Contribution à l'étude de la sclérose pulmonaire dans certaines lésions cardiaques
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INTRODUCTION
Nous avons eu l’occasion d'observer dans je mois d'août, à l'Hôtel-Dieu, dans le service de M. le professeur G. Sée, remplacé alors par M. le D" Raymond une malade qui étaitentréela veille pour une lésion cardiaque.
La malade respirait Ipeniblement ; les pommettes étaient violacées, les paupières œdémateuses, le cou paraissait Lurméfié, les lévres étaient bleuâtres ; tout le système veineux était dilate, les pieds, les mains étaient froids et cyanosés. Les membres abdorminaux étaient très notablement œdématiés.
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Le pouls était petit, misérable, irrégulier ; on observait quelques intermittences. |
Le choc précordial était diminué, et Ja matité cardiaque augmentée dans le sens transversal.
Dans les urines ne se trouvait pas d’albumine.
La malade présentait le tableau clinique que Beau (en 1856) a décrit sous le nom d’asystolie:
Du côté de la cavité thoracique, on observait des symptômes dont linlerprétation était plus difficile.
Du coté gauche, matité dans les fosses sus et sousépineuses, sonorité normale à la partie moyenne; matité en bas et en arrière. En avant, et du même coté matité au sommet, et matité plus marquée dans la fosse sous-claviculaire.
Au niveau de ces parlies mates, l’ausrultation fait entendre, surtout en arrière, un souffle tubaire assez fort, prolongé surtout à l'inspiration.
Dans le reste de la poitrine, on trouve des râles ronflants, et des râles sous-crépitants.
Du coté droit, toute la partie supérieure, en avant et en arrière, résonne normalement ; à la base on trouve un peu de subraatité.
Notre malade présente donc deux lésions. Une lésion cardiaque, et une lésion pulmonaire.
Quelle était cette lésion pulmonaire? Sous quelle influence s’élait-elle développée ? Comment avait-elle évoluée (la inalade n’en avait pas conscience) ? Y avait-il une relation entre la lésion cardiaque et la lésion pulmonaire? Telles sont les questions que
| —9— l’on devait se poser, et c’est pour les résoudre, ou tout au moins essayer de les éclaircir que nous avons fait ce travail.
Nous diroûs de suite que le diagnostic porté par M. le D' Raymond fut Preumonie chronique.
DEFINITION
D le nom de pneumonie chronique, nous devons entendre l’inflammation chronique du paren= chyme pulmonaire, inflammation chronique qui, nous le verrons à l’étude de l’anatomie pathologique, aboutit à un état parliculier d'endurcissement plus ou moins accentué du poumon, par suite de la néoformation de tissu conjonctif dans le parenchyme pulmonaire. Gette altération est désignée sous le nom de sclérose pulmonaire.
Ainsi donc, pour nous, la pneumonie, chronique dont nous allons nous occuper, n’est autre chose que la sclérose pulmonaire.
Bien des causes peuvent amener dans le poumon un état irritatif particulier aboutissant à la pneumonie chronique ; nous signalerons les plus importantes pour les laisser immédiatemen de’côte, car le
but de notre travail est de rechercher s'il y a un rap Lebrun. 2
port entre certaine lésion cardiaque el la PuÉCmOn ï dhronigue2291 291 110 D 28 # Nôn« ne’ ferons donc, que nlentiénner ces pneu monies chroniques qui surviennent Chez certains phihisiques, pneumonies qui se ‘développent autour des tubereiles NE Hans l'étendégidn pou mon. Nous signalerons éalemer t celles qui reconconnaissent comme point de départ les kystes hydatiques, des foyers purulents, des anévrysmes, des gonmmes, en un mot des tumeurs de toute nature qui peuventserenc Lu A Viens pulmonaire.
