérieurs de ce vaisseau qui ont subi la dilatation anévrismale, son tiers inférieur, au contraire, est complètement oblitéré et remplacé par un cordon ligamenteux, dans l’étendue d’un centimètre. Au-dessous de ce point, le vaisseau reparaît un instant, mais il donne naissance presque aussitôt aux artères iliaque externe et iliaque interne
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droites. Celles-ci présentenl à peu près les rapporls de l’élal normal, mais leur calibre paraît très manifestement rétréci, si on les compare, sous ce rapport, aux caractères correspondants du côté opposé.
V! artère iliaque primitive gauche est assez fortement comprimée par la tumeur anévrismale, qui la repousse en haut et à gauche, de sorte qu’elle présente, dans la partie supérieure de son trajet, une courbure et un aplatissement assez prononcés.
La veine iliaque primitive droite est perméable, un peu aplatie seulement par la tumeur, dans son tiers supérieur ; la veine correspondante gauche, au contraire, est complètement oblitérée, dans les deux tiers supérieurs, et transformée en un cordon ligamenteux qui fait corps avec les tissus cellulo-fibreux, qui fixe la tumeur contre le sacrum et la colonne vertébrale. Plus bas, la veine reparaît et acquiert bientôt un calibre relativement considérable.
Au voisinage de l’articulation sacro -iliaque droite, presque en contact avec la veine iliaque primitive, on rencontre une balle de fusil de fort calibre, enveloppée de tous côtés par une couche épaisse de tissu cellulaire dense qui la fixe aux parties voisines.
Quant aux voies par lesquelles la circulation s’opérait, tant dans les veines du membre inférieur gauche que dans les artèi’es du membre inférieur droit, elles n’ont malheureusement pas été étudiées avec soin. Tout ce que nous pouvons dire, c’est qu’a droite, les artères lombaires étaient très dilatées et tortueuses, et qu’à gauche, la veine iléo-lombaire avait acquis un volume très considérable. — L’aorte abdominale ne présente pas traces de dégénérescence athéromateuse ; on peut en dire autant de Vaorle thoracique, ainsi que de la crosse aortique.
Cœur de volume normal ; aucune altération valvulaire. Poumons emphysémateux, anémiés, sains, d’ailleurs.
Le duodénum et le jéjunum sont remplis et distendus par un caillot fibrineux, décoloré, consistant, formé de couches concentiiques. De ce caillot part une sorte d’appendice, lequel pénètre dans l’orifice qui établit leur communication entre la cavité de l’intestin et celle de Tanévrisme. — L'iléon et le gros intestin sont
OBLITÉRATION DE l’iLIAQL’E DROITE 58J
lemplis par une sorte de bouillie de couleur lie de vin, évidemment constituée par du sang altéré. L’estomac contient une certaine quantité de sang d’une coloration moins foncée.
Les autres viscères sont pâles et e.xsangues, mais ils ne sont pas autrement allérés.
Le cerveau, la moelle é-pinière, les cordons nerveux des plexus lombaires et sacrés oni été examinés; ils n’ont pas présenté de lésions appréciables. Nous avons noté particulièrement que les nerfs des plexus lombaires et sacrés n’étaient nullement comprimés par la tumeur anévrismale. — Les muscles de la cuisse et de la
jambe droites ne nous ont point paru présenter d’altérations notables.
En résumé, une tumeur anévrismale s’est développée aux dépens des deux tiers supérieurs de V artère iliaque primitive droite, très vraisemblablement comme conséquence du choc produit par une balle de plomb de fort calibre ; au-dessous de ce point, le tronc artériel s’est, à la longue, rétréci; puis il s est oblitéré complètement et s’est transformé en une sorte de ligament fibreux. Cependant les artères iliaque interne, iliaque externe, crurale, etc., sont restées perméables; la circulation toutefois, s’y est rétablie d’une manière incomplète, car leur calibre s’était manifestement amoindri. Tel a été, suivant toute probabilité, l’ordre de succession des lésions qui ont été suivies des phénomènes de claudication intermittente. Mais déjà, à l’époque où ces phénomènes ont paru pour la première fois,' c est-à-dire huit mois avant la terminaison fatale, une communication s’était établie entre la cavilé de l’anévrisme et celle de l’intestin ; de là des hémorragies gastro-intestinales plusieurs
fois répétées, et dont l’une, d’une intensité extrême, a déterminé la mort.
^ Toutes les circonstances de ce fiiit si complexe, et à plusieurs égards si exceptionnel, mérileraient sans doute d’être examinées en parliculier. Mais pour ne point outre-passer les limites
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dans lesquelles nous voulons restreindre cette communication, nous nous bornerons à mettre en relief les troubles fonctionnels remarquables, qu’a présentés le membre inférieur droit.
Ces troubles fonctionnels ont consisté, comme on l’a vu, en engourdissement et fourmillements douloureux partant de la verge pour se répandre dans la cuisse, la jambe, le pied et bientôt suivis de faiblesse extrême et de raideur générale du membre. Ils constituaient des accès qui se déclaraient soudainement et à coup sûr, pendant la marche, alors que celle-ci avait duré un quart d’heure ou vingt minutes environ. Jamais ils ne se manifestaient lorsque le malade était en repos, ou lorsqu’il s’était livré à la marche pendant moins d’un quart d’heure. Un repos de quelques minutes suffisait toujours pour faire disparaître tous les accidents.
Il eût été important de rechercher si, pendant les accès, la température du membre s’abaissait et si la sensibilité cutanée y était amoindrie ou abolie : malheureusement, il existe sous ce rapport, dans notre observation une lacune regrettable. Dans l’intervalle des accès, ces phénomènes n’existaient certainement pas, et le membre inférieur droit, qui alors exerçait ses fonctions aussi librement que le gauche, n était le siège d aucune sensation pénible. Aussi le malade a-t-il pu, pendant près de sept mois, malgré l’existence de ce qu’il appelait son infirmité, se livrer tant bien que mal aux travaux nécessités par sa profession de peintre en bâtiments.
Dans les derniers temps de la vie, les accès de paralysie douloureuse se sont rapprochés; ou, pour parler plus exactement, ils se reproduisaient plus promptement sous l’influence de la marche ; ils étaient aussi plus intenses. En dernier lieu, enfin, la faiblesse du membre affecté était devenue permanente.
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Si l’on compare cet appareil de symptômes à celui que nous avons essayé de dépeindre, lorsqu’il s’est agi du cheval, il paraîtra moins complet, et, si je puis ainsi dire, moins saisissant; mais il n’y a là rien qui doive surprendre, puisque c est seulement au prix d’expériences cruelles et dont les conditions ne sauraient être reproduites chez l’homme, qu’on voit survenir chez les animaux les accidents graves, tels que respiration précipitée et inégale, anxiété vive, mouvements convulsifs, etc., dont il a été question ailleurs. Quoiqu’il en soit, tout affaiblis qu’ils puissent paraître, les traits essentiels et caractéristiques de l’affection n’en sont pas moins, chez notre malade, très nettement accusés, et l’on est par là tout naturellement porté à admettre que chez lui, c’est bien, comme chez le cheval, à l’oblitération artérielle qu’il faut rapporter les phénomènes de paralysie intermittente. Mais cette interprétation, déjà si vraisemblable, paraîtra tout-à-fait légitime, si l’on remarque que toute autre hypothèse qu’on pourrait imaginer pour expliquer les phénomènes en question^ est réellement inadmissible; celle, par exemple, d’une lésion quelconque du système nerveux central ou périphérique, qu’on pourrait être surtout tenté d’invoquer, n’est nullement justifiée par les faits nécroscopiques. Nous avons vu, en effet, que le cerveau, la moelle épinière et les nerfs des plexus lombaire et sacré ont été trouvés tout à fait exempts d’altération. Les nerfs, en particulier, ont été examinés avec soin, ils ne présentaient aucune modification de texture appréciable; ils n’étaient en aucune façon comprimés ou déplacés par la tumeur anévrismale.
Nous ne voulons point dire par là que les nerfs ne sont nullement affectés dans la claudication intermittente produite par oblitération artérielle ; nous pensons, au contraire, que leurs
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fonctions sont profondément perverties pendant les accèsmais ceci nous conduit à indiquer, en peu de mots, quelle est' dans notre opinion, la raison physiologique des phénomènes obseivés en pareil cas. Tous ces phénomènes dépendent, à ce qu il nous semble, de 1 anémie locale, ou, pour mieux dire, de 1 ischémie, à laquelle se trouvent soumis les divers tissus, et, en particulier, les muscles des membres affectés, par suite de 1 interiuption du courant sanguin dans les troncs artériels principaux. Les phénomènes de la nutrition des parties vasculaires, des muscles, par exemple, se résolvent, en définitive, en des actes chimiques, à l’accomplissement desquels la présence d une certaine quantité de sang chargé d’oxygène est tout à fait nécessaire. Lorsque les muscles fonctionnent, lorsqu’ils se contractent, pendant la marche ou la course, ces actes chimiques s’exécutent avec bien plus d’énergie que cela n’a lieu pendant le repos, et exigent, par conséquent, l’afflux d’une quantité de sang artériel plus considérable, dans un temps donné. Or, dans les cas qui nous occupent, par suite de la diminution de calibre des artères au-dessous du point d’oblitération, et de l’imperfection de la circulation supplémentaire, la quantité de sang qui parvient aux muscles, suffisante, tout au plus, pour y entretenir la vie lorsqu’ils sont au repos ou qu’ils fonctionnent peu énergiquement, ne suffit plus lorsqu’il s’agit de contractions énergiques et prolongées, comme le sont celles que nécessite la marche ou la course. Les muscles subissent alors, très vraisemblablement, des modifications analogues à celles qui surviennent, dans les belles expériences de M. Brown- Séquard. Chez les animaux auxquels on a pratiqué la ligature de l’aorte abdominale, ils perdent au bout d’un certain temps, une grande partie de leur irritabilité. Le repos chez les sujets atteints de claudication, de môme que l’ablation de la ligature chez les animaux mis en expérience, en rétablissant les conditions normales, suffisent pour que les tissus puissent récupé-
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rer, au bout de quelques minutes, leurs propriétés physiologiques. Mais les muscles ne sont pas seuls à souffrir par le fait de 1 ischémie; les nerfs eux-mêmes sont profondément affectés; et, par exemple, dans les expériences auxquelles nous avons fait allusion, la peau devient le siège d’une anesthésie très marquée, tandis que, presque en même temps, les nerfs moteurs cessent d’être excitables.
Quant aux douleurs violentes à caractère névralgique, c’est là un effet habituel de l’interruption brusque, mais incomplète du courant artériel, ainsi que le démontrent les expériences de M. Gruveilhier. Il paraît donc y avoir dans les nerfs, sous l’influence de cette interruption, une excitation dont le mécanisme, il est vrai, nous échappe, quant à présent. Ou conçoit que cette excitation, quelle qu’en soit la nature, doive portera la fois, et sur les nerfs moteurs et sur les nerfs sensitifs, et par là, on peut comprendre pourquoi on a observé, dans un certain nombre de cas, des 9 auxquelles les modifica-
tions du tissu musculaire dont j’ai parlé, ne sont, d’ailleurs, sans doute pas étrangères.— On le voit, la physiologie peut nous donner, jusqu à un certain point, la clef des principaux phénomènes observés pendant l’acccès de la paralysie du membre et la contracture ; pour ce qui est de l’abaissement de température, c’est une des conséquences les plus immédiates et les moins contestables de l’ischémie. Nous proposons d ailleurs cet essai de théorie avec réserve, et nous le soumettons à la critique de ceux de nos collègues qui se sont plus particulièrement voués aux études physiologiques. v
Il sera intéressant de revoir les faits, aujourdfliui assez nombreux, de paralysie permanente produite par l’oblitération des artères principales d’un membre, pour rechercher si la claudicalion intermittente n’y figurerait point, dans un certain nombre de cas, parmi les symptômes observés à une certaine époque de la maladie. Nous avons entrepris ce travail et nous
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devons déclarer que, jusqu’àprésent, il nous a presque toujours donné des résultats négatifs. Cependant, dans le cas si remarquable d’oô/i/em^/ou complète de l'aorte, dont M. Barlh a fait l’objet d’un travail important, nous voyons que la maladie, au début de l’affection qui devait aboutir à une paralysie complète, n’a éprouvé, pendant plusieurs mois, dans les membres inférieurs, d’autres accidents que des fourmillements, accompagnés d’un sentiment de froid, qui se faisaient sentir exclusivement pendant la marche, et qui ne se manifestaient jamais pendant le repos au lit; or ce sont là des phénomènes, évidemment comparables à ceux qui se trouvent relatés dans notre observation.
De tout ceci, nous croyons pouvoir conclure que la claudication intermittente, telle que nous l’avons décrite, doit être comptée au nombre des accidents qui surviennent chez l’homme à la suite de \ oblitération des artères principales d'un membre. Mais quelles sont les conditions anatomiques particulières, qui produiront celte claudication, par opposition à celles qui, dans des circonstances en apparence semblables, déterminent soit la paralysie permanente, soit des douleurs névralgiques plus ou moins fugaces, soit enfin la cadavérisation et la^ gangrène du membre? C’est là un problème de physiologie pathologique qui, pour être résolu dune manière satisfaisante, réclame encore, ce nous semble, de nombreuses recherches cliniques et expérimentales et sur lequel nous appelons l’attention des observateurs.
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Leçon sur la claudication intermittente par oblitération
artérielle
Sommaire. — Cas de- gangrène par oblitération artérielle. — Amputation de la jambe. — Guérison. — Comment ce fait se rattache à la clinique des maladies nerveuses.
Claudication intermittente par oblitération artérielle chez le cheval. — Les caractères cliniques : boiterie simple (monoplégie) ; boiterie double (paraplégie), etc. — Ses conditions anatomo-pathologiques. — Palhogénie. — Expérience de Stenson : ligature de l’aorte. — Rigidité cadavérique pendant la vie. — Cas d’oblitération de l’artère sous-clavière : gangrène de l’avant-bras. — Cas d’oblitération de l’artère iliaque primitive: claudication intei-mittente. — Fréquence de l'oblitération artérielle. — Importance de son étude au point de vue clinique.
Messieurs,
J’ai fait placer sous vos yeux un malade qui fera l’objet de la leçon d’aujourd’hui. C’est un homme âgé de 38 ans, qui est entré chez nous, à la Salpêtrière, le 9 octobre l88o, et qui bientôt a présenté les premiers symptômes de la gangrène, par oblitération artérielle, du pied, puis de la moitié inférieure de la jambe gauche. Envahissement lentement progressif et aggravation sur place du travail de gangrène, douleurs atroces, insomnie absolue, inappétence, modifications inquiétantes de l’état général, tel a été le tableau que le malade nous a présenté pendant une longue période de trois mois. Je con-
< Leçon du 31 mai 1886, recueillie par le Dr J. Babinski, chef de clinique à la Salpêtrière. — Une version italienne de cette môme leçon a été publiée par le IK Giulio Melotti, de Bologne : Nuove Lezioni suite malattie del sislema nervoso. .Milano, 1887. (Extrait du Progrès médical, 1887, 32 et 33).
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sullai alors mon excellent collègue de la chirurgie, M. Terril-
Ion, qui a bien voulu, dans celte circonstance, me prêter son concours.
L amputation au niveau du tiers supérieur delà jambe fut résolue et pratiquée bientôt avec un plein succès. Aujourd’hui, le malade est privé de son membre, c’est bien entendu, mais il ne souffre plus. L’étal général est devenu excellent. Tout fait espérer qu’il pourra bientôt marcher à l’aide d’un pilon, car la^ cicatrisation s’est faite dans d'excellentes conditions, et bientôt il pourra reprendre, au moins en partie, ses occupations, et de nouveau, gagner sa vie. C’est là un heureux succès dont tout l’honneur revient, du reste, à mon collègue M. Terrillon ', qui a eu l’heureuse audace de pratiquer l’opération, dans des conditions reconnues par la chirurgie classique comme éminemment défavorables; qu’il reçoive nos félicitations sincères et que le malade, qu’il ne faut pas oublier, car il est pour quelque chose dans l’affaire, les reçoive également, car on peut le lui dire en toute sincérité, il l’a échappé belle. Tout est bien qui finit bien, comme il est dit dans une bien jolie pièce de Shakespeare. Rendons grâces aux Dieux.