Les corps étrangers; Pquels qui ïls soient, donnent également lieu souvent, mais pas toujours (Velpeau, Manec, Bulletins de la société anatomique 1829), à de la pneumonie thronique. Si ces corps étrangers sont iitroduits dans le poumon, jourue Ilément, par sûite de là profession de l’ individu, ils amènent ces varielés dét pneumonies, décrits sous lei nom de pneu ; “.0re-konioses. |
Enfin la pneumonie chronique peut survenir à la suile dé pleurésies, c'est le pneumonie- -chronique pleurogène, sur” laquelle M. 1è professeur Brouardei, a ature l'attention. (Bulletin de la soëièté des Ropitaux 1873). 7 © |
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1 Peptis la dévouvérte de Laenneé, l'étude dès lésionsidüu poumon'et du cœur a fait de grands pro - grès, et: grâce aux :monjbreux travaux qui sont été publiés jusque dans ces derniers temps, la connaissance des affections cardiaques: el sprl né est presque complète. x :: 13 II (sp ; : Pendant longtemps, sde PE ne ab rent que la lésion propre à l’organe, et ne s’inquiéatèrent paside, Savoir si cette lésion pouvait retentr sur ur, autre appareil.
Bamberger attira un des premiers l’ St ne lésion du rein qui paraissait être la conséquence ‘d'une affection cardiaque. Battue en brèche par _ Traube, la théorie de Bamberger, admise auJour- . d'hui, a élé, pour ainsi dire, le point de départ des reà “cherches ultérieures non seulement sur le rein, mais
ei
“sur les autres organes. Ces recherches, grâce aux
D D de Phislologie normale et pathologique. ne
ar dèrent pas à être complètes. Des lésions rénales, les auteurs passèrent à |’ étude des lésions des autres É organes, et L aujourd'hui le les” conséquences des affections cardiaques sur chaque viscère sont bien connues. .
"#0 Les auteurs sont d'accord pour admettre qu ‘il y a dans le rein, dans le foie, etc... certaines altéra-
tions qui paraissent devoir être rapportées à une lésion cardiaque primitive ; mais pour lepoumon, l'accord n’est pas parfait
Qu'il y ait une pneumonie chronique, la chose est possible, mais que cette lésion chronique, soit sous la dépendance de la légion cardiaque, le fait.est pour beaucoup d’entre eux plus que problématique.:,
Cependant, il y a déjà longtemps, que des auteurs, sous l'autorité desquels on peut s’abriter, avaient admis l'existence de la pneumonie chronique. Quelques uns d’entre eux. professaient qu’une lésion cardiaque peat retentir sur le PéumOn, et y amener des lésions chroniques.
Büzin, dans sa thèse de doctorat (Paris 1834), admet nue la congestion mécanique peut amener l’hépatisation.
Gendrin, dans ses leçons, professe : « Ces pneumonies secondaires, sont des accidents très fréquents des maladies du cœur; elles sont l’effet immédiat des congestions sanguines pulmonaires que. produisent ces maladies ; elles sont toujours des accidents très graves ; elles le sont d'autant plus, que les condititns morbides que la maladie du cœur a fait naître dans lout l'appareil vasculaire, et dans tout l'organismne excercent une grande influence sur la marche des phlegmasies dans ces cas. C’est à ces pnéumnmesintercurrentes..…. qu'il faut attribuer les indurations chroni iques sans inflammation que, l on rouve
dans Les peurs.
ANA 91 El | 11
(Leçons sur les maladies du cœur, 1841. T. 1, p. 241). | | Avant Gendrin, Chomel dans le MaHbrniss en:
24 volumes avait décrit la pneumonie chronique, et 1l ajoutait qu’il ne l'avait rencontrée que deux fois, et dans ces deux cas, les lésions n’occupaient qu'un quart ou .un,cinquième du parenchyme pulmonaire.
Bricheteau, dans son traité des; maladies chroniques de l’appareil respiratoire (Paris 1851) mentionne également le pneumonie chronique « sur cinq ouvertures dont nous avons conservé le souvenir une seule nous offrit l'induration chronique du parenchyme pulmonaire, parfaitement, isolée et exempte de complication, Bricheteau. Loc, cit.
Aujourd'hui presque tous les auteurs décrivent. la pneumonie chronique, le seul point en litige est de savoir, si une lésion cardiaque peut y donner lieu.
ETIOLOGIE.
1) Tous les auteurs qui se ane occupés de la .pneu-
_monie chronique, sont unanimes à reconnaître que toutes les maladies cachectisantes. peuvent y don-
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Certains avtéurs äjoutént bien, il est vrai, que ‘fa Æneumonié Chronique peut survenir à là suite de 16siotis organiques du cœur, mais ils n affirment päs Je fait. Du restéi M. I'octeur Balzer, admet ésale ment ce fait comme une hypothèse. En effet dansson “artitle -Pneumonie Chronique du Dictionnaire dé médeciné et dé chirurgie pratiques, ‘ii dit en parlant de “Fétiologie ‘aë ‘cette ‘affection ? ‘« Les maladies du ‘cœur ont été égalément 1 MÉPNERS, niais sans preu- VESISG RS MeB END MOLBANDEN LI “à
Sans 6$er dofiner une affirmation trop inutile nous croyons fous, Qué dans Certains cas une ‘lésion cardiaque peut amener de la pneumoriie chromique. Les auteurs admettent qu'elle peut survenir à lasuité des maladies cachectisantes ; or est-ce qu’une lésion cardiaque, arrivée pour ainsi dire au terme de son évolution, n’est pas au premier chef une maladie cachectisante ?
Avant de metire le malade daus cet état particu-
lier, que l’on décrit sous le nom d’asystolie, l’affection cardiaque a retenti sur tous les organes. . Nous savons en eflét) quelle amène des désordres dans le foie, dans le rein, dans l’encéphale, dans le poumon et dans le cœur lui-même. Ces désordrés sont d'autant plus appréciables que [à lésion est ik avancée, et id “elle ee Sn plus Iongtéthph. VU 80)
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À chaque! coniraction hs ie uné certaine quantité de sang, passera dans l'oreillette, et, pour conserver cette quantité de sang qui lui arrive en,trop,, l'orrillettaise dilatera. Cette dilatation de: viendra. permanente;les auteurs Jur ont É le nom,de lésion compensatrice. TRIET
Le cœur droit ressentira aussi Veffet des lesions du cœur gauche, Ainsi,-avec une insuffisance)considérahble, 1 se produit dans le poumon un nouvel obstacle; pour en: trionrpher ieliventricule droit sé” cantraçtera, avec: plus de: force, et nous aurons, au: bout d'un tempsplusou moias:long; une hypeëtro-'
phie. du ventricule droit. Ce sera une lésion compensatrice de l’iisuffisance mitrale.
Le rétrécissement peut, lui aussi, jouer le rôle d'agent compensateur de l'insuffisance. En effet, en modérant le reflux dans les veines pulmonaires, il peut s'opposer à certaines conséquences de l’insuffisance mitrale. D'où, au point de ‘vue pronostic : l'insuffisance avec rétrécissement est moins grave que l’insuffisance seule.
Ces lésions si justement appelées ‘compensatrires, ne peuvent remplir leur rôle pendant très longtemps, Le cœur, à force de lutter, s’épuisera et nous aurons alors le tableau si pénible de l’asystolie.
Mais, avant d'arriver à cette dernière étape de la maladie, voyons quels troubles la lésion ‘cardiaque a produits dans l’état général.
Le fait de certaines lésions cardiaques est d’amener, au bout d’un temps plus ou moins long, de la stase sanguine, et cette stase donnera elle-même de la congestion.
Dans le rein, on observera de la congestion veineuse, qui se traduira par la rareté et l’excessive densité des urines, plus tard par l'albumiuurie et un’ certain mombre d’autres troubles sur ME nous ne pouvons insister.