Cependant, nous direz-vous, voilà un cas fort intéressant, sans doute, mais en quoi concerne-t-il votre enseignement, particulièrement consacré à la Clinique des maladies du système nerveux? Eh bien. Messieurs, le mal, antérieurement à l’époque où le malade a présenté les terribles symptômes de l’ischémie complète et permanente, qui ont abouti à la gangrène, s est manifesté pendant une période de plusieurs mois, sous 1 influence de ce que j’appellerai l’zsc/iemîe 2'n^er-
M. Terrillon a fait une communication au sujet de ce malade à la Société de chirurgie (seance du 9 juin 1886). La dissection du membre amputé lui montra que les artères de la jambe étaient considérablement diminuées de volume, que leurs parois étaient épaissies et que leur lumi re était réduite aux dimensions d'un crin de Florence.
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miU.ente ou fonctionnelle du membre, par une série de symptômes d’ordre neuro-musculaire, lesquels, s’ils eussent été convenablement interprétés, eussent permis, à coup sûr, de prévoir le terrible mal qui se préparait et eussent conduit à mettre en œuvre des moyens préventifs qui, peut-être, auraient conjuré l'issue fatale. Mais hélas ! Messieurs, il n’en a rien été. Pendant cette période de trois mois, où le diagnostic était possible, facile même pour les initiés, le malade a consulté un peu partout et partout les erreurs les plus singulières ont été commises, même par des médecins éclairés ; les choses ont marché et l’issue a été celle que vous savez. Eh bien ! Messieurs, vous l’avez compris, ce sont ces symptômes prodromiques prémonitoires qui s’observent dans certains cas d’oblitération artérielle, que je voudrais vous faire connaître, en m’appuyant sur l’histoire si instructive du malade que vous avez sous les yêux et sur quelques autres histoires du même genre que j’ai recueillies à diverses époques ou qui ont été consignées par d’autres, depuis plus de vingt-cinq ans que j’ai introduit dans la pathologie humaine ce syndrôme si intéressant, dont l’étude est si importante en pratique, et dont, cependant, je suis conduit à m’en convaincre à chaque instant, la connaissance est encore si peu répandue parmi les cliniciens.
J’ai proposé. Messieurs, de désigner le syndrôme dont il s’agit dans un petit mémoire qui date de 1859 (Soc. de Biologie), sous la dénomination de : Claudication intermittente par oblitération artérielle, dénomination empruntée à la médecine hippique, où l’affection est depuis longtemps connue i. On pourrait tout aussi bien l’appeler paralysie douloureuse intermittente îschemicpie ou par oblitération artérielle . Le caractère fondamental est, en effet, que, dans le membre ischémié
' Voir le Mémoù'e, p. 572.
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l’impuissance molrice douloureuse, nulle dans l’élalde repos survient seulement par accès, évidemment déterminés par le fonctionnement du membre, c’est-à-dire pendant l’exercice de la marche. A cet égard, il s’agit, vous le voyez, d’une ischémie fonctionnelle.
Mais avant d’entrer dans le détail des phénomènes observés en pareil cas chez l’homme, je crois qu’il est indispensable de vous dire ce qu ils sont chez le cheval, où ils se rencontrent sous une forme beaucoup plus accentuée et en quelque sorte presque expérimentale.
Donc, je le répète, c’est dans la médecine vétérinaire et plus explicitement la médecine hippique, que le syndrome de claudication intermittente par oblitération artérielle a été décrit, et c est là où j’ai été en chercher la description pour la transporter, un jour que l’occasion s’en est offerte, dans la pathologie humaine.
C’est à Bouley jeune, qu’on doit la première description de cette affeclion singulière; elle date de 1831. Plus tard, Gurlt et Herwig Pont décrite, à leur tour, en 1838 et 1843. Enfin, un excellent travail sur la question, publié en 1846 est dû au professeur Goubaux (d’Alfort). C’est en me fondant sur les documents fournis par ces divers auteurs que, dans mon mémoire de 18S9, j’ai donné de la claudication intermittente par oblitération artérielle du cheval une description que je crois devoir reproduire aujourd'hui devant vous dans ses principaux traits.
Donc, voici un cheval de trait qui jusqu’ici, avait fait un bon service et qui, aujourd’hui encore, présente toutes les apparences de la santé. Tout à coup le voilà pris, comme on dit en clinique vétérinaire, d’une boiterie dans un ou le plus souvent dans deux membres à la fois; ce seront généralement les deux membres postérieurs ou un seul des membres antérieurs.
On accorde à l’animal un temps de repos, et tout rentre
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dans l’ordre ; le voilà de nouveau au trot, et après quelques minutes, 1/4 d’heure peut-être, la boiterie recommence.
Alors, je suppose, on frappe l’animal, et c’est ici que 1 expérience sur l’animal, qui chez l’homme, tout naturellement, ne saurait être faite, aggrave les résultats, les accentue et les rend bien plus saisissants qu’ils ne le sont chez ce dernier. Je suppose, dis-je, qu’on frappe l’animal, alors deux ordres de phénomènes sont observés pendant la durée de la crise. Parmi ces phénomènes, les uns sont relatifs à l’allure générale, les autres sont locaux, en quelque sorte, et relatifs au membre atteint de claudication.
Le pauvre animal qui fait, sous l’excitation du louet, tous ses efforts pour continuer la marche malgré la boiterie, présente des symptômes qui, en clinique vétérinaire, sont reconnus pour exprimer une vive douleur ; respiration anxieuse, battements de cœur précipités, tremblement général, sueurs abondantes partout, excepté, nous le verrons, dans le membre affecté. Enfin, il tombe sur le sol, se roulant et se débattant comme font les animaux atteints de coliques violentes. Pour ce qui est maintenant du membre ou des membres affectés de claudication, ils doivent êtrè l’objet d’une attention spéciale : 1° d’abord la façon dont l’animal fait des efforts pour agiter ses membres indique que là est le siège de la douleur ; 2° on constate cependant au moyen de l’application de moxas que la sensibilité des parties superficielles y est éteinte; 3” la température s’y abaisse et les battements artériels cessent d’y être perçus ; 4° enfin les membres dont l’impuissance motrice est cause de la claudication, se montrent rigides, résistant aux mouvements passifs, manifestement contracturés, en un mot.
Tels sont. Messieurs, les phénomènes de la crise. L’animal est tombé à terre, il s’est roulé comme on l’a dit ; on l’abandonne à lui-même , il prend un temps de repos, 20, 30 minu-
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dans les membres ; on sent de nouveau les baltemeluarténels, et la température y est redevenue normale - en m^m t^ps ,ue la douleur, banesthésie et la contra^ùre ^uT t
« e^“„r rœrvireïrsif ::: T" ^
» mobile et altenlive, .< ditM. LubauxTon a pl'^ ‘àTe'rf
» oonna Ire. De fait, si votts le remettes au trot il pari
sans boiterie et vous pouvez croire que tout est chez lui re^de-
venu normal. Hais bientôt vous seriez détrompés, car au bout
de quelques minutes, d’un quart d’heure de marche tout
recommence, la crise reparaissant avec tous les caractères que nous avons relevés plus haut. caractères que
ell qu elle, constituant en quelque sorte une inlirmité incurâble. Amsi voila un cheval qui, au pas, marche avec une allure normale; mais à peine a-t-il été mis au trot, que bienlôt sm viennent les phénomènes de la claudication qui s'amendent pr s un emps de repos, pour reparaître t/4 d’heure après
que 1 animal est remis au trot et ainsi de suite indéLiment.
Ces animaux-là, reconnus incurables, sont généralement sacriûes. Que deviendraient-ils si on les laissait vivre pour en aire un sujet d’études cliniques ? Quelques-uns, conservés dans e but, ont présenté, par la suite, des accès de claudication de plus en plus rapprochés, et, en fin de compte, ils ont été frappes de paraplégie permanente. Je ne vois pas que, parla suite, les chevaux affectés de ce genre de claudication aient jamais présenté desphacèle dans les membres atteints, comme on pourrait s y attendre en pareille circonstance. Mais cela tient peut-etre à ce que la vie de ces malheureux ani-
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maux, devenus désormais inutiles, a été trop tôt sacrifiée Voilà l’ensemble des phénomènes, le syndrôme que nous allons rencontrer tout à l’heure chez l’homme, atténué à la vénlé et ne présentant pas ce haut développement, cette inlensite que 1 on n obtient chez le cheval qu’au prix d’expériences
»Ws avant d’en venir à l’homme, il importe de vous faire connaure les mndiUo,t, anatomù,ues qui, chez le cheval, président au développement de l’atTection ^
Le plus souvent il s’agit d’une oblitération de l'aorte postéfo-rmcAes qu’elle donne, ou bien encore de l’obl.lerat.on du tronc de l’artère principale d’un seul membre • c est dans le 1" cas qu’il y a boiterie double, paraplé«ique’
lue 0?" ’’ ‘‘la ^ monoplégique. L’oblitération’
es le plus souvent déterminée par la présence d’un caillot dé-
del’lhiv‘"r' mais la cause
oblitération peut être différente ; c’est ainsi, par exemple
que dans un cas rapporté à la Société de biolome entSSI 1 ’
M. Bouiey ,’obmération était déterminée par “ p’r se dal: la paroi même du vaisseau, d’un anévrisme dislquant ’j a, s
uoiqu’,1 en soit, le caractère commun à toutes ces oblitlra: ions qui produisent non la parésie et la gangrène du membre mais le phénomène de la claudication intermittente, c’est que le tronc principal du membre est oblitéré, les br nches ar ter, elles secondaires de ce membre sont perméables el n mettent le rétablissement facile de la circulation au-dessoul de la partie oblitérée, par la voie des collatérales Telles paraissent être les seules conditions nécessaires a i production de la variété de claudication intermitter do,.: fi
Charcot. Œuvres complètes t v ^ '-Oepait
«-um pièces, T. V, Poumons et Cœur. 3g
EXPÉmENCE DE STENSÜN
anatomique? Yoilà une question qui, pour être traitée convenablement, exigerait de bien longs développements. Je me réserve, afin de ne pas nuire à l’exposé de la partie descriptive, d’y revenir une autre fois. Pour le moment, je veux me borner aux considérations suivantes :
1“ Tous les phénomènes que nous avons successivement observés pendant la crise de claudication ischémique se retrouvent et apparaissent successivement dans l’expérience fameuse de Stenson reprise plus tard par Brown-Séquard * et Stannius et qui consiste à lier l’aorte chez un animal et à observer ce qui se produit dans les membres inférieurs. Pour qu’elle puisse nous servir de terme de comparaison, 1 expérience doit être modifiée de façon à ce que les phénomènes, qui dans une ligature de l’aorte placée au-dessous des rénales pourraient résulter de l’anémie du renflement lombaire spinal, soient exclus.
L"’expérience ainsi modifiée consiste à lier 1 aorte immédiatement au-dessus de sa division. Dans ce cas-là, la moelle n’est pas anémiée, et la ligature ayant été faite, la circulation par la voie des collatérales n’a pas pu s’établir ; ce sont les tissus des membres inférieurs seuls, os, nerfs et muscles, qui sont ischémiés, anémiés, et c’est de cette anémie seulement
< Stenson. — Elementorum Mijologiæ spncimeri, 1661.
® Brown-Séquard. — Mémoires sur les propriétés et usages du sang rouge et du sana noir, 1858. Dans l’expérience de Stenson, il se développe très rapidement après la ligature une paraplégie motrice et sensitive, puis les nerfs et ensuite les muscles deviennent inexcitables; enfin les muscles sont pris de rigidité. Brown-Séquard affirme que les muscles qui, dans l’expérience de Stenson, deviennent rigides, peuvent reprendre, après l’avoir perdue, leur excitabilité directe et indirecte, quand on enlève la ligature, ou quand on injecte du sang duii autre animal. D’après Hermann der Zufu/ir arleriellen Blutes. — llandhuch der Physiologie, 1 Bd., 1 J lieu, p. 125, et seq.), il n’est pas démontré que le muscle complètement iiiexcitable et complètement rigide puisse recouvrer ses propriétés. Dans leurs expériences, Brown-Séquard et Stannius n’auraient fait (pie faire revivre l’excitabilité musculaire presque éteinte.
3 stannius. — Untersuch. übcr Leislungs Fükigkheit der Muskelnuna loutenstarre. {Vierordt’s Archiv. fiir physiol. Heilk., 1852, XI.)
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que dépendent tous les symptômes (Exp. de Schiffer) Or, successivement, on voit que la température du membre s’abaisse, les artères cessent de battre, les mouvements deviennent difficiles, la paralysie est complète au bout d’une heure, ranimai souffre ; la peau du membre est cependant anesthésiée. Enfin, deux heures environ après le début de l’expérience, il se produit dans le membre parésié une véritable rigidité.
Si la rigidité ayant commencé, on enlève la ligature, on voit, au bout de quelquès minutes, l’état normal reparaître et la rigidité cesser. Si, au contraire, l’expérience se prolonge, la rigidité devient permanente et la nécrose du membre se produit. Cette rigidité qui, par le rétablissement de la circulation, a pu disparaître tout à l’heure, alors qu’elle était encore peu accentuée, n’était autre chose. Messieurs, qu’une esquisse de la rigidité cadavérique. Cela est si vrai que si vous laissez cette rigidité s’établir en prolongeant trop longtemps le maintien de la. ligature, elle est bientôt suivie delà cadavérisation du membre, et, chose importante, lorsque l’animal succombe, au moment où le temps de la rigidité cadavérique est venu, elle s’empare de tous les membres, à l’exception de celui-là justement, sur lequel elle s’était produite pendant la vie, sous l’influence de l’ischémie. Dans celte expérience, nous assistons donc au développement de la rigidité cadavérique partielle sur le vivant ^ Les mêmes phénomènes peuvent-ils s’observer
üeher die Bedeutung Stenson’schen Versuchs. — Julius Schiffer. Centralbl. für Wissensch. Heil an. 1869, p. 379. Dans l'e.xpérience de Schiffer, les résultats sont bien différents de ceux qu’on observe dans l’expérience de Slenson. La paralysie se produit bien plus lentement. Si l’on excite les nerfs, il n’y a plus de secousses musculaires, parce que les terminaisons nerveuses motrices sont paralysées ; il y a aussi anesthésie de la peau parce que les terminaisons sensitives sont affectées, mais les troncs ner veux n’ont pas perdu toutes leurs fonctions puisque leur excitation provo que de la douleur. ^
Je rappellerai que M. Volkmann et après lui M. Leser ont décrit un genre particulier de contracture, surtout aux membres supérieurs, à la
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chez l’homme ? Très certainement. J’en ai fait connaître, dans le temps, un exemple fort remarquable et tout à fait décisif’ Il s’agit d'une femme de 60 ans, cachectique, atteinte de cancer rectal, qui, une nuit, sentit dans la main gauche des fourmillements qui l’empêchaient de dormir. Le matin, le coude et la main étaient contracturés, les doigts violacés, tandis que le reste du membre était livide. Le membre était froid et insensible. Cela dura deux jours. Le troisième, le membre était devenu flasque, et une teinte violacée livide occupait l’avantbras ; il y avait une petite escharre au coude. La malade succomba le troisième jour. A l’autopsie, * on trouva un caillot décoloré dans la sous-clavière, un autre à la partie inférieure de riiumérale. Quelle est donc la nature de cette contracture, qui s'est manifestée pendant la vie dans le membre ischémié ?
Très certainement c’était la rigidité cadavérique observée, comme vous le voyez, sur le vivant, car après la mort, la rigidité s'est manifestée sur toutes les parties du corps, à l’exception de celle où elle avait paru déjà pendant la vie.