Du côté de l'encephale, les troubles fonctionnels qui résultent des affections cardiaques sont surtout observés dans les affections aortiques, et ont pour cause l’anémie cérébrale qui en résulte. Ce sont des vertiges, des séphalalgies plus fréquentes que vives,
AH
et parfois un véritable délire. La stase veineuse des affections mitrales retentit rarement sur le système cérébral en raison du gros volume, du nombre et de la facile dilatation des gros vaisseaux du cou, et en raison de l'équilibre établi dans le système nerveux cérébro-spinal par le liquide céphalo-rachidien, ainsi que l'ont démontré Magendie, et plus tard M. le professeur Richet, dans son Anatoraie chirurgicale.
C’est dans ces dernières années seulement que l’on a remarqué que les fonctions du foie étaient également entravées par les maladies organiques du cœur. La congestion veineuse ne tarde pas à amener de l'ictère, puis une hypertrophie de l’organe, hypertrophie transitoire d'abord, disparaissant pour revenir souvent d’une façon durable, et enfin amenant définitivement les graves altérations anatomiques qui constituent le cirrhose cardiaque.
Du côté des poumons, des modifications se produisent sous l'influence des troubles dans la circulation.
Par leur situation et par leurs fonetions les poumons doivent les premiers subir le contrecoup de la lésion cardiaque.
Comme dans les autres organes que nous venons d'examiner, les phéaomènes que l’on observe sont dus à là congestion, et cette congestion produit dans le porenchyme pulmonaire des changements appréciables.
M. le D' Buequoy, dans ses lecons cliniques sur les malade: du cœur, à signalé ce fait : « soil que
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l'orifice rétréei ne permette pas à l'oreillette, et, par contre, aux veines pulmonaires qui communiquent directement avec elle, de se vider complètement pendant la durée de la diastole ; soit que, pendant la systole ventriculaire en raison de l’insuffisance valvulaie, une grande partie du sang reflue de leur côté; soit enfin que ces deux circonstances se rencontrent en même temps, la tension augmente singulièrement dans l'oreillette d’abord, s'étend erisuite de proche en proche dans le syslème dés veines pulmonaires, et de là gagne facilement les capillaires du poumon
lui-même... Un peu plus tard, surviennent des congestions pulmonaires véritables qui prennent un caractère plus où moins permanent... »
Nous avons retracé rapidement, et sans y insister, les lésions secondaires qui se manifestent dans un dertain nombre d'organes et qui reconnaissent comme point de départ l'affection cardiaque.
Aujourd'hui on admet qu'il y a un rein cardiaque, qu’il y a un foie cardiaque, ne pouvons-nous pas admettre qu’il survient dans le poumon une lésion, que l’on pourrait comparer à celle qui se produit dans le rein et dans le foie sous l'influence des troubles survenus dans la circulation générale, par le fait même de la maladie du cœur ?
D'atlleurs l’affection cardiaque de longue durée, et suriout la lésion mitrale, est une inaladie cachectisante qui, peu à peu, diminue la résistance physiologique des divees organes, et arrive à les détruire complètement. Que dans ces conditions de
Th
vitalité inférieure, et dans un poumon déjà congestionné, il survienne une pneumonie ou une broncho-pneumonie, elle pourra évoluer sous le type chronique, comme on l’observe chez le paludéen, chez l’albuminurique, en un mot chez tout individu cachectique.
N'est-ce pas dans cette hypothèse qu’il faut chercher la raison d’être de certaines pneumonies chroniques observées chez des cardiaques mitraux ?
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Nous allons étudier les modifications qui se produisent dans le parenchy me pulmonaire à la suite de la sclérose pulmonaire.
Nous examinerons successivement les caractères macroscopiques de la lésion, et ensuite les mêmes lésions au point de vue histologique.
On remarque d’abord que le volume, dans la portion qui à été le siège de l'inflammation a diminue, le poumon est ratatiné, revenu sur lui-même, La quantité d’air contenu est nulle ou presque nulle, aussi comprend-on facilement que le poids ait sensiblement augmenté. Si on vient à projeter un morceau de cette portion du poumon, daus un vase
(90 — contenant de l’eau, on le voit se précipiter au fond du récipient.