Mais j’en reviens à la claudication. Je pense que l'interprétation des phénomènes, qui se produisent dans l’expérience de Stenson, est applicable aux phénomènes qui se produisent dans la claudication intermittente ; ainsi, pendant l’accès, nous observons ces mêmes phénomènes de douleur, d’anesthésie,
suite et en conséquence de l’application d’un bandage trop serré. Cette contracture serait une conséquence de l’ischémie produite dans le membre, par le fait de la compression excessive exercée par le bandage et elle devrait être assimilée, suivant les auteurs cités, à la rigidité qui se montre sur les parties ischémiées, dans l’expérience de Stenson, ou encore chez l’homme à la suite de la ligature de l’artère principale d’un membre. (Pour plus de détails voir ; J.-M. Charcot. — Leço>is su?' les maladies du système nerveux., 1887, t. III, p. 409.) M. Leser cite quelques cas de brusque interruption de la circulation dans un membre, par ligature, dans lesquels une conlraeture des muscles, analogue à la ripidilé cadavérique, a précédé la gangrène du membre.
' Benni, thèse de Paris, 1867 et J. Simon, art. Contracture dans le Nouveau dictionnaire de médecine, t. IX, p. 1869.
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de refroidissement du membre, de parésie, de contracture enfin, que nous avons relevés dans l’expérience de Slenson. Mais pourquoi se produisent-ils dans des cas où, comme nous 1 avons vu, la circulation collatérale est libre, tandis que dans 1 expérience de Stenson elle ne l’estpas? C’est que, Messieurs, les circonstances ici sont bien différentes. Dans l’expérience ‘ de Stenson, les membres ne fonctionnent pas ; dans la claudication intermittente, ils fonctionnent. Or, quand un muscle fonctionne, se contracte, vous savez qu’il appelle à lui, pour s alimenter pendant le temps de l’effort, cela est bien connu, une quantité de sang supplémentaire. Or, dans la claudication ischémique, en raison de l’oblitération du tronc principal, la quantité de sang qui peut suffire à l’entretien de l’organe pendant le repos, n est plus assez grande pour le nourrir convenablement pendant le travail. La nutrition des muscles se modifie profondément comme celle des nerfs, sous l’influence de la fonction produite et de l’ischémie, et c’est ainsi que je m’explique l’apparition des douleurs, puis de la contracture, qui, ici comme dans le cas de l’expérience de Stenson, serait une esquisse de rigidité cadavérique heureusement modifiée, peu après sa production, par le rétablissement des conditions physiologiques pendant la période de repos.
Mais je ne veux pas insister sur ces détails, que je reprendrai, je le répète, dans une autre occasion. Je veux relever seulement pour le moment que la rigidité qu’on trouve dans l’accès de la claudication, est, en somme, une contracture relevant de l’ischémie du muscle, et qu’on peut considérer comme une esquisse de rigidité cadavérique. Et, de fait, quand, comme cela a eu lieu chez notre homme, la claudication a été Irop longtemps méconnue, elle fait place à la cadavérisation et à la gangrène du membre.
Mais il est temps d’en venir à la descriplion de la claudication
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intermillentc ischémique chez l’horarne. J’en ai donné la première description dans le mémoire auquel j’ai fait allusion déjà ' ; dans ce cas, il s’agissait d’un homme de SI ans, qui, pendant près de huit mois, avait présenté les phénomènes que voici : dans le membre inférieur droit, après un quart d’heure de marche, faiblesse, engourdissement, puis raideur générale du .membre ; cessation des troubles après un repos de cinq à dix minutes. Avec la reprise de la marche, retour des accidents. Ce sont bien là, vous le voyez, en petit, bien entendu, mais parfaitement reconnaissables, les phénomènes que nous avons reconnus et discutés chez le cheval. Le malade meurt tout à coup d’hémorragie gastro-intestinale. A l’autopsie, anévrisme de l’iliaque primitive droite à sa naissance ; le tronc de celle-ci était oblitéré. La circulation s’était admirablement rétablie dans le membre, par la voie des collatérales.
Depuis la publication de ce travail, plusieurs observations du même genre ont été recueillies par divers auteurs. Vous les trouverez pour la plupart consignés dans l’excellente thèse de M. le docteur Alexandre Sabourin, soutenue à la faculté de Paris en 1873 L
Mais, je le répète une fois de plus, ces symptômes, malgré leur caractère en quelque sorte spécifique, sont encore chaque jour méconnus; c’est à cette circonstance qu’est dû probablement en partie la rareté apparente de ces faits, alors que les cas d’oblitération artérielle, présentant les conditions favorables au développement des phénomènes de la claudication, sont, au contraire, si vulgaires.
A l’appui de ce que je viens de dire, je puis citer d’abord le cas même de notre amputé, qui, pendant 'plus de trois mois, antérieurement à l’époque où il s’est présenté à nous — son
* Soc. de Biologie, Loc. cif. Voir p. S72.
* A. Sabourin. — Considérations sur la claudication intermittente par oblitération artérielle. Thèse de Paris, 1873. — Un cas relatif au membre supérieur a été publié par W. Nothnagel. [Berlin, klin. Wochens., 1867, p. 36.)
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observation est, à cet égard, fort explicite — avaitprésentédans le membre qui devait être finalement frappé de sphacèle les symptômes de la claudication ischémique les plus caractéristiques, bien que toujours méconnus par les médecins consultés.
Je puis citer encore le fait suivant, fort intéressant à divers points de vue et qui est bien propre, je crois, à montrer qu’il sera désormais possible d’éviter la terminaison par sphacèle, lorsque les accidents de la claudication pourront être reconnus à temps et mis en valeur comme ils le méritent.
Le malade en question, M. N., est un homme de 45 ans que j’ai vu en octobre dernier. Je signalerai chez lui l’existence d’un arc sénile avec d’autres signes non équivoques d’artériosclérose et, dans les antécédents deux ans avant le moment où je l’ai examiné, \me perte soudaine de la vision de l'œil gauche par thrombose de l’artère centrale de la rétine, circonstance, dans l’espèce, bien digne d’être particulièrement signalée.
Les troubles du côté du membre inférieur apparurent 16 mois après cette perte subite de la vision d’un œil. — Le malade, un jour, remarqua qu’il ne pouvait marcher plus de cinq minutes sans éprouver une douleur dans le pied et dans le mollet droit, suivie d’engourdissement, de crampe. Après quelques minutes de repos, la douleur cessait et la marche redevenait possible, pendant cinq minutes, et ainsi de suite. Une jarretière placée sous le genou limiterait en haut les parties affectées pendant la crise. Aces phénomènes est venu se joindre plus tard le symptôme suivant ; lorsque le malade posait le pied à terre, 1 avant-pied devenait rouge violacé; depuis un certain temps cette coloration est devenue permanente. Voici ce que je constate le jour de la consultation: la coloration dont je viens de parler s’exagère, si on comprime l’artère fé-
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morale el la veine dans le triangle de Scarpa ; le membre malade esl beaucoup plus froid que celui du côlé opposé- un peu d’anesihésie au gros orteil ; il y a une petite eschare ’it la partie externe du petit orteil gauche. Je fais marcher le ma lade devant moi, pendant quatre ou cinq minutes. Auboutde ce temps il éprouve les sensations habituelles ; de plus son mollet se tuméfie, son pied se fléchit, les tendons deviennent
saillants; il y a, en un mol une véritable crampe très douloureuse.
Malgré Ja neüeté des symptômes qui viennent d’être rapportés, le diagnostic était resté incertain; on avait parlé de rhumatisme, de troubles vaso-moteurs, etc., etc. Et l’on avait fait suivre au malade divers traitements, je dois le dire, plutôt
Me fondant sur la connaissance de plusieurs cas du même genre, pour lesquels j’avais été consulté et en parliculier sur celui d’un diabétique atteint de claudication ischémique, où le sphacèle du membre avait été évité, non seulement en soumeltantle malade au régime et au traitement classiques, mais encore en lui prescrivant, pour une période de plusieurs mois, de ne jamais marcher à pied, ou tout au moins, de ne jamais marcher assez longtemps pour déterminer les phénomènes de claudication, je fis ici une prescription analogue. J’ai revu le malade huit mois après la consultation ; il avait suivi notre prescription dans toute sa rigueur pendant plus de quatre mois. Il peut maintenant marcher un quart d’heure, vingt minutes et plus, même, sans souffrir. Récemment il a été à pied du Théâtre- Français à la rue de Lyon, sans avoir éprouvé de douleur.
Je suis convaincu que ce malade nous doit de lui avoir évité le sphacèle du membre avec toutes les tristes conséquences quil entraîne’; c en est assez, sans doute, pour vous faire
‘’hez ce malade quelques sjmptümes permanenls : 1» douleur très vive dans le gros orteil, prccllée
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comprendre, Messieurs, pourquoi j’ai tenu à fixer dans votre esprit la symptomatologie si frappante d’ailleurs, et si nettement caractérisée, de la claudication par oblitération artérielle^.
par une sensation de froid perceptible à la palpation qui survient vers les 3 heuies du matin et le réveille; 2» Le gros orteil est douloureux à la pression, il est constamment plus rouge et plus froid que les autres parties ; 3“ Au moment de la douleur de la nuit le gros orteil se redresse. Il n’y a onc pas guérison absolue; le gros orteil finira peut-être par se sphacéler ;
mais il y a en tous cas, loin de cet accident à la perte de la jambe et du
pied; et il est bien possible même que la gangrène du gros orteil aurait pu etre évitée si on eut reconnu dès l’origine l’affection, et si l’on eut pris, en temps opportun, les précautions nécessaires.
‘ J’ai eu plusieurs fois encore, depuis que cette leçon a été faite, l’occasion de voir en consultation des malades (trois sujets mâles), atteints de claudication ischémique, chez lesqueis, malgré l’évidence des symptômes, la nature de l’affection avait été jusque là méconnue. Je suis resté par la de plus en plus convaincu de l’utilité qu’il y a à appeler de nouveau l’altention sur ce syndrôme, d’ailleurs si intéressant à tous égards.
RHUMATISME ARTICULAIRE
Rhumatisme articulaire aigu; phénomènes comateux ; hémiplégie; infiltration d'une substance plastique concrète, contenant des globules pyoïdes dans plusieurs viscères, et en particulier dans le cerveau et la rate ; lésions dysentériques de la muqueuse de l'intestin grêle et du colon
Un homme vigoureux, âgé de 29 ans, journalier, entre, le 24 mai, à l’hôpital de la Charité, pour y être traité d’un rhumatisme articulaire sub-aigu, ddtant d’une huitaine de jours, et occupant la plupart des articulations, particuliérement l’épaule gauche. Le malade a été déjà traité pour la même alTection, à plusieurs reprises ; mais il a joui, dans les intervalles des attaques, d’une bonne santé et n’a pas été sujet à des palpitations ou à quelque autre phénomène indiquant la persistance d’une lésion cardiaque. Pendant les dix ou douze premiers jours de son séjour à l’hôpital, rien de remarquable, si ce n’est que le malade est profondément anémique et qu’il présente peu de réaction fébrile. L’auscultation du cœur démontre l’existence d’une lésion vasculaire. Le traitement employé pendant cette période de la maladie a consisté en l’administration, chaque jour, de deux pilules contenant chacune S centigrammes d’extrait thébaïque. L’épaule gauche paraissant surtout douloureuse, on y applique un large vésicatoire.
Aucun amendement n’avait encore été obtenu, sous l'influence de ce traitement, lorsque peu à peu surviennent du subdelirium prononcé, surtout la nuit, un mouvement fébrile plus intense que
* Extrait des Comptes rendus de la Société de biologie, 1851, p. 89.
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de cüiilume el im peu de diarrliée. L’examen des divers organes fait reconnaître, au niveau du lobe inférieur du poumon gauche, l’existence d’un souffle bronchique très manifeste, mélangé de quelques râles sous-crépitants fins. Cependant la matité, dans ces mêmes points, n’esl pas très prononcée. Peu de toux, pas d’exaspération, pas de point de côté. A peine quelques râles sous-crépitants, dans les autres parties de l’organe pulmonaire.
Ces phénomènes locaux, coïncidant avec une exacerbation de la fièvre, font songer à une pneumonie, et une saignée générale de 8 onces est prescrite. Cette saignée n’est suivie d’aucune modification dans l’état du malade : notons, en passant, que le sang est un peu plastique, et que le caillot est recouvert d’une pellicule couenneuse, très mince. Le lendemain de la saignée, un large vésicatoire est appliqué sur le côté malade, et en même temps on prescrit une potion contenant 0,10 centigrammes de tartre stibié. Nul amendement n’est remarqué les jours suivants, pendant lesquels, au contraire, l’adynamie elle subdelirium semblent augmenter graduellement; cependant on continue l’emploi du tartre stibié à la même dose.
Le 3 juin, à la visite du matin, on remarque que le malade ne peut plus mouvoir la jambe gauche ni le bras du même côté ; en même temps la commissure des lèvres semble un peu déviée en haut et à droite.
Quand on pince le malade de ce côté, il n’éprouve rien, tandis que, si on le pince avec une force égale du côté opposé, il donne des signes de douleur.
Chaque jour depuis lors jusqu’à l’époque de la mort, les mêmes phénomènes ont pu être constatés, et jamais on n’a remarqué ni convulsions cloniques, ni contractures dans les membres paralysés. Toutefois, à plusieurs reprises, le malade a accusé une douleur assez intense et spontanée tout le long du membre inférieur gauche, paralysé du sentiment et du mouvement.
Pendant cette période de la maladie, l’adynamie va croissant; le coma se prononce de plus en plus; en même temps la diarrhée augmente à tel point qu’on est forcé de cesser l’usage du calomel.
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qu’on avait administré à la dose de 1 gramme à l’époque où l’on avait remarqué l’existence de l’hémiplégie.
Le iü juin, on remarque que les selles devenues très fréquentes et involontaires tachent les draps du lit en vert roux; il semble que ces selles soient presque exclusivement composées de muco-pus et de glaires striées de sang.
Le le malade est pris d'un délire bruyant, il se plaint
beaucoup de douleurs spontanées dans les membres paralysés. En même temps la face est devenue profondément terreuse; la langue s est sechee, et des râles laryngo-trachéaux se font entendre à distance. Le malade de temps à autre expectore des crachats d’aspect presque purulent. Je noterai qu’on n’a jamais remarqué qu’il
y eut des frissons, bien qu’on y ait pris garde. - La mort a eu heu le 15 juin.
Autopsie, faite vingt-quatre heures ap?^ès la mort. — Absence complète de roideur cadavérique.
Cerveau. — A la face inférieure du lobe cérébral droit, dans le tissu cellulaire sous-arachnoïdien qui recouvre la scissure de Sylvius, on trouve une sorte de fausse membrane verdâtre qui enveloppe de toutes parts les ramifications des artères cérébrales correspondantes. Après avoir enlevé cette production, on trouve le tissu cérébral qui avoisine les couches optiques et le corps strié, ramolli et d’une teinte manifestement verdâtre. Le ramollissement a atteint la paroi ex^terne du ventricule cérébral lui-méme; mais, chose remarquable, la couche optique et le corps strié sont restés sains au milieu de l’altération des parties voisines, ce qu’on peut aisément constater par une série de coupes faites à diverses hauteurs. Les méninges en général étaient épaissies, rouges, injectées; on y voyait par place des macules blanchâtres ; mais en les enlevant on n entraînait pas avec elles la substance cérébrale.
Thorax. — Le cœur est un peu hypertrophié, ün trouve les valvules mitrales et tricuspide épaisses, cartilagineuses, insuffisantes. Les valvules mitrales, en particulier, sont ulcérées à leur bord libre, qui poite des végétations. Dans la paroi musculaire antérieure du ventricule droit, au voisinage du sillon auriculo-ventriculaire, on
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LÉSIONS DES POUMONS, DE LA HAÏE, ETC
trouve un point induré, jaune verdâtre, sans ramollissement au centre, analogue en tout aux productions que nous rencontrerons dans d’autres viscères. Il semble qu’il y ait là infiltration plastique dans la trame môme du muscle. Rien à noter dans le péricarde.
Les poumons^ palpés et percutés, paraissent tout à fait sains ; seulement ils sont emphysémateux dans toute leur étendue {emphysème vésiculaire ullimè). Par les surfaces des sections pratiquées dans le parenchyme il s’écoule des bronches de tout calibre une grande quantité de muco-pus très épais, très cohérent, d’aspect vraiment purulent. Une substance analogue et très abondante s’est écoulée par la trachée-artère lorsqu’on l’a coupée pour enlever les poumons. Seule, l’extrémité inférieure du lobe inférieur du poumon gauche présente un certain degré de splénisation non inflammatoire. Cette portion du poumon était amincie et avait été manifestement comprimée par la rate, ce dont on avait pu s’assurer lorsque tous les organes étaient encore en position. De là, évidemment, provenait le souffle bronchique qui a été observé à une certaine époque de la maladie.
Abdomen. — Le foie a son volume et sa coloration normales ; on le divise en tous les sens, et on n’y rencontre rien de particulier.
La rate a un volume considérable, et elle est très épaisse; mais, chose à noter, elle dépasse à peine le rebord des fausses côtes gauches. Elle s est dév^eloppée du côté du diaphragme, qu’elle a refoulé en haut, en même temps qu’elle a comprimé médiatement le poumon, comme nous l’avons déjà dit. En même temps, elle s’est recourbée sur elle-même, sur sa face interne. Il est à noter encore que son grand axe est dirigé presque verticalement de haut en bas. Les diafnètres sont : celui du grand axe, 23 centimètres , du petit axe, 9 ; de 1 épaisseur, 5 Cet organe est très pesant, rénitent, et quand on 1 incise, on voit qu il a acquis une consistance particulière. Le tissu en est friable et rappelle tout à fait la sensation qu on éprouve quand on comprime en l’écrasant
un morceau de poumon hépatisé au deuxième, mais surtout au troisième degré. La surface de section est généralement couleur
GUI) LÉSIONS DES REINS ET DES INTESTINS
lie de vin, marbrée de grandes taches, dont les unes sont d’un blanc jaunâtre, les autres d’un jaune verdâtre, d’autres enfin presque vertes. En général, ces taches ont des contours bien nets bien arrêtés, ellranchant vivement sur la coloration plus foncée du reste de la surface de la section. La consistance des parties de couleur lie de vin et celles des parties jaunes est à peu près la même ; cependant ces dernières sont un peu plus molles et comme ramollies au centre ; mais nulle part il n’y a de vrais foyers. Les parties violettes, lesquelles, soit dit en passant, deviennent d un rouge vif au contact de 1 air, ces parties, dis-je, l’emportent un peu en étendue sur celles qui ont l’aspect purulent. Je terminerai en disant qu’en raclant la surface de section, on enlève une substance épaisse, crémeuse, analogue au produit
plastique et purulent de l’inflammation du poumon au troisième degré.
Rems. — Les deux reins ont, à la coupe, leur aspect normal, quant à la texture et à la coloration; seulement, ils contiennent çà et là, surtout au voisinage de la capsule, des taches jaunes analogues par leur aspect et, comme nous le verrons, par leur composition microscopique, à celles que nous avons rencontrées dans la rate ; mais elles sont plus dures, à peine friables et entourées d’une sorte d’auréole violacée. Examinée attentivement, au niveau des tâches jaunâtres, la substance du rein paraît conservée, en ce sens qu’on y observe à la loupe une foule de stries indiquant les pyramides de Ferein.
Les mlesltns, examinés à l’extérieur, sont parsemés de taches d un bleu noirâtre, visibles à travers le péritoine, analogues par leur aspect à des ecchymoses. De ces taches, les unes sont grandes comme des pièces de 5 fr., les autres toutes petites comme des têtes d’épingle. Ces taches sont répandues également sur l’intestin grêle et le gros intestin ; on en voit une très grande, au niveau du grand cul-de-sac de l'estomac, h’eslomac présente à sa face interne une sorte d’ecchymose d’un noir très foncé, qui semble située sous la muqueuse; mais la muqueuse elle-même est ramollie à son niveau. Injection vive et pointillée dans le duodénum. Dans les régions où les valvules conniventes sont très apparentes.
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on Irouvo un développement de quelques follicules isolés, dont le contenu est blanc; et çà et là, on voit, à travers la muqueuse, quelques taches violacées. Nulle autre altération de cette membrane. Dans Viléon, les plaques de Peyer sont blanchâtres, mais non hypertrophiées. Quelques follicules clos développés ; quelques taches noirâtres visibles à travers la muqueuse, qui n’est pas autrement altérée.
Colon. — Dans le colon ascendant, teinte rougeâtre de la muqueuse; beaucoup de follicules saillants, mais aucune altération de la muqueuse. Le colon transverse et le descendant, bien qu’ayant une teinte pâle, offrent des altérations remarquables de la muqueuse. Celle-ci a été enlevée par places comme par l’emporte-pièce, laissant à nu la tunique celluleuse ; et c’est bien la muqueuse qui a disparu, caries parties qui en restent sont trèsreconnaissables à la loupe, par la présence des follicules liberkuniens qui les caractérisent anatomiquement. C’est surtout au niveau du rectum que cetté altération est prononcée. Les matières conteauès dans ce colon sont une espèce de glairé, contenant çà et là du muco-pus plus ou moins strié de sang.
La plupart des grandes articulations ont été ouvertes ; on n’y a absolument rien rencontré. Les narines et la bouche n’ont rien produit non plus à noter. Plusieurs veines prises au hasard (veines des membres inférieurs et supérieurs, veine cave) ont été ouvertes dans la plus grande partie de leur étendue ; elles ne présentaient pas d’altération.
Les dépôts plastiques que nous avons notés dans plusieurs viscères rappellent par leur aspect ceux qu’on rencontre dans certaines maladies générales, en particulier dans la mo7've, la syphilis. L’auréole violacée qui les environne dans le rein est analogue à celle qu’on rencontre dans les véritables abcès multiples de la résorption puralente. Mais est-ce bien à du pus infiltré dans la trame des tissus qu’on avait affaire dans le cas qui fait le sujet de cet article? C’est ce que l’examen microscopique seul pouvait décider. Or, au microscope, les dépôts plastiques du rein et de la rate ont paru composés d’une matière amorphe contenant une foule de granulations élémentaires et de globules ar-
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rondis et composés de beaucoup de granulations, mais n’ayant pas de contours bien nets, analogues en tout à ceux qu’on a désignés, dans ces derniers temps, sous le nom de globules pyoïdes n n’y avait pas de véritables globules purulents.
Ce fait nous en rappelle un autre analogue, sous beaucoup de rapports, que nous avons observé, il y a deux ans, dans le service de M. Béhier, à l’hôpital de Bon-Secours.
Une vieille chiffonnière, âgée de 70 ans, dans un état de maigreur extrême, présentant une teinte jaunâtre de la peau très prononcée, n’offrait de remarquable à l’examen clinique qu’une augmentation de volume énorme, il est vrai, delà rate et du foie. On la supposait affectée d une altération cancéreuse de ces deux organes. Elle était sourde; son intelligence paraissait altérée, elle ne pouvait, en un mot, donner aucun renseignement sur son état antérieur. De temps à autre, elle avait des syncopes, et c’est pendant une de ces syncopes qu’elle mourut.
A Vautopsæ, le foie paraît, à la coupe, semé d’une vingtaine de points noirâtres non énucléables, gros comme des noisettes. Le tissu de la rate, dur, friable, d’une teinte rouge sombre, est marbré de grandes taches verdâtres, dont quelques-unes paraissent contenir à leur centre du pus rassemblé en foyer. Quelques ga^iglions mésentériques sont développés, et if en est qui contiennent au centre des dépôts analogues à ceux qui avaient été rencontrés dans la rate et dans le foie. La veine porte et les branches principales, la veine cave, ne contenaient pas de pus. L’examen microscopique des dépôts du foie y a démontré l’existence de globules analogues à ceux du pus par quelques-uns de leur caractères, mais en différant, sous beaucoup d’autres (pyoïdes).
Ces deux cas nous paraissent appartenir à un même groupe pathologique. La multiplicité des dépôts plastiques, dans plusieurs viscères, le foie, la rate, les reins, rappellent ce qu on voit dans la morve, l’infection purulente, etc. Mais,
INFARCTUS MULTIPLES
dans les cas qui nous occupent, ce n’est pas du pus véritable qui constituait la matière des dépôts observés dans les viscères, mais bien un produit tout particulier que nous désignerons, faute de mieux, sous le nom de substance plastique concrète, contenant des globules pyoïdes.
Nous avons pensé que nos observations, tout incomplètes qu elles sont_, pourraient acquérir une certaine utilité, si d’autres cas analogues venaient à se présenter par la suite, et les rendraient, pour ainsi dire, moins inattendues.
Charcot. Œuvres complètes, t. v. Poumons et Cœur
GANGRÈNE DU PIED ET DE LA JAMBE
fjlO
Gangrène du pied et de la jambe gauches. — Dépôts fibrineux multiples dans les reins, la rate, le foie. — Engorgements hémoptoïques dans les deux poumons'.
Observation. — La nommée Fromentin (Marie), âgée de 86 ans, autrefois jardinière, est entrée à l’hospice de la Salpêtrière, le 17 décembre 1842. Elle est admise à l’infirmerie, le 29 novembre 1832, service de M. Cazalis.
30 novembre 1832. — Cette malade, vu l’affaissement de son intelligence ne peut nous donner aucun renseignement sur le début de sa maladie actuelle. Dès son entrée à l’infirmerie, elle se plaint de douleurs vives avec fourmillements dans les deux membres inférieurs, surtout dans le gauche qui présente déjà une diminution de chaleur très notable, où elle éprouve une sensation très pénible de froid. Cependant, le sentiment persiste dans ces deux membres; la malade ne peut les mouvoir sans y éprouver une vive douleur, on n’y observe pas d’œdème, pas de changement de couleur des téguments. L’examen physique des divers organes n’y fait reconnaître aucune lésion importante. Le cœur seul paraît volumineux; on y entend un double bruit de souffle assez doux, dont le maximum siège vers la pointe et qui ne se prolonge pas dans les vaisseaux du cou. Les battements y sont intermittents, très irréguliers, le choc peu énergique. Le pouls radial est très irrégulier, et présente des intermittences nombreuses. Les deux artères fémorales, examinées dans l’espace inguinal, paraissent
' Extrait des Mém. de la Soc. de Biol., 1853, p. 213.
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volumineuses, mais ne semblent pas ossifiées. La température du corps est assez élevée ; il n’y a pas eu, assure-t-on, de frissons, pas de douleurs à la pression ou à la percussion, le long de la colonne vertébrale.
Le 5 décembre, les douleurs dans les deux membres inférieurs et spécialement dans le gauche sont devenues progressivement extrêmement vives. Elles sont à peu près continues, mais on observe qu’elles présentent vers six heures du soir, une exacerbation très manifeste.
La peau du tronc devient plus chaude, le pouls est plus irrégulier encore que par le passé. Il se manifeste un peu de délire et l’état adynamique se prononce. Le membre inférieur gauche a une température très basse; il prend une coloration bleuâtre, surtout sensible sur le dos du pied, mais qui gagne, dans l’espace de deux ou trois jours, toute l’étendue des deux tiers inférieurs de la jambe; on y observe en même temps un peu d’empâtement, qui conserve à peine l'impression du doigt.
Les battements de l’artère crurale gauche sont devenus moins sensibles que ceux de l’artère correspondante du côté droit, lesquels ont cependant aussi un peu diminué d’intensité. Une tache violacée apparaît, vers la même époque, au niveau de la malléole interne du pied droit. On ne peut toucher la jambe gauche sans que la malade pousse des cris violents; elle ne peut elle-même la remuer. Quand on pince la peau de ce membre, la douleur accusée par la malade paraît très vive, plus vive même que par le passé. Insomnie et délire continus.
Le 12 décembre, le dos du pied gauche a une coloration uniforme violet foncé, parsemé çà et là de macules d'un rouge vif. Cette teinte violette se limite du côté des orteils et du côté de la cuisse par un bord sinueux, mais nettement tranché. Le membre, qu’on n’a cessé, depuis l'apparition de la gangrène, de recouvrir de compresses trempées dans le vin aromatique, et qu’on a conti nuellement mis en contact avec de.e va^es remplis d’eau tiède, ne présente pas une température inférieure â celle du corps. La malade ne cesse de s’agiter et de pousser des cris, surtout vers le soir, tant est vive ladouleur. Ledélire continue (potion, depuis le 5 dr-
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cembre; de 1 à 6 pilules d’exlrail d'opium, de 0,05 cliaque jour).
II y a toujours de la chaleur de la peau, une intermittence très prononcée des battements du cœur et du pouls; pas de frissons, pas de dévoiement. La langue est sèche et recouverte d’un enduit fuligineux. L’artère crurale gauche ne présente plus que des battements très faibles.
Le 15 décembre, les douleurs dans les membres sphacélés ont manifestement diminué. Les pupilles sont très contractiles, les conjonctives très injectées. — Mort, le 17 décembre, à une heure de l’après-midi.
Autopsie. — Organes circulatoires. — Le cœur est très volumineux. Le ventricule droit est distendu par une grande quantité de sang noir, comme poisseux, à demi-coagulé. Ses parois ont une épaisseur normale. Les valvules sont en bon état. Le cœur gauche est manifeslement hypertrophié : les parois sont très épaisses, la cavité contient un peu de sang noir à peine coagulé. Les valvules mitrales sont légèrement opaques; elles ne sont pas insuffisantes. Les valvules sigmo'ides de l’aorte contiennent quelques concrétions calcaires.
La ci'osse de /'aorie présente aussi quelques incrustations. Vaorte descendante thoracique, à part quelques plaques athéromateuses, est, dans toute son étendue, saine. Uaorte abdominale, un peu avant sa bifurcation, dans l’étendue d’un décimètre, est transformée en un tube résistant, osseux, moniliforme; sa cavité ne contient pas de caillots. Les artères iliaques primitives ne contiennent pas de caillots, elles ne sont pas ossifiées; leurs parois sont simplement blanches, opaques, épaissies. \J artère crurale gauche ellemême est libre dans l’étendue de 4 centimètres au-dessus de l’arcade crurale. Plus bas, cette artère, dont les parois sont simplement épaissies et opaques, est remplie par un caillot noir, moyennement résistant, et adhérant à peine à la membrane interne, qui présente une couleur violacée, mais qui est peu friable.
\d artère tibiale gauche, dans ses deux tiers supérieurs, présente le volume d’une plume à écrire d’assez fort calibre; plus bas, elle diminue brusquement de volume, et devient tout à coup moilié
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moins grosse. Dans sa partie supérieure, celle artère est remplie de caillots d’une coloration rosée, consistants et adhérant assez intimement aux parois de l’artère, qui paraît fortement distendue. En certains points, l’adhérence du caillot est telle qu’il est difficile de le détacher. La membrane interne de l’artère présente une einte rouge foncée, et dans les points où les caillots sont adhérents, on aperçoit, par transparence, des plaques blanchâtres qui paraissent sous-jacentes, mais pas de véritables plaques calcaires. D ailleurs, la membrane interne est friable, mais elle n’est ni ulcérée, ni même érodée. Les autres membranes artérielles sont imbibées de sang et friables, mais pas autrement altérées. Plus bas, dans la portion de l’artère qui a conservé son calibre, on rencontre un caillot noir, peu consistant, et n’adhérant nullement aux parois artérielles. — Les artères tibiale poslériew'e et péronière présentent des altérations analogues.
Les grosses veines du membre sphacélé, la veine fémorale ellemême et les veines d’un calibre moyen, sont fortement distendues par du sang noir à demi-coagulé.
Toutes les parties du membre inférieur qui correspondent aux points où il existe une coloration violacée ecchymotique, sont infiltrées par une sorte de sanie brunâtre, qui s’écoule quand on les divise. Les muscles, en particulier, ont une teinte pâle et leur tissu est ramolli,
L artère crurale du côté droit est remplie par un caillot analogue à celui qu on rencontre dans l’artère correspondante du côté gauche.
Les poumons sont congestionnés; ils renferment çà et là, surtout au voisinage de leurs bords antérieurs, des noyaux durs, du volume d’un œuf de pigeon, d’une coloration noire foncée, d’une structure granuleuse dont les bords sont bien arrêtés [apoplexie pulmonaire.)