La couleur elle aussi est modifiée. Généralement, à l’état normal, elle est d’un blanc grisâtre; ici, au contraire, elle devient brune plus ou moins foncée.
La consistance de cette partie du poumon est augmentée. Si on vient à le presser avec la main, la portion soumise à cette compression perd fort peu de son volume, et on éprouve une assez grande difficulté à y faire péné'rer le doigt. Quant à l’élasticité elle a disparu totalement.
Si avec un scapel on fait des coupes de cette portian à durée, le scapel crie sous le doigt, et la sensation que l’on éprouve est en tous points comparable à celle que donne la section des tumeurs fibreuses. Le parenchyme pulmonaire paraît presque entièrement formé par du tissu conjonctif.
Nous empruntons à l’article de M. le D” Balzer, dans le Dictionnaire de Médecine et de Chirurgie pratiques, l'étude histologique de la sclérose.
Avec cet auteur, nous définirons la sclérose : une induration des tissus par hyperplasie de la trame conjonctive, lésions déterminées par l’inflammation chronique interstitielle primitive où consécutive.
Le siége, le terrain d'évolution de la sclérose est la trame conjonctive normale des tissus. L'histoire anatomo-pathologique de la sclérose se confond avec celle de l’intlammation chronique. Le processus peut être la continuation d’une inffammation aigué, mais, plus fréquemment cette phase aiguë
Ze —
manque et la sclérose fibreuse s'établit d'une manière insidieuse.
Le microscope démontre l'existence de deux périodes dans la sclérose.
La première est constituée par des cellules embryonnaires, rondes ou un peu allongées, disposées en groupe ou en séries périvasculaires,
La seconde est caractérisée par des fibrilles de tissu corjonctif organisées, elles forment des faisceaux plus ou moins volumineux; des cellules plates, aliongées se voient dans leurs interstices, le tissu prend }’aspect du tissu fibreux ordinaire.
La sclérose peut affecter deux formes, la forme atrophique et la forme hypertrophique.
La sclérose atrophique tient à des troubles de nutrition résultant de lésions vasculaires’ ou nerveuses. La sclérose devient hypertrophique lorsque rien n’entrave la circulation et la nutrition du tissu sclérosé.
Le plus souvent la sclérose est le résultat de phlegmasies d'emblées subaiïguës ou chroniques.
Après les inflammations, il faut attribuer un rôle important aux congestions simples répétées, à la stase sanguine survenant dans certaines maladies, telles que les affections du cœur et du poumon.
Dans les différents organes le tissu conjonctivovasculaire d’une part, le issu propre d'autre part peuvent être le point de départ de seléroses ; d’où deux grandes variétés : 4° srléroses succédant aux
SR
inflammations primitivement interstitielles ; 2° scléroses succédant aux lésions des parenchymes.
Dans les scléroses succédant aux inflammations diffuses aiguës ou chroniques, dans le poumon, le foie, le rein, par exemple, le processus est à peu près identique, c’est le processus de la néoformation inflammatvire aux dépens des éléments du tissu conjonctif, commençant par l'apparition dans les interstices des tissus d'éléments embryonnaires qui s'organisent peu à peu et passent à l’état de tissu conjonctif adulte. x
Dans certains organes, tels que le poumon, le rein, où les vaisseaux sont distribués de manière à ormer un territoire spécial, il peut se produire une sclérose localisée à une seule portion de l’organe, les autres territoires restant intacts.
Dans le poumon, on peut voir certaines scléroses se développer avec une prédominance marquée dans le domaine de l'artère bronchique ou dans celui de l’artère puimonaire. La sciéro<e péribronchique apparait consécutivement aux bronchiles chroniques, aux broncho-pneumonies simples ou tuberculeuses qui se développent dans le domaine des vaisseaux bronchites. Après la pneumonie franche qui affecte plus particulièrement le système vasculaire des alvéoles, les bronches sont respectées par la sclérose qui va envahir primitivement les parois alvéolaires du lobule pulmonaire.