Lo.rate est très épaisse; elle présente 10 centimètres dans son petit diamètre. Son tissu s’écrase facilement par la compression, et laisse alors s’écouler une boue d’un brun noirâtre. Cet organe présente, vers son bord supérieur un noyau d'une coloration rougeâtre, de 2 centimètres de diamètre environ dans tous les sens
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dont les bords sont nettement limités et qui tranche vivement, par sa coloration, sur la teinte violet-foncé du reste de l’organe.
Reins. Un très grand nombre de noyaux analogues à celui qu’on a vu dans la l’ate, et de divers volumes, se montrent dans les deux reins. Ces deux organes sont en outre, un peu ramollis. Leurs plus gros vaisseaux contiennent beaucoup de sang noir; on remarque aussi une inriltration sanguine, très prononcée et d’une teinte noire, dans le tissu propre du rein, infiltration surtout évidente au pourtour des noyaux fibrineux décolorés.
Le foie est volumineux, d’une consistance un peu molle, d’une coloration foncée. Il laisse écouler beaucoup de sang noir quand on l incise. Il renferme ça et là un certain nombre de noyaux ou plaques fibrineuses analogues à celles qui ont été signalées dansles reins et dans la rate. Mais ces noyaux sont ici moins bien délimités, et ils ne consistent qu’en des espèces de taches. Les autres organes n’ont rien présenté qui méritât d’être noté.
Les tumeurs multiples qui ont été rencontrées dans les reins, la raie et le foie de celle malade étaient composées,, ainsi que nous l’a démontré l’examen microscopique, défibriné amorphe et de nombreuses granulations moléculaires; elles ne contenaient pas de globules purulentes. Toutnouspbrte à croire qu’elles ont été le résultat d’hémorragies parenchymateuses. Quelques-unes d’entre elles contenaient, en effet, outre la fibrine amorphe et les granulations, des globules du sang, parfois en grand nombre, et présentant divers degrés d’altération. Il est très vraisemblable que les engorgements hémoptoïques circonscrits que renfermaient les poumons se fussent euxmêmes décolorés à la longue, par suite de la disparition des éléments colorés du sang, si la malade eût pu résister plus longtemps à l’affection à laquelle elle a succombé. Nous avons vu dans une autre circonstance [C omp tes rendus Qi Mémoires delà Société de biologie, t. 111, p. 89, 1851) \ de semblables noyaux fibreux disséminés dans divers viscères, coexister chez
* Voir plus haut, p. 602-609.
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un même individu avec des foyers hémorragiques sous-séreux, sous-muqueux, etc. Dans ce dernier cas, quelques-uns de ces noyaux s’étaient ramollis à leur centre^ transformé dès lors en une masse demi-liquide, d’une consistance comme crémeuse et d’une couleur jaune-verdâtre. On eut pu croire qu’il s agissait de foyers purulents multiples, si l’on se fut contenté d’un examen superficiel. L’examen microscopique est venu démontrer que la matière liquide n’était pas formée de pus, mais bien de fibrine désagrégée et de globules que nous désignions alors sous le nom de globules pyoïdes, mais qui, suivant toute probabilité, n’étaient autres que des globules blancs du sang. 11 paraît que ces globules résistent beaucoup plus longtemps à la destruction qui s’empare tôt ou tard des éléments du sang sortis des vaisseaux, que ne le font les globules rouges.
Dans l’observation que nous rapportions en 1851, et que nous rappelons ici, le malade, atteint de rhumatisme articulaire aigu, avait succombé à la suite d’une affection cérébrale à marche aiguë, et caractérisée surtout par du subdélirium suivi de coma, et une paralysie bien marquée de tout le côté gauche du corps. On trouva, lors de la nécroscopie, outre les dépôts fibrineux viscéraux multiples et de nombreux caillots hémorragiques, un ramollissement de la substance cérébrale au voisinage des couches optiques et du corps strié du côté droit, et dans le cœur des végétations fibrineuses, siégeant sur les valvules mitrales, qui étaient, d’ailleurs, comme ulcérées à leur bord libre. A. celte époque, les accidents qui ont déterminé la mort de ce malade étaient pour nous inexplicables. Nous penchions à croire qu’on pouvait comparer les affections locales qui ont été trouvées à l’autopsie à celles qui se rencontrent chez les sujets qui succombent à la morve aiguë, à l’infeclion purulente, et à d’autres maladies dites générales. Les observations qui ont quelques rapports analogues à la note publiée,
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il y a longtemps, par M. Legroux, Allibert et Duplay auraient pu alors nous servir de terme de comparaison; mais il n’y était pas fait mention des dépôts fibrineux multiples qui fixaient surtout notre attention. D’intéressants travaux qu’on doit à des médecins étrangers et dont les plus importants sont, sans contredit, ceux du prof. Virchow' et du docteur Senhouse Kirkes 3 sont venus, dans ces derniers temps, jeter définitivement quelque lumière sur ce genre d’affection, qu’il n’est sans doute pas très rare de rencontrer dans la pratique.
Ces travaux tendent à faire admettre que des parcelles de matière athéromateuse, des fragments de plaques osseuses artérielles ou de végétations valvulaires désagrégées, peuvent ie détacher, sous l’influence de causes mécaniques ou autres, être entraînés au loin par le courant sanguin, s’arrêter, par la suite dans les vaisseaux trop étroits pour leur donner passage, les obturer plus ou moins complètement et déterminer ainsi, suivant le lieu où ils se fixent, la production de dépôts fibrineux viscéraux multiples, de gangrènes des organes profonds ou des membres, de certaines espèces de ramollissement cérébral, etc. Cette théorie est fort ingénieuse, elle peut rendre compte d un certain nombre de faits qui, sans elle, trouveraient difficilement leur explication ; mais il est, et il sera toujours fort difficile, quelque soin qu’on apporte dans ce genre de recherche, de retrouver, au milieu des caillots qui les enveloppent, ces particules fibrineuses, athéromateuses ou osseuses qui, véritables corps étrangers mêlés au sang et circulant avec lui, viendraient déterminer l’occlusion des vaisseaux.
’ Legroux. ~ Thèses de Paris, 1827, n<> 215. — Allibert, Thèses de Paris, 1828, no 74. — Duplay. Arc/iiv. général, de Médec., t. I, 2» série, 1833, p. 177, 178, etc., etc > > > .
“ Virchow. — Traube’s Beitrage zu Exper. pnthol. und phj/sioL, 1S46, Ileft 2 SI- Ua7idbuch der speciel. Balhol. und Therap. Erlangen, 1834, Bd. I. 11. I. S 157, etc.
=* Senhouse Kirkes. — Mjd. chir. Trans., 1852, vol. XXXV p. 281, et Arch. gén. de Méd., 1853, p. 279.
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Leur existence, cependant, a pu, assure-t-on, être démontrée quelquefois déjà, à la suite d’une investigation minutieuse.
Quoiqu’il en soit, les observations sur lesquelles s’appuie la partie purement descriptive des travaux dont il vient d’être question, établissent plusieurs faits importants; ainsi elles font voir : 1° que ces dépôts fibrineux multiples des reins, du foie, mais surtout de la rate, se rencontrent assez particulièrement chez des individus qui, pendant la vie, ont présenté les signes d’une affection organique du cœur, et chez lesquels, après la mort, on a trouvé les valvules sigmoïdes de l’aorte ou mitrales recouvertes de végétations fibrineuses qui souvent paraissaient ramollies ou comme déchiquetées. Cette existence fréquente des deux altérations a été remarquée par un assez grand nombre d’auteurs. — (Roldtansky, Hodgkin, et Jackson (de Boston). On a particular derancjement of the Spleen, in Medlco chir. London, 1846, vol. XXIX. — Virchow,
loc. cit.; Kirkes, loc. cit. et autres). Nous l’avons rencontrée nous-même dans un assez bon nombre de cas. — 2“ L’oblitération desarlères volumineuses avec ou sans gangrène des membres et le ramollissement cérébral s’observent quelquefois, soit isolément, soit simultanément, en même temps que les dépôts fibrineux et les hémorragies interstitielles, ainsi que l’ont vu les auteurs que nous venons de citer et d’autres encore. — 3“ Il arrive parfois aussi que les premières de ces affections locales soient les seules qui coexistent avec les végétations fibrineuses valvulaires, et que les dépôts fibrineux fassent défaut ou du moins passent inaperçus (Pioch. Gaz. médic., août 1847, n“ 34. — TuEfnel. Dublin quarterhj Rev., t. XV, 1853, p. 371). — 4° Enfin, il peut arriver encore, entre autres combinaisons possibles, que les végétations valvulaires manquent et que les dépôts fibrineux et l’oblitération d’une artère volumineuse, suivie de gangrène d’un membre, existent seuls.
EMBOLIES ARTÉRIELLES : CRITIQUE
C’est ce qui avait lieu chez la malade qui fait l’objet de noire communication.
Nous pourrions, àla rigueur, supposer que chez cette malade, quelques fragments des plaques osseuses qui existaient à l’origine de 1 aorte et a sa terminaison ont été détachées par une cause quelconque et ont déterminé la coagulation du sang dans les artères de la jambe gauche et aussi la production des hémoiragies multiples et parenchymateuses; mais ce serait là une hpothèse purement gratuite, car, malgré un examen assez attentif des parties, nous n’avons rien rencontré qui soit de nature à la justifier. D’un autre côté, les détails de l’observation ne nous permettent pas de croire que l’inflammation, ou toute autre affection des artères du membre inférieur gauche, aient existé primitivement et aient provoqué la formation des caillots qui oblitéraient ces vaisseaux. Les caillots se sont formés d abord, et l’artérite, si toutefois elle existait réellement, s’est développée ensuite. Nous ignorons quelle a pu être la cause première de cette coagulation spontanée du sang dans les artères des membres inférieurs. La rigidité des parois de l’aorte abdominale a sans doute favorisé son action, mais elle n’a certainement pas été le point de départ de tous les accidents. 11 nous semble que cette cause, quelle qu’elle soit, devra rendre compte, non-seulement de la gangrène qui a frappé un des membres, mais encore de la présence des dépôts fibrineux et des hémorragies circonscrites disséminées dans plusieurs viscères.
On pourrait peut-être admettre quelle n^est autre qu’une modification survenue dans les propriétés plastiques du sang, et supposer que ce liquide a acquis une tendance particulière à la coagulation; mais d’où proviendrait cette altération du sang? Serait-elle primitive, ou, au contraire, faudrait-il la subordonner à une affection des organes? Ce sont là des questions que nous ne pouvons point aborder pour le moment;
GANGRÈNE SPONTANÉE DES MEMBRES
qu’il nous suffise de faire remarquer que la gangrène spontanée des membres n’est certainement pas toujours une affections toute locale, et qu’il est des cas où elle n’est, ainsi qu on le voit par l’histoire de notre malade, qu’une des manifestation d’une affection qui, dès l’origine, frappe à la fois plusieurs points de l’économie. A l’appui de cette manière de voir, rappelons que, dans des circonstances où la maladie affecte une marche très aiguë, l’apparition de la gangrène est parfois précédée pendant plusieurs jours, ainsi que nous l’avons vu en particulier tout récemment, chez un homme âgé de 26 ans,, par des accidents généraux graves à forme typhoïde.
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APPENDICE
Sur l’infarctus hémoptoïque du poumon, à l’occasion d’un travail de M. le docteur Heschl '
(Voir p. 127)
L’histoire de celte variété d’hémorragie intra-pulmonaire qui produit dans le poumon l’altération qu’on désigne sous les noms d’engorgement, d’infarctus hémoptoïques, et qui survient hahituellement dans les phases ultimes des maladies organiques du cœur, principalement lorsqu’il s'agit d’un rétrécissement de la valvule mitrale, celte histoire est restée jusqu’à ces derniers temps telle ou à peu près telle que l’ont faite les travaux de MM. Laënnec, Gruveilhier, Andral et Rokitansky; et, en particulier, la belle description anatomique que Laënnec a donnée de l’engorgement hémoptoïque du poumon a été reproduite sans avoir subi de modification importante, ou même dans son intégrité la plus parfaite, par tous les auteurs qui ont eu à s’occuper du sujet. Cependant cette description, si remarquable pour l’époque à laquelle elle a été tracée, laisse dans l’ombre bon nombre de points importants dont l’étude ne pouvait pas manquer d’étrc abordée de nos jours, où le goût des investigations anatomiques minutieuses est si universellement répandu.
On s’accorde assez généralement à reconnaître que, dans l’engorgement hémopto'ïque du poumon, le sang est épanché dans la ' Extrait de la Gazette hebdomadaire, 1837, p. 319.
INFARCTUS IlÉMORTOÏQUE DU ROUMON
cavité même des vésicules ou alvéoles pulmonaires; c’est môme à cette particularité que les noyaux indurés doivent l’aspect granuleux qu’ils ont en commun avec les fragments du poumon frappés d’hépatisation rouge. On sait aussi que les vaisseaux capillaire.s qui traversent ces noyaux, les veines qui en partent et les artères qui s’y rendent sont habituellement gorgés de sang ou même remplis de caillots plus ou moins volumineux, plus ou moins décolorés, et parfois très adhérents à la paroi vasculaire. Les tuyaux bronchiques eux-mêmes sont souvent obstrués par du sang coagulé. Mais quelle est la signification de ces diverses altérations? Dans quel ordre, suivant quelles lois, par quel mécanisme s’opèrent-elles ? Quelles sont les modifications qui surviennent dans la nutrition des diverses parties constituantes du parenchyme pour en modifier la texture intime, avant que le sang ne se soit répandu au dehors de ses voies naturelles, et qui seules peuvent expliquer pourquoi l’némorragie s’effectue dans tel point du poumon plutôt que dans tel autre? Ce sont là des questions de quelque intérêt, parmi tant d’autres du même genre qui ressortissent encore à l’anatomie et à la physiologie patholopque de l’apoplexie pulmonaire. Elles sont loin d’être résolues: à peine ont-elles été sérieusement abordées. C’est à l’étude des questions de cet ordre qu’est consacré le travail du docteur Heschl sur 1 infarctus hémopto’ique du poumon. Les conclusions auxquelles 1 auteur est arrivé ne sont certes pas le dernier mot de la science ; mais elles pourront tout au moins, nous fespérons, servir de point de départ pour les recherches ultérieures.
Parmi les travaux qui ont été écrits sur le même sujet, et que l’auteur passe en revue avant d’exposer ses propres recherches, il en est deux qui ont joui d’une certaine faveur, du moins en Allemagne ; nous les croyons peu connus en France : auss jugeons-nous utile d en rapporter l’exposé, du moins sommairement.
C’est d’abord un mémoire publié en 1846, dans le Journal de Piague, par le professeur Bochdalek [Prager Vierteljahrs.,^
1846, S. 1), et ensuite un article qui fait partie d’un ouvrage publié à Erlangen, en 1830, par le docteur Dittrich (^Beitràge zur
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Path. Anal, der Lungenkra7ikheit . , S. 1). D’après Bochdalek, les caillots qu’on rencontre, ainsi qnc l’a démontré M. Gruveilhier, dans celles des ramifications de l’artère pulmonaire qui se rendent au noyau hémoptoïque, sont l’indice d’une inflammation de ces vaisseaux, lis existent non seulement dans les ramifications qui ont un demi-millimètre, 1 millimètre, ou même 3 millimètres de diamètre, mais on les trouve encore parfois dans les branches principales. Ils existent aussi dans les capillaires qui font suite aux dernières ramifications artérielles. C’est naême là que l’inflammation se manifesterait probablement tout d’abord, pour se propager ensuite, par voie de continuité, jusque dans les troncs vasculaires du plus fort calibre. Les caillots sont plus ou moins pâles et décolorés, plus ou moins ramollis et friables, plus ou moins adhérents aux parois artérielles ; on les voit parfois creusés de petits foyers contenant un liquide verdâtre et d’aspect purulent. Quant aux parois du vaisseau, elles sont plus pâles que de coutume, ou, au contraire, d’une teinte rouge-foncé, et en tout cas opaques et friables. Ges altérations diverses, qui, suivant l’auteur, mettent hors de doute l’existence de l’inflammation des ramifications de l’artère pulmonaire et des capillaires auxquels elles aboutissent, sont d’autant plus manifestes que l’infarctus hémoptoïque est de date plus ancienne. Malheureusement pour la théorie, elles sont loin d’avoir la valeur que le docteur Bochdalek leur prête. Il paraît, en effet, bien démontré aujourd’hui, et les expériences de Virchow n’ont pas peu contribué à établir cette démonstration, que toutes ces modifications que subissent les caillots fibrineux dans les artères, comme aussi dans les cavités du cœur et quelquefois même dans les veines, sont loin d’être une conséquence nécessaire de l’inflammation. Bien plus, elles se manifestent le plus souvent dans des circonstances où la coagulation du sang dans les vaisseaux est évidemment la conséquence du retard que ce liquide a subi dans son cours, par suite de la présence d’un obstacle purement mécanique. La substance d’aspect purulent, que renferment les cavités qui existent parfois au centre des caillots, n’est généralement pas du pus, au moins dans les artères et dans les cavités cardiaques; elle consiste en un amas
CiiAKCOT. Œuvres complètes, t. v, Poumons et Cœur. aq
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de granulations moléculaires ou manifeslemenl graisseuses qui sont le résultat delà désagrégation de la fibrine*. L’altération des parois vasculaires, enfin, est en général consécutive à la formation des caillots; elle est parfois l’expression de l’inflammation des tuniques artérielles ; mais, le plus souvent, elle est simplement due à des phénomènes d’imbibition. On comprend d’ailleurs difficiiement, dans la théorie de Bochdalek, la relation qui existerait entre l’artérite, qu’il a cru constater, et l’hémorragie qui s’effectue dans les alvéoles du poumon pour constituer l’infarctus hémorragique.