Dans d’autres cas plus rares, la sclérose respectant et les bronches ct le parenchyme des lobules,
se localise dans les travées conjonctives qui séparent ceux-ci les uns des autres. Elle semble alors avoir pour point de départ le système des vaisseaux lymphatiques périlobulaires et tériacineux.
Dans le cours des affections cardiaques on voit fréquemment survenir des sclérases viscérales, qui paraissent déterminées par la gêne permanente «le la circulation. La stase sanguine joue évilemment. un grand rôle, mais peut-être ne joue-t-elle pas le rôle principal. 11 faut mettre en ligne de compte l'affection qui, en lésant le cœur, peut avoir lésé les vaisseaux. Le rhomatisme en ce cas est en premuère ligne, car comme l’a dit le professeur Bouillaud, il porte principalement sur le système vasculaire.
La seconde classe de scléroses, peut également s'observer dans le poumon. Et comme dans les autres organes, le fait capital de cette inflammation proliférative du tissu conjonctifconsécutive à l’inflammation des épitheliums, c’esi du moius au début, le retour du tissu conjonctif vers l’état embryonpaire. Les premières lésions que l’on constate dans le parenchyme du lobule, sont la desquamation des épithéliums, leur multiplication et leur accumulation daus les cavités alvéolaires. Plus tard, on voit les parois alvéolaires s’infiltrer de cellules embryonnaires ets’épaissir progressivement. Ce tissu embryonnäire devient bientôt fibreux, entraine la destruction des éléments spéciaux de la région, fibres musculaires, fibres élastiques, et en même lemps on
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voit un revêtement épithélial de type cylindrique se substituer au revêtement des cellules plates de lalvéole.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Si de nos deux observations qui suivent nous cherchons à faire le tableau symptomatologique de l'affection, nous trouvons tout d’abord des symptômes de peu de valeur.
Comme nous l'avons vu, la marche de la lésion est insidieuse. Les symptômes sont le plus souvent peu accentués. Les malades en effet ne souffrent pas, et rien chez eux ne leur fait soupconner l’existence de la lésion.
Dans les affections aiguës, pleurésie ou pneumonie par exemple, les malades entrent à l'hôpital, parcequ’ils ont de la fièvre, un point de côté, qu’ils souffrent, qu’ils ne peuvent travailler. Dans les’ lésions chroniques le cas est tout différent.
Si la lésion était généralisée, occupait parexemple la presque totalité du poumon, il se produirait des troubles dans l'appareil cardio-pulmonaire. Le malade serait essouflé, 1l aurait plus ou moins d'œdème, etc., etc., mais le plus souvent la sclérose est peu étendue ; les troubles physiologiques qu’elle
amène sont peu accentués, ou tout .au moins ne le sont pas assez pour que les malades ne puissent vaquer à leurs travaux. |
C'est donc à l'examen direct du poumon qu’il faut s’adresser pour trouver des signes d’une plus grande valeur, et qui permettront de porter le diagnostic.
Nous savons que, dans le cas de pneumonie franche, un ensemble de symptômes, frisson, vomissement, point de-côté, fièvre, etc., etc., peuvent dans bien des cas mettre sur la voie du diagnostic.
Ces symptômes, ou sont très peu ‘accusés ou manquent dans la pneumonie chronique survenant chez un malade atteint de lésion cardiaque. Aussi est-ce surtout par la percussion et par l’auscultation que l’affection pulmonaire sera dévoilée.
Les signes fournis par la, percussion ne présenteront rien de particulier, matitée, sub-matitée plus ou moins étendues, aussi ne faisons-nous que les signaler.
* L'auscultation fera quelquefois entendre des râles sous-crépilants fins ; mais ce qui frappera surtout l'oreiile de l'observateur, c’est un souffle rude, du retentissement de la voix, une exagération des vibrations thoraciques, en un mot tous les signes de l’induration pulmonaire. Les râles sous-crépitants fins, et la submatité s'expliqueront facilement, par la congestion pulmonaire, qui, le plus souvent, accompagne la variélé de pneumonie que nous décrivons.