Dittrich paraît surtout guidé, dans son étude de l’apoplexie pulmonaire, par le travail bien connu de Paget sur l’apoplexie du cerveau. On sait que, d’après ce dernier auteur, bon nombre d’hémorragies intra-encéphaliques seraient en grande partie la conséquence de l’altération graisseuse que subit parfois la paroi des vaisseaux, sanguins de petit calibre qui traversent la substance du cerveau. Dittrich a constaté que, dans les cas où il existe dans les poumons des indurations hémoptoïques, les parois des artères pulmonaires présentent très fréquemment, à un degré plus ou moins prononcé, l’altération athéromateuse. Il a rencontré surtout, en pareil cas, la métamorphose graisseuse et la friabilité des tuniques vasculaires qui en est habituellement la conséquence, sur des branches de deuxième, troisième et quatrième ordre. Mais il ne paraît pas l’avoir directement observée sur des vaisseaux ayant moins d’un demi-millimètre de diamètre, et c’est par analogie seulement qu’il est conduit à admettre, du même coup, que cette modification de texture existe également dans les plus petits vaisseaux, et qu’elle peut rendre compte de l’hémorragie qui s’opère dans les points des poumons où les vaisseaux présentent le plus haut degré d’altération.
Le professeur Heschl, dans un récent travail [Prager Vierteljah-
* Voir sur ce point spécial les travaux de MM. Gulliver {Med. Chir. Trans., 18S9, p. 144) ; — Virchow {Zeitsch. fur ration. Med., Bd V, S. 226, et Gesam. Abhandl., passim) -, — Donders et Jansen {Nederland Lancet, Bd I. p. 232, 305) ; — Bokitansky (Paili. Anat., Bd. JI, p. 477) ; — Charcot {Mém. de la Soc. de liiolofjie, 1851, p. 189, et 1854, p. 301.— Voir, dans ce volume, p. 363 et 379); — Bobin et Verdcil {Traité de chimie anat., t. III, art. Fibrine).
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reschrift, 1857, Bd. 2, p. 21), fait remarquer, après d’autres auteurs, que l’on rencontre habituellement dans le tissu pulmonaire, conjointement avec l’induration hémoptoïque, des altérations dont les unes sont pour ainsi dire générales et portent, bien qu’à des degrés divers, sur toute ou presque toute l’étendue des deux poumons, et dont les autres sont locales et s’observent dans les points mêmes où l’apoplexie s’est effectuée ou doit s’effectuer. Ces altérations représentent autant de degrés préparatoires de 1 épanchement. Les premières constituent une sorte d’induration, de carnification du parenchyme, que Skoda a désignée sous le nom d hypertrophie du poumon, Virchow et Rokitansky sous celui d’induration pigmentaire [Pigment-Induration). Voici, en deux mots, quels sont les caractères essentiels de cette espèce anatomique que MM. Ch. Robin et Isambert ont étudiée à nouveau dans un mémoire lu à la Société de biologie en 18oo (t. 11, 2® série, p. 163) : une matière amorphe de nouvelle formation est interposée aux éléments normaux, aux fibres élastiques du tissu pulmonaire. Cette matière est semée d’abondantes granulations d’hématoïdine, qui tantôt s’infiltrent d’une manière générale, tantôt, au contraire, sont rassemblées en amas ou mamelons séparés par des intervalles d’étendue variable. Souvent des grains d’hématoïdine se rencontrent également dans les alvéoles pulmonaires, et les cellules épithéliales qui tapissent les canalicules respiratoires en renferment elles-mêmes un certain nombre. Cette induration spéciale du parenchyme pulmonaire, qui paraît dépendre à la fois d’un travail d’exsudation et d’une tendance générale aux hémorragies interstitielles, est, pour ainsi dire, exclusivement propre aux affections organiques du cœur, de longue durée. Elle paraît exister constamment dans les cas où l’on rencontre l’infarctus hémoptoïque.
Quant à celles des lésions préparatoires de l’hémorragie qui sont circonscrites, elles se présentent sous plusieurs aspects, qui correspondent toutefois à des degrés divers d’une même altération.
Ce sont d’abord des noyaux dont le volume varie depuis celui d’un pois jusqu’à celui d’une noisette, à contours nets comme
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ceux de rinfarclus proprement dit, à aspect granuleux. Leur nombre varie de un à cinq. Ils sont d’une couleur d’un gris rougeâtre, ou d’une couleur gris jaune, dans les cas où l’induration pigmentaire du poumon est très prononcée. Ils sont friables et laissent s'écouler, quand on les presse, un liquide visqueux. L’examen microscopique y a fait reconnaître les particularités suivantes : les cellules épithéliales paraissent très volumineuses ; elles renferment habituellement d’abondantes granulations graisseuses, et quelquefois, en outre, des corpuscules colorés (hématoïdine). On observe des cellules épithéliales à deux noyaux, des globules de pus, mais en petite quantité. Quant aux parois mêmes des alvéoles, elles ne présentent pas d’autres modifications que celles qui appartiennent à l’induration du poumon. C’est ainsi que les fibres élastiques ont conservé leur structure normale; les vaisseaux seuls paraissent quelquefois distendus par le sang. A ces caractères, on ne saurait méconnaître, suivant le docteur Heschl, qu’il s’agit là de noyaux pneumoniques . Ces noyaux siègent en général, surtout au voisinage du hile du poumon, entre les ramifications des bronches d’un certain volume. 11 est rare qu’ils n’existent pas en certain nombre, concurremment avec les infarctus hémoptoïques, et il est étonnant que les auteurs qui ont écrit sur l’apoplexie pulmonaire n’en aient pas fait mention et n’aient pas signalé cette coïncidence.
A un degré plus avancé, les alvéoles sont, comme ci-dessus, remplies de cellules épithéliales dégénérées; mais la dégénération de ces cellules est plus prononcée. Leurs parois sont moins distinctes, les amas de granulations ont une teinte moins foncée, etc. Quant aux parois des alvéoles, la seule particularité nouvelle qu’il y ait à y noter, c’est que les vaisseaux sanguins du réseau capillaire sont dans un état de plénitude extrême. Cependant, malgré cette extrême injection des capillaires, il peut ne pas exister un seul globule sanguin dans la cavité même de l’alvéole.
Mais souvent aussi, au centre des noyaux qui ont passé par cette deuxième phase de l’altération préparatoire, on rencontre quelques alvéoles au sein desquels l’extravasation s'est effectuée.
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Dès lors, aux éléments qui remplissaient les vésicules pulmonaires, il s’est mêlé un nombre plus ou moins grand de globules sanguins. L’hémorragie vésiculaire est dès lors constituée. Elle peut envahir toute ou à peu près toute l’étendue du noyau pneumonique, qui présente ainsi les caractères de Yinfarctus hémoploïque proprement dit. D’où cette conséquence, que l’hémorragie n’est ici, pour ainsi dire, qu’un accident qui a lieu dans le cours du deuxième stade d’une variété particulière d’inflammation parenchymateuse.
Quelques-uns des noyaux pneumoniques, arrivés au deuxième degré de l’altération, au lieu de se transformer directement, comme on l’a vu en infarctus hémoptoïque, peuvent avoir subi une autre métamorphose. Le tissu malade a pris une coloration jaune brun sale; il est devenu plus mou, plus friable encore. L’examen microscopique y fait reconnaître que les différents éléments du parenchyme ont perdu leurs contours nets ; ils sont tous devenus éminemment granuleux et sont dans un état de véritable dissolution. Dans certains points même, on ne rencontre plus rien autre chose que des globules de graisse et des granulations pigmentaires. Ces altérations correspondent au premier degré de la gangrène. La nécrose des tissus qui n’ont pas encore subi la fermentation putride n’est appréciable qu’à l’aide de l’investigation microscopique ; mais elle peut atteindre un plus haut degré, et la fétidité qu’exhalent les parties désagrégées ne laisse bientôt plus aucun doute sur son existence.
La pneumonie qui prépare la formation des noyaux hémoptoïques est donc d’une nature spéciale. Elle ne tend pas à la suppuration, mais bien à l’hémorragie et à la gangrène. Cette dernière terminaison est le cas le plus rare ; mais il n’est pas improbable que les modifications de texture qui y conduisent, à savoir la désagrégation, la dissolution proprement dite des tissus, existent toujours à un moment donné, et que c’est en vertu de cette dissolution que les parois vasculaires et les trabécules du poumon donnent issue, en se rompant, à l’extravasation hémorragique. On peut d ailleurs rencontrer, comme on sait, l’hémorragie et la gangrène dans un même point du parenchyme du poumon.
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Pour ce qui est des conditions particulières qui impriment à la pneumonie préparatoire de l’apoplexie ces allures toutes spéciales, l’auteur les trouve principalement dans l’existence préalable de cette altération, qui porte sur l’ensemble des éléments du poumon, et qui dérive de l’obstacle prolongé qu’éprouve la colonne sanguine dans son passage au travers des voies respiratoires. Nous voulons parler de l’induration ou carnification congestive (induration pigmentaire de Virchow, hypertrophie pulmonaire de Skoda) dont il a été fait mention plus haut.
Il faut, suivant le docteur Heschl, bien distinguer l’infarctus hémoptoïque proprement dit, obstruction sanguine des vésicules pulmonaires. Dans le cas où un gros vaisseau s’est ouvert dans les bronches, le sang pénètre sous l’influence des lois de la pesanteur, ou mieux encore par suite de l’espèce d’aspiration, de succion qui s opère pendant l’acte de l’inspiration, jusque dans les plus petits tuyaux bronchiques et dans les vésicules pulmonaires elles-memes. Il en résulte des noyaux indurés, de couleur noire, grenus, bien circonscrits, et ayant en un mot tout l’aspect de l’infarctus hémoptoïque véritable. La confusion entre ces deux états anatomiques, si différents au fond, sera cependant impossible, pour peu qu on y regarde de près. En effet, dans l’infarctus, ainsi qu on 1 a vu, les globules de sang sont mêlés à des cellules épithéliales granuleuses, dégénérées, etc.; tandis que, dans l’obstruction pure et simple, ces cellules conservent leurs caractères normaux, et en même temps les vaisseaux des trabécules pulmonaires ne présentent dans leur texture aucune modification.
Tel est en résumé, le travail du docteur Heschl. Nous le répétons, nous ne croyons pas que ce travail soit appelé à fixer définitivement la science, relativement à la pathogénie de l’infarctus hémoptoïque du poumon ; mais il paraît être du moins le fruit d études consciencieuses, et il ne peut, par conséquent, manquer d être utile aux médecins qui seraient conduits à reprendre ce sujet.
PNEUMONIES ABORTIVES
Des pneumonies lobaires abortives.
Dans le compte rendu des maladiea régnantes du mois de mars 1865, fait à la Société médicale des hôpitaux^ par M. le docteur T. Gallard, nous trouvons la note suivante sur les pneumonies abortives.
«M. Charcot a trouvé un point de l’étiologie de ces pneumonies des vieillards enfermés dans les hospices, sur lequel il est du devoir de la commission d’attirer votre attention. Il a remarqué que cette maladie épargne les infirmes, qui sont forcément confinés dans leurs dortoirs et ne peuvent quitter le lit, tandis qu’elle sévit presque exclusivement sur les valides qui vont et viennent. Et il pense qu’un grand nombre de ces derniers contractent la maladie dans les lieiuc. d’aisances insuffisamment clos, et dans lesquels ils sont d’autant plus exposés à se refroidir, que, en raison de leur grand âge, ils y font un séjour prolongé.
« A côté des pneumonies si graves dont il vient d’être question, M. Charcot en a observé d’autres que, en raison de leur marche, il désigne sous le nom de pneumonies abortives — c’est la dénomination dont il s’est servi — il ne m’appartient pas de la juger, et je la reproduis en me demandant si elle sera généralement adoptée. Quoi qu’il en soit, le fait que notre collègue a voulu exprimer est réel, et, pour ma part, j’ai eu plusieurs fois déjà occasion d'observer de ces pneumonies qui, après un début brusque par du frisson, du point de côté, de la fièvre, et quoique ayant présenté des signes stéthoscopiques incontestables, tels que râle crépitant ou
l'NICUMONlES AHOirnvi'S
sous-crépitanl fin, et souille liibaii-e, se résolvent d'une façon presque subite.
)) Les faits ont, ce me semble, la plus grande analogie avec ceux que notre collègue M. Marrotte, a décrits, il y a quelques années, sous le nom de fi'evre synoque péri-pneumonique.
A la suite de la lecture du compte rendu, M. Charcot a donné l’explication suivante:
M. Charcot . Voici quelle est la valeur de la qualification d’abortive donnée par moi à une certaine forme de pneumonies des vieillards . elle s applique à ces affections thoraciques qui se développent à 1 époque où les pneumonies deviennent communes, se manifestent d’abord avec tous les caractères propres à la phlegmasie pulmonaiie . point de côté, frisson, signes stéthoscopiques, etc., puis cessent brusquement au deuxième ou au troisième jour. G est une série analogue de faits que l’on observe au milieu des épidémies de typhus, par exemple, et pour lesquels on a créé la dénomination de typhus abortif h
Plusieurs des observations de pneumonie lobaire abortive, avec courbes thermiques, recueillies à celte époque par M. Charcot, se trouvent rassemblées dans la thèse de doctorat de M. G. Bergeron [Recherches sur la pneumonie des vieillards^ 1866.)
' Bulletin de la Société médicale des tome II, 186S, p. 86 et 90.
hôpitaux de Paris, deuxième série.
PLANCHE I
Fig.
— Fragment de parenchyme pulmonaire atteint d’induration grise générale, dite pneumonie chronique.
6, Matière amorphe remplissant les canalicules (vésicules pulmonaires) et leurs interstices; elle est parsemée de grosses granulations réfractant fortement la lumière, et vient d’une portion de tissu passant a la teinte jaune.
c. Matière amorphe plus foncée, à granulations plus petites. ^5 ^5 /? Faisceaux de fibres élaslicjues pulmonaires.
Fig. 2. — Cellules épithéliales pavimenteuses des canalicules respirateurs non encore oblitérés, devenues vésiculeuses, trois ou quatre fois plus grandes cju à 1 état normal et à surface bosselée.
а, c, d. Noyaux de ces cellules entourés de fines granulations.
б, Plis de la surface d’une de ces cellules (on en volt de semblables sur les autres).
Fig. 3. — Cellules analogues et finement granuleuses dans toute leur étendue. On trouve, dans les cas de ce genre, à la surface des bronches pourvues d anneaux cartilagineux, des cellules prismatiques encoie chargées de cils vibratiles ; ces cellules sont quelquefois deux à six fois plus larges qu’à l’état normal et renferment de deux à douze noyaux environ.