L’induration pulmonaire présente plusde difficultés
Lebrun. 4
= 26 — au ‘point ‘de vue de son M 0e anatomopathologigie. ñ 28q If Sommes-nous en présence d'une! pie com mune, plus spécialéemént localisée dans un point du poumon, et'dañs le cas des matädes dont nous publions l'observation, au sommet? 5 le 01e La chose nous paraît peu probable.1 Dans: iniûre observation personnelle, la malade était âgée ‘de 39 ans, elle avait toujours. ‘joui d’une bonne: santé, et rien, dans ses antécédents; ‘ne pouvait faire songer à la diathèse tuberculeuse..“En'œutre;- le-plus souvent, la tuberculeuse se manifeste à droite: et:à gauche, ét chez notre malade; les symptômes géné: raux et l'évolution de la maladie re 58 DE en faveur de cette supposifilonsons tt 1101 Up “Avons-nous affaire à un câncer print el- unilatéral du poumon 2° : 9 b noit fo:
C'est peu probable; cer outre que cette affection est rare, elle n'offre pas les symptômes qui .accom:paggent ! toujours ; toute: lésion. cancéreuse.. Nous trouverions. des ganglions: qui auraient, ressenti le contrecoup.de l'infection; chez. notre malade il n’y en a pas-trace, En-outre,, les; affections cancéreuses, du poumon .s’accompagnent, de douleurs violentes, souvent on trouve des. crachats sanguinolents, or rien de semblable n’a-existé. On a signalé également des phénomènes de compression, ils ont fait défaut. Notre malade a eu des bronchites rèpélées, mais, dans l'espèce, nous ne trouvons aucun des symptômes de dilatation des bronches. Nous n'avons
pas, ‘en effét,! cètle Expectoration, tellement abondante, que l’on dirait une vomique ou un .épañchement pleurétique s’ouvrant dans les bronches: en outre, ‘les crachats né présentènt'pas cette fétidité excessive ‘qué l’on observe souvéñt |datis {lat dilatation des bronches. Cette fétidité s'explique parla fermentation putride dés crachats/pendanti leur) séjour plus’ ou moins prolôngé rdris Va DRE ci bronches.” | doL SIROMHO qu D
En outre, la dilatation bronchique siège Je plu souvent à la base et dans uné étendue plus considérable: elle occupe, en général, Ja plupart des ramifications d’un lobe pulmonaire, mais à des degrés plus, ou moins prononcés. Pour toutes ces raisons, nous ne songeons donc pas à mettre sur le compte de la dilatation des bronches celle induration nelte que l'on perçoit au sommet du poumon. Des symptômes d'induration accompagnent, en eflét, parfois la dilatation des bronches, lorsqu' elle prédomine, d'un, côté. |
Est-ce. donc, à,une 8 plennésie. chronique partielle que nous, ayons affaire?
Cette pleurésie peut affecter dE formes : la pleurésie sèche ou la pleurésie avec épanche ment. Or, quel que soit le mode de début, on trouvera, au bout d’un certain temps, les signes propres à chaque variété. Or, nous ne voyons rien de semblable. Du reste, l’exagération ces vibrations thoraciques, la bronchophonie, et la nature de la toux
nous éloignent de l’idée d’une pleurésie chronique partielle.
Cette induration pulmonaire, qui existe si nettement, doit cependant avoir une cause. Nous ne voyons pour l'expliquer que la pneumonie chronique.
Cette métamorphose fibreuse re partie du lobe supérieur du poumon droit.est-elle la conséquence d’une preumonie lobaire ou d’une broncho-pneumonie ?
Le diagnostic est plus difficile.