Fig. 4. Faisceaux de corps fusiformes fibro-plastiques qui accompagnent parfois les faisceaux de fibres élastiques autour des canalicules pulmonaires, dans les cas analogues à celui représenté fig. 1, et provenant de la même préparation.
a, b, c, Extrémité libre des corps fusiformes.
Fig. 5, a, b, c, d, — Tissu dur, fibroïde, des cas dits de pneumonie chronique au degré d’hépatisation le plus avancé et avec coloration jaunâtre.
a, b, Portion très granuleuse de ce tissu avec granulations jaunâtres graisseuses.
c, d, Portion du tissu montrant l’aspect fibrillaire avec des granulations jaunâtres en chapelets le long de fibrilles.
e, Noyaux devenus irréguliers et granuleux, pris à la face interne d’une cavité ulcéreuse communiquant avec une bronche dilatée à côté du tissu précédent. Ils offrent les caractères des corps dits corpuscules de tubercules .
f, Corps fusiforme très granuleux, allongé, tiré de la même préparation.
Fig. 6. Leucocyles (globules de pus) plus ou moins granuleux, tels’ qu’on les trouve en quantité variable, dans les cas semblables à ceux présentés fig. 1.
a, b, c, Leucocytes encore peu granuleux.
il, e, f, Ifegré plus avancé d’hypertrophie et de passage à l’état granuleux.
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PLANCHE II
Fig. i. — Anthracose pulmonaire.
Fig. 2. 1, particules de charbon. Les cellules qui entrent dans la com-
position de cette figure représentent des cellules épithéliales contenant de volumineuses particules de charbon. Elles proviennent d un cochon d Inde soumis à l’inhalation du poussier de charbon de bois, par 51. Charcot.
Fig. 3. 4 et 5. — Elles sont relatives à de la sidérose artificielle chez un cochon d Inde soumis à l’inhalation de l’oxyde de fer pendant un an et demi.
IiG. 3. — 1, 1% alvéoles. — 2, épithélium. — 3, parois alvéolaires.
Fig. 4. - 1, grande plaque à plusieurs noyaux. — 2, 2< tissu élastique de la paroi alvéolaire.
Fig. s. Divers détails de prolification des cellules épithéliales. — 1, 1', cellules épithéliales remplies de particules d’oxyde de fer.
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Anévrismes valvulaires, 402.
Anévrismes vermineux, 566.
Angine de poitrine, 513.
Antiiracose pulmonaire, 205 ; — physiologique, 206; — observations, 214; — différence avec le pigment hématique. 217; — pathologique, 223; — des mouleurs en cuivre, 224, 223.
Aorte (Abcès de 1’ — ),420,470; — ossification,474; — ulcérations dans l’athérôme), 476; — calcification des parois, 477; — palpitations nerveuses; 517, 571; — ligature de r — abdominale, 520, 558, 594 ; — Communication de 1’ — avec la veine cave inférieure, 538, — l’artère pulmonaire, 531, — avec le cœur droit, 543; — rétrécissements congénitaux, 543, 546; — isthme de 1’ —, 549; — rétrécissements accidentels, 55S; — coarctations spontanées, 536; — compression de 1' — par tumeurs, 356; — thrombose oblitérante de 1’ —, 560; — embolies de
1’ — , 563; — entozoaires de 1’ — , 564; — hypertrophie et atrophie des tuniques de 1’ — , 566 ; — ruptures, 567 ; — perforations, 56J; — cancer, 570; — oblitération complète, 586; — tu-
meurs fibrineuses, 617 (N'oiraussi anévrysmes).
Aortite, historiiiue, 464; — anatomie pa'hologique, 468; — symptômes, 471; — pronostic, étiologie, traitement, 472; — bibliographie, 473.
Apoplexie capillaire, 333; — dans la mélanémie, 340.
Apoplexie pulmonaire, 613, 626.
Appendice, 623.
Arc sénile dans l’athérôme, 477.
Artère pulmonaire, 13, 106; — terminale, :'37; — oblitération de r — , 421; — inflammation, suite de phlébite, 436, — dilatation de 1’ — , 516; — ouverture des anévrismes de l’aorte dans 1’ — 538, 541; — Crosse de 1’ — .
.‘49; — caillots de 1’ — dans l’infarctus hémoptoïque, 625.
Artérioles (dans les nodules tuberculeux), 280.
Arthrites fongueuses, 267.
Asthme cardiaque (voir anévrismes partiels).
Atélectasie, 113, 166.
Atiiérome artériel, 467, 470; — Siège, fréquence, 473; — nature et origine, 473; — ramol-
lissement, 475; — ulcérations, 476; — diagnostic. 477; — marche; — bibliographie, 478.
Atrophie musculaire, 310; — des tuniques de l’aorte, 567.
Battements épigastriques, 571.
Bourgeons, tuberculeux, 273 ; — sessiles, pédiculisés, 273.
Bronches sublobulaires, 17, 235; — intra-lobulaires, 18, 236; — division dichotomique, 18; — de 2e ordre, 1 8 ; — de 3” et 4« ordres, 19; — à l’état fœtal, 22; — intra-pulmonaires, 29; — structure des — de calibre, 29; — tunique fibreuse des — , 30; — plaques cartilagineuses des — , 30 ; 33, — tunique musculeuse des — 30, 33; — couche fibreuse interne des—, 31; — altérations
TABLK ANAtVnUCK
lies — dans la broncho-pneumonie, 106.
llnONCHioLES, 13; — terminales, 19,
Hronciute spasmodique, 31, lli.
ÜRONCHOPHONIE, 147.
liRO.NCIlO-PNEUMONIES, 36, 40, 62, 65, 70,74, 100; — pseudo-lobaire,71 ;
— dénominations diverses, 102;
— lésions. 102; — aiguë, lOi; — nature inflammatoire, 104; — variabilité des lésions, 107; — terminaisons, 107; — expérimentales, 108; — par section des pneumogastriques et des récurrents, 109; par introduction de corps étrangers, lll; — chroniques, 179, 1S9; — subaiguë, 191; suraiguë caséeuse, 24'i; — rôle de la — dans la tuberculose, 262.
IIrüit respiratoire, 159 ; — absence du — ; 159.
Caillots {■ — hyalins dans la mélanémie), 331 ;— principal, 448; — prolongé, 448, 448, 450; — fibrineux des anévrismés, 486, 497; — actifs, 486; — formation des — fibrineux, 486; — dégénérescence graisseuse, 487 ; — organisation, 487 ; — oblitérants, 575 ; — modifications, 625.
Canal artériel (mécanisme de l’oblitération du — ), 547; — oblitétération prématurée, 549.
Canal thoracique, 260; — cholédoque, hépatique, 82, 115.
Canalicüles aériens, 19; — indépendance des — , 19, 23; — parois des — , 28; — lésions — ,
Canaliculi contorti, 77.
Canaux collecteurs, 77.
Cancer mucoïde, 69; épithélial, 95;
— pulmonaire, 160,161, 564; — du sein, 308, 313; dépôts secondaires vertébraux dans le — du sein, 308; — utérin, 312; du pylore, 519; — de l’aorte, 570; — bibliographie du — de l’aorte, 570,
Capillaires biliaires, 85,
Carnification, 103, 1 12, 114, 167,174, 190, 262, 626.
Carnisation, 70, 73, 160, 168, 190
Caséification, 243, 214, 254, 262,
27i; — causes, 245.
Cavernes, 343,264.265, 268; foimation, 226; - anciennes, 248 ; — lobulaires, 248 ; — polylobulaires et lobaires, 248 ; — parois des 249 ; — réparation des — 250 ; do guérison, 251; — distinctions des — guéries, 252; — latérales,
Cellules cylindriques à cils vibratiles, 32; — caliciformes, 32; — ' épil thélioïdes, 267, 29' ;— scrofuleuses, 267; — épithéliales du poumon, 283.
Cellules géantes, 59, 64, 68, 244, 267, 268 ; — nature, 269; — angioplastiquos, 269; — rapports des — avec les vaisseaux sanguins, 270, 272, 281, 282; — dimensions, 289 ; — structure, 289; — prolongements, 291; — siège, 291; — noyaux, 292; — forme, 293; — accolement, 294.
Cellule vaso-formatrice, 270.
CÉPHALALGIE dans la mélanémie,
Chalicose physiologique, 227; — pathologique, 229 ; — étiologie, 229; — anatomie pathologique, 231; — histologie, 2 U; — caractères morphologiques et chimiques, 232.
Cirrhose pulmonaire, 71, 168, 179, 287; — viscérale, 72, 75; — du rein, 79; biliaire, 82, 8i, 89, 95, 96; — expérimentale, 82 ; — par obstruction, 83; — hypertrophique avec ictère, 84; - bronchopneumonique, 89; — origine épithéliale de la — pulmonaire, 90, 96; — épithéliale, 93, 9'0; — vulgaire, 96.
Claudication intermittente dans les rétrécissements aortiques, 557 ; ^ par oblitération artérielle chez le cheval, 572, 589; — historique, 590; boiterie simple, 572, 590; — conditions anotomo-pathologi-
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ques chez le clieval, 593; — caillols fibrineux olfiitéranls des artères dans la — , 575; — observation de — par compression artérielle, 575,575; — symptômes, 573, 591 ; — paralysie douloureuse par accès, 574, 577, 582; — troubles fonctionnels, 582; — état du système nerveux, 581, 583; — physiologique pathologique, 584; — douleurs névralgiques, 583; — contractures, 585, 596; — douleur, 591; — sensibilité, 591; — température, impuissance motrice, 591 ; — palhogénie, 594; — expériences, 594; — nature ischémique de la contracture, 597; — observation de — ischémique, chez l’homme, 599.
CoLLAPSüS pulmonaire, 112, 114
Coma dans la mélanémie, 338; — dans les anévrismes de l’aorte
Communication interventriculaire congénitale, 416.
CoMPLEXus alvéolaires, 24.
Concrétions cardiaques suppurées, 377,383; — dans la phtisie pulmonaire, 378 ; — dans la phlébite, la pneumonie, 378.
Concrétions fibrineuses de l’artère pulmonaire, 4«8; — métamorphose régressive, 449, 561 ; — origine veineuse, 432.
Concrétions fibrineuses de l’aorte, 474, 559; — siège, 561; — pédiculisation, 562; — conséquences, 5G2; — état typhoïde, 563; — bibliographie, 563; — vers dans les — , o64.
Conduits alvéolaires 20, 23, 237 ; — parois des — 23; — épithélium cylindrique des —, 2y ; — charpente des — ,33; — charpente conjonctive, 36; — charpente
musculaire, 37 ; — embryonnaires,
Contracture dans les anévrismes partiels du cœur, 382 ; — dans la claudication intermittente, 585,
Corps granuleux, 312.
Crachats muqueux, 454; — rouillés 434 ' ’
Craquements biimides, 265.
Chinons, 565.
Cristaux particuliers du sang dans la leiicocythémie, 349 ; — caractères, 352.
Cyanose dans les anévrismes de l’aorte, 503; — dans les rétrécissements de l’aorte, 353.
Cytoreastions, 268.
Dégénération vitreuse, 268, 294; — caséeuse, 275 ; — caséeuse centrale, 276.
Délire dans la mélanémie, 338; — dans les anévrismes de l’aorte,
Dilat.ation des bronches. 71, 106, 159, 168, 191, 192, 247, 237; — mécanisme, 169.
Dilatation du cœur, 515.
Dilatation simple de l’aorte, historique, 544;— siège, 344 ; — parois. 544: — diagnostic, 345 ; — bruit de souffle, 545; — traitement, 546 ; — bibliographie, 546;
— descendante, 551; — sénile,
Dyspnée dans les anévrismes aortiques, 503, 527 ; — dans les rétrécissements aortiques, 553.
Emrolies, mécanisme, 4 M ; — dans les anévrismes, 306 ; — artérielles, 560 ; — de l’aorte, 363.
Embolies capillaires, 64, 402, 419;
— dans l’athérome, 547.
Emphysème, K 3; — soudain, 543.
Encéphale (altérations pigmentaires.
de 1’ —y, 338. 339.
Endartérite, 467.
Endocardite ulcéreuse, historique, 400; — siège des ulcérations, 40 ;
— lésions de l’endocarde, 401 ;
— symptômes typhoïdes, 4 03, 418: — symptômes locaux, 4C4;
— étiologie, 403; — observation, 405 ; — signes d’auscultation, 417;
TABLE ANALYTIQUE
Entozoaires de l’aorLe, liisLorique, 564; — siège, 564; — iinaloinie pathologique, 565; — bibliographie, 566.
Epistaxis (dans la phtisie), 300.
Epitiiélioma pavimenteux, 94; — cylindrique, 94.
Epithélium des bronches, 29 ; — des conduits aériens, 29, 32 ; — des bronchioles, 34 : — des conduits alvéolaires, 35.
Epithelium pulmonaire, 39 ; — du triton, 42; — de la grenouille, 43; — imprégnation par le nitrate d’argent, 42; — noyaux, 43 ; — continuité et uniformité, 43, 51 ;
— des reptiles, 44; — polymorphe, 44 ; — état fœtal de 1’ — , 45;
— du nouveau né, 4’ ; — dimension des cellules de 1’ — , 48; — caractères, 49 ; — réalité de 1’ — 50; — origine embryogénique, 52, 54; — régénération de 1’ —, 91- ; — indépendance des cellules de F —, 92; — bourgeonnement, 94 ; — métamorphose cubique, 287 ; — dans l’induration hémoptoïque, 628.
Espaces interlobulaires, 12, 239; — portes, 85 ; — interlnfundibulaires, 26; — interacineux, 26; — interalvéolaires, 26;— périlobulaires, 240; — grands etpetits,250.
Etat fœtal, 103, 102, 113, 114, 166.
Excavatio.x pulmonaire, 140, 144,
Exsüdats gélatiniformes, 283.
Fibres élastiques des bronches, 30, 31, 245, 261 ; — expectoration des
Fibres de Reissesscn, 3l.
Fièvre intermittente, -27; — épidémie de -, 328, 337; -état des rems dans la — , 314; — dyspnée, hémoptysie, œdème pulmonaire dans la —, 345.
Fièvre hectique, 148, 264, 265 ; — dans la phtisie, 2.50, 263.
Fièvre synoqiie, 632.
Fissures du foie, 85.
Foie, espaces, 85; — lissures, 85; — cellules, 86; — développement, 88; — tumeurs fibrineuses, 614.
Follicules tuberculeux, 266 ; — agglomérés, 27 1, 272; — isolés, 290 ; — zones des — , 291.
Gaîne lymphatique, 269,
Gangrène (des extrémités dans les anévrismes aortiques), 506; — du membre inférieur, 564; — par oblitération artérielle, 587; — de l’avant-bras, 596; — du pied et de la jambe gauches, 619.
Gangrène pulmonaire, 145; — circonscrite, 161; — sèche, 313; — dans l’induration pulmonaire.
Gibbosité par compression d’un anévrisme, 489.
Globules blancs, à noyaux dans 'la leucocythémie, 351 ; — sans noyau, 352.
Globules rouges, (Métamorphose régressive, :-34 ; — dans la leucocythémie, 3H, 357.
Granulations du rein, 77; — de la pneumonie, 182.
Granul.ations tuberculeuses, 243; — zônes, 244; — grises, 258, 260, 279, 305; — histologie, 267, 272,
IIÉMATOÏDINE (Ci’istaux d’— ), 330.
Hématose, 19.
Hémiplégie, 313.
Hémoptysies, i55; — dans la fièvre intermittente, 345; — dans les anévrismes de l’aorte, ,505; — dans les rétrécissements aortiques
Hémohragies intestinales (dans la mélanémie), 345; — dans les anévrismes de l’aorte, 529; — dans les solutions de continuité de 1 aorte, 567; — gastro-intestinales, 581, 598.
Hémorragies méningées, dans la mélanémie, 340.
TAHUÎ ANALYTIQUIÎ
Hépatisation planiforme, 99; — rouge, 1U2; — lolnilaire généralisée, lü2, 103; — partielle, Ki3;
— grise lobulaire, 103; — grise
pseiiclolobaire, 103, loS; — grise, MO; — indurée, 121, 1H7; — jaune, 123, 188; — granuleuse,
,(j7; — broncho-pneumonique,
Hydropisie dans les anévrysmes de l’aorte, 528.
Hypertrophie du cœur, dans l’anévrisme partiel du cœur, 38g ;
— dans l’athérôme, 475 ; — dans les anévrismes de l’aorte, 493;
— dans les rétrécissements aortiques, 547, Soi, 552; — des tuniques de l’aorte, 566.
Induration brune, 34, 37 ; — pulmonaire, Il7, 513; — rouge, 121, 182, 187; — jaune, 123, 287; — hémoptoïque, 626; — pigmentaire, 630; — cellules fusiformes dans r — rouge, 122; — cellules fusiformes dans 1’ — grise, 129;
— albumineuse, 123, 188; — ardoisée, 124.
Induration grise, 175, 182, 188, 287;
— ses caractères, 125; — modifications histologiques, 127 ; —
adhérence au thorax et à la plèvre, 129; — siège et étendue des lésions, m ; — foyers gangréneux, 131; — observations, 132, 138.
Induration pulmonaire, 161, 168;
— autour des foyers tuberculeux, gangréneux, des kystes, 173; — chez tes ivrognes, 162; — mélanique, ni; — atrophique, 191.
Infarctus, 276; — de la rate, 402;
— des reins, 402; — du foie,
Infarctus hémoptoïque du poumon, 623, 625, 627; — historique, 624; — caractères, 629.
Infection par les voies lymphatiques, 259; — locale, 258; — généralisée, 258.
Infiltration grise tuberculeuse, 174; — gélatineuse, 174, 287.
Inflammation (Produits d’ — vulgaire), 276.
Infundiiiula, 24; — pariétaux, 25; terminaux, 237.
Injections de nitrate d’argent, 65.
Inopexie, 312.
Insuffisance aortique, 494, 545.
Irritation nutritive, formative, 59; — épithéliale, 115.
Ischémie pulmonaire, 461; — du membre inférieur intermittente et fonctionnelle, 589.
Kystes puriformes du cœur, 368, 374, 379; — dans les anévrismes partiels du cœur, 380; — composition, 381 ; — mode de production, 381; — symptômes, 382; — phénomènes ataxiques, 382; — contractures, 382; — de la sousclavière, 561 ;- de l’artère pulmonaire, 625.
Labyrinthe rénal, 77.
Laryngoscope (Examen au — dans les anévrismes de l’aorte),
Larynx (Afiections chroniques du—)
Leucocy'thémie (Observations de — ) 317, 349; — foie, rate, sang dans la —, 322; — globulins, globules blancs, 323, 352; — globules blancs à noyau, 324, 351 ; — cristaux du sang, 349.
Lobules pulmonaires. Il ; — indépendance réciproque, dimensions, forme, 12; — trame conjonctive des—, 12;— comparaison avec le lobule hépatique, 14; — secondaires, 19, 20, 24; — primitifs, 20, 24, 236, 289.
Lobulettes, 20.
Lymphangites tuberculeuses des chylifères, 260.
Maladies des aiguiseurs, 171; —
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des mouleurs en cuivre, 172; — des potiers, 232.
Matière noire pulmonaire, 207; — théorie de l’earson, 207 ; — disposition de la —, 208; — de la plèvre, 208, 209; — siège de la — dans le poumon, 209; — aspect microscopique, 210; — caractères chimiques, 210; — provenance, 211; — obstacles à l’introduction delà — , 211; — origine intestinale, 212; — expériences, M.
Matière puri forme des caillots sanguins, 368,373; composition, 370,
Matière tuberculeuse, 271; — évolution, 275.
Médiastin (tumeurs du — ) 312; — abcès du — , 312.
Mélanémie, 217, 326; — historique, 327; — rate dans la — 331; — foie, cerveau, dans la — , 332 ; — reins dans la — , 333; — étiologie, 335; — dans les fièvres intermittentes, 336; — symptômes céphaliques, 337, 342; — époque d’apparition, 338; — accès fébriles, 338; — symptômes, 341; — albuminurie, 342, 343; — aliénation mentale, 342; — hémorrhagies intestinales, 345.
Mésartérite. 466.
Métamorphose fibreuse, 12.'!, 165; — caséeuse, 275, 276; — régressive,
Muqueuse bronchique, 3’, 34; — cellules cylindriques à cils vibratiles de la — ,32; — cellules caliciformes de la —, 32 ; — résistance de la —, 33.
Néphrite, interstitielle, 76, 89 ; — parenchymateuse, 77 ; — albumineuse,dans la fièvre intermittente,
Nodules péribronchiques, 103, 105, 106, MO, 116, 192. 234, 2S6; — erratiques, 280, 286; — coupe, 241 ; — zônes, - 41; — extension, 242, 285; — localisation, 242, 280; — métamorphose caséeuse, 242,
243; — aspect microscopique, 260; — secondaires, 260, 215, 284,
Noyaux pneumoniques, 628.
Oblitération artérielle chez le cheval, 572, 584; — dans la claudication intermittente, 5?3.
Oblitération (de l’aorle), 546, 568;
— d'une artère fémorale, 313; des artères voisines d’un anévrisme. 493 ; — de la carotide, de la sous-clavière, 503, 596; — de l’iliaque primitive, 557, 564, 57 6; — permanente des artères d’un membre, 585.
Oblitération de l’artère pulmonaire 421 ; — lésions des tuniques artérielles, 422; — altérations du sang, 422; — étiologie, 4 22; — théorie de l’embolie, ''23, 450 ; — observation d’ — , 424, 431 ; — cause de mort subite après l’accouchement, 433, 442, 443 ; — observation d’ —, 434, 435, 436; — sans altérations des parois artérielles, 438; - observations d’ — sans altérations des parois, 438, 439, 440, 441 ; — expérimentale, 446; — époque d'apparition, 452;
— phénomènes ultimes, 453, 454;
— symptômes, 455;— diagnostic,4,57; — limitée, 457; — observation d’ — limitée, 458; — mécanisme de 1’ — 461 .
Oblitération fibrineuse des veines
Œdème de la glotte, (dans les anévrismes de l’aorte), 503, 514.
Œdème simple dans les anévrismes de l’aorte, 503.
Œdème pulmonaire, 64 ; — dans la fièvre intermittente, 345.
Ophthalmies dans l’endocardite ulcéreuse, 402.
Palpitations nerveuses de l’aorte
Paludéens (coloration de la peau chez les — ), 345.
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l’AiiALYSiE (le la paupière supérieure, ÏOî; — siiliite par lliroinbose, 313.
l’ARAPLÉGiK douloureuse, 309; — troubles de la motilité, 309; — stntislicpic, 31 0; — époijuc d'apparition, 310; — étude anatomique, 310 ; — dans l’oblitération accidentelle de l’aorte, 5üS ;
— dans la claudication intermittente, 574, 577, 589.
pEfiFonATioNS de la trachée des bronches, de l’œsophage, de l’intestin par des anévrismes, 491;
— progressive, 4 (J ; — aortiques, 5C9.
l’ÉRIAORTITE, 408.
l’ÉRIARTÉniTE, 110, 111, 166.
Pkribronciiite, 71, 106, 110, 111.
PÉRICARDE (Épanchements dans le — ), 515 ; — adhérences du — ,
Péripneumonie, 167 ; — chronique ulcéreuse, 172 ; — fièvre, 632.
Phénomènes ataxiques dans les kystes puriformes du cœur, 382.
Phlegmatia alba dolens puerpérale, 424 ; — mort subite dans la - , 430 ; — origine de la —, 437.
Phtisie galopante, 148, 278 ; — chronique. 173, 201, 257, 264 ; — fibroïdc, 179 ; — anthracosique, 223 ; — des mineurs, 223, 224 ; — pneumonique, 243 ; — granuleuse aiguë, 24't, 262 ; — granuleuse apyrétique et pyrétique, 26'^, 307 ; — ulcéreuse, 235 ; — aiguë pneumonique, 261, 278, 285 ; — subaignë, galopante, 204 ; — destructive aiguë, 277 ; — éruptions érythémateuses dans la — aiguë, 30C ; — tuberculeuse, : 07.
Pigment d’origine hématique, 215;
— divers aspects, 329 ; — granulations de — , 329 ; — corpuscules, cellules de —, 326, 3.' 0 ; -• réactions chimiques, 330 ; — nombre des grains de — , 330 ; — répartitions du —, 33'.
Pleurésie chronique partielle, 159.
Plèvre, 235.
Pneumogastriques (Kircts de la section des — ), 63.
Pnk'mionie, lésions, 64 ; — épithéliale, 05 ; — desquamative, t5, 1(6 ; — expérimentale. 65; — rôle de la — dans la phtisie. 261 262, 277.
Pneumonie caséeuse, 274, 276, 277 ;
— périodes, 234; — aiguë psendolobaire, 279.
Pneumonie catarrhale expérimentale, 95 ; — toi, 167. 204, 274.
Pneumonie chronique, 96, '17, 121, 139, 286 ; — inter-lobulaire, 97 ;
— historique, bibliographie, 119;
— étiologie, 161 ; — pronostic, 163 ; — observations de —, 140 ;
— traitement, 163 ; — nosographie, 164;— formes, 165.
Pneumonie chronique des nouveaunés, 128.
Pneumonie chronique ulcéreuse, 143 ; — observations de — . 176 ; - débuts, 146 ; — symptômes, 146; — terminaisons, 148; — examen physique, 149.
Pneumonie chronique non ulcéreuse, 149; — observations de — , 150;
— symptômes locaux, 154; — auscultation et percussion, 156;
— signes négatifs, 156; — diagnostic, 157.
Pneumonie chronique du sommet,
Pneumonie chronique interstitielle, 179, i81 ; — lobaire, 179; — pleurogène, 179, 200; — observations de — pleurogène, 183, 200; — interstitielle lobulaire, 22 >.
Pneumonie fibroïde, 69, 71, 73, 96, 179, 201, 257.
Pneumonie lobaire (résolution de la — ), 179; — prolongée, 181; — récurrente, 183; — abortive, 631;
— étiologie de la — abortive,
Pneumonie lobulaire, 70, 73; — mamelonnée, 102; — généralisée, 278; — pseudo-lobaire, 102.
Pneumonie morbilleuse, lOO, 102.
Pneumonie jdaniforme, 102.
Pneumonies des apoplectiques, 111 ;
— des vieillards, 99, 631 ; — à noyaux hémoptoïques, 629.
Pneumonokoniose, 66; — expéri-
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■ mentale, 67 ; — lobulaire, 67, 103, 111, 203; — anlliracosique, 20o;
— sil'ceuse, 203; — sidérotique, 20o
UoLYPES du cœur, 539.
Pou-voN, structure lobulaire, 101, 233; — analogie avec uneglande, 31, 115; — développement, 57, 74;
— vaisseaux, 58 ; — processus de destruction du —, 26! ; — engorgements hémoptoïques du —, 614, 623, 626; — infarctus hémoptoïques du —, 623, 623; — induration pigmentaire, 630.
Prolifér.ytion cellulaire par scission. 60, 65, 67.
Protoplasmique (substance — ), 267;
— prolongements angioplastiques, 269.
Purpura hemorrhagica dans la phtisie, 293; observations de —, 301.
Râles sous-crépitants, 147.
Ramollissement blanc, 312; — cérébral dans l’endocar.lite ulcéreuse, — 402 ; dans l’athérome, 475.
Rate (— dans la mélanémie, 331 ;
— structure, 334; — pigmentation, 345; — tumeurs fibrineuses de la —, 614.
Récurrents (section des — ), 61,
Rein, développement, 79; — définitif, 80 ; — rouge, 77, 70; — modifications épithéliales du — rouge 79; — contracté, 89; — tumeurs fibrineuses du - ,614.
Respiration rude, 147; — bronchique, 158.
Rétrécissements aortiques congénitaux, historique, 546; — bibliographie, 547 ; — différence des — avec les coarctations inflammatoires, 53i;— rétablissement de la circulation dans les —, 532; — symptômes, 552; — diagnostic, 553; — pronostic, 353; — traitement, 554.
Rétrécissements aortiques accidentels — pathogénie, 53); — occlusion par thrombose, 5 5; — adhé-
rence d’un caillot, 533; — symptômes. 536; — paralysie des membres inférieurs, 357 ; — claudication intermittente, 537; — pronostic, 558; — terminaison, 559;— bibliographie, 559.
Rétrécissements des orifices cardiaques, 5 15.
Rétrécissements thoraciques, 136.
Rhumatisme articulaire aigu, 602; — phénomènes comateux, 603 ; — infiltration plastique concrète contenant des globules pyoïdes dans le cerveau et la rate, 604, 605 ; — lésions dysentériques de la muqueuse de l’intestion grêle et du côlon, 607; — nature des produits plastiques, 609.
Ruptures de l’aorte, 367 ; — étiologie, 368;— anatomie pathologique, 568.
Sarcôme angioplastique, 269.
.Sang (formation et déformation des éléments du — ), H35 ; — altération pigmentaire du — , 337.
Sidérose, 66, 203, 220.
Sinus de Valsalva, 5:-*8.
Solidification jaune du poumon, 27s, 283.
Souffle tubaire, 147; — interscapulaire, 384 ; — dans les anévrysmes de l’aorte, 498; — dans l'anévrisme artério-veineux de l’aorte 54i, 3'i2; — dans la dilatation de l’aorte, 543.
Spasme de la glotte, 304.
Splénisation, 102, 103, 279, 283 ; — par lobules, 102, 103, 1 10, 114; — processus de la — , 113, 192.
Squirrhe du poumon, 138.
Strongylus armatus, 563.
Substance plastique concrète à globules pyoïdes du cerveau et de la rate, 604, 603; — Sa nature,
Tissu cytogène, 267.
Thorax (Perforation de la paroi du
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du — par les anévrismes), 496.
TuniLL dans les anévrismes de l’aorte, 495.
Thrombose artérielle, 312, 313; — oblitérante de Taorle, 560; — de l’arlère centrale de la rétine, 599; — de l’artère humérale, 313; pathogénie, 314.
Thrombose veineuse, 312.
Tou,\ dans les anévrismes de Taorte, 504.
Trachéotomie dans les anévrismes de Taorte, 52 1.
Tubercule miliaire, 23.5, 274; — .siège, 235 ; — aspect microscopique, 235,244; — extension, 245;
— ramollissement, 246; — de guérison. 252; — stationnaire, 252 ; — fibreux, 252, 253, 255, 267 ;
— aggloméré, 253, 2u8, 2:i, a73, 274, 236, ïSi; — organisation, 237; — propagation, 238; — généralisation, i61 ; — variétés anatomiques, 262 ; — confluence, 264;
— élémentaire, 266, î8I; — opacité centrale, 268 ; — stroma, 268 ; — formation autour d’un vaisseau, z71 ; — formation autour d’un conduit glandulaire, 272 ; — développement autour des bronchioles, 273; — cru, 214;
— réticulé ou cytogène, 289; — submiliaire, 290.
Tuberculose, 2, 157;— doctrine de la dualité de la —, 2 ; — curabilité delà — , 233; — forme bronchopneumonique de la — , 271; — miliaire, 272; — miliaire aiguë, 299; — rôle de la broncho-pneu-
monie dans la — pulmonaire, 262.
Tvpiius abortif, 632.
Ulcérations de la muqueuse de l’estomac, 207.
Ulcères du poumon, 189.
Uretère (Elfets de la ligature de 1’-), 82.
Vaisseaux lymphatiques, 107, 236, 238, 273; — pigmentation des — ,
Vaisseaux sanguins, 236, 237.
Végétations, globuleuses, 379; — valvulaires, 397.
Veine cave supérieure (Communication de la — avec l’aorte), 338; — oblitération de la —, 542.
Veine cave inférieure (communication de la — avec Taorte abdominale), 543.
Vertiges, (dans la mélanémie), -338.
Vésicules pulmonaires (obstructions sanguines des — ), 630.
Vibrations thoraciques, 135, 160.
Vices de conformation du cœur, 416, 532.
Voix (modifications de la — dans les anévrismes de Taorte), 504.
Zone embryonnaire du tubercule, 282, 283,‘284, 286, 287; — épithélioïde,294.
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/b20425314_005. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
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