Cependant, en nous appuyant sur les travaux de M: le professeur Charcot, nous dirons qu'il manque un des signes caractéristiques de la broncho-pneumonie chronique. M. Charcot a, en effet, signalé comme un des symptômes pathognomoniques de la broncho-pneumonie chronique, la dilatation des bronches. Chez notre malade, cette dilatation fait défaut; aussi croyons-nous pouvoir rejeter la broncho-pneumonie chronique. |
Nous devons donc, pour expliquer les phénomènes observés, admettre que nous sommes en présence d'une pneumonie lobaire chronique:
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Lé pronostic de cette affection pulmonaire ou plutôt de cette complication, rare il est vrai, de cerlaines affections cardiaques est de la plus haute gravité. La mort, à une échéance généralement courte,en est là conséquence.
Mais, même au début, ‘elle entraîne les plus fâcheux résultats. ee
En effet, lorsque, chez un cardiaque ordinaire, l'on se trouve en présence des attaques d’asystolie, tumulte du cœur, œdème des membres, dyspnée consécutive à un peu d’œdème pulmonaire, rien n’est d'ordinaire aussi facilé que de vaincre cett asystolie. Il suffit souvent d’administrer un peu de digitalé sous n'importe qu’elle forme, un ou deux purgatifs, de faire garder le repos au malade, et tout rentre dans l’ordre. Il 'én est souvent encore de même chez les vieux cardiaques dont le nombre d’asystolies ne se compte plus; la lutte contre leurs attaques demande à êtremenée plus vivement, les médicaments doivent être plus énergiques et administrés avec plus de persévérance ; maïs, bien souvent encore, la victoire reste au médecin qui parvient à mettre son malade sur pied,.au. moins pour quelque temps.
On remarque, au contraire, dans nos deux observations que rien de semblable ne s’est préaenté chez les inalades qui, à côté de leur affection mi-
trale, présentent de la sclérose pulmdnaire. Chez toutes deux, la maladie du cœur était relativement jeune, datant d'un ana peine! Très rapidement, elles tombent en asystolie; une ou deux fois en peu de temps, elles entrent à. Lhopilal, x, restent peu: de jours et repartent, incomplètement guéries.Au bout d'un certain nombre de mois;.elles, reviennent, et celte fois.on constate la lésion chronique d'un poumon; on leur donne les purgal lifs, la digitale, rien ne peut, les soulager, et elles meurent,;rapidement, sans avoir été améliorées un seul jour(et; sans, que leur. lésion pulmonaire se, soit jamais, modifiée. La complication scléreuse est. donc doublement, grave :
4 parce qu “elle empêche. d'emblée, l'amélioration et. la guérison. des asystolies. cardaques ;
2° parce qu'e ‘elle. est inguérissable.. 4h40" Les
Nous n'avons pas la -prétention de conclure. FR yne manière absolue de deux observations, mais, nous pensons que.l évolution, de celte. complication: se fait dans.un. laps de temps relativement court. 1, |
De, nos deux observations, il semble résulion
aussi qu’ elle. affectionne de..préférence les.sommets,
qu ’elle.est d'ordinaire unilatérale, et, n’a, pas. une grande tendance à s'étendre pour.envahir une ne considérable du poumon... sv$219q sb euiq:
OBSERVATION L ete ee Li D'ESANST
Recueillie dans, le service. je Male -doctenr: Rays mond, suppléant: de, Mila professeur. :G.eSées là
sn —
l'HôtelDieu! — Le 80 août 1881, C..., âgée de 39 dh8s exérçnt là profession dé iébupase êst ‘*n- ‘trée salle Sainte Jédnhe; hé 46 11000
Elle a ‘üne dyspnée! intense Respiration courte, précipitée, 52 no respiratoires par miflute: voi 19,4
La pie AU Lo! coloration! jaunätré nr rale. Pommèttes Violacées. OEdème des paupières. Le cou paraît tuméfié. Les lèvres ont ‘un aspect bleuâtré" bién ‘accusé. “OEdème considérable" es membres abdominaux. ©! ik
La malade se plaint de nue: PA dé Ibourdonnétments d'oreilles. Elle soufiré a$sez violemment dans la” région de l'Hypothondre droit. La douleur est augmentée par la pression au niveau de la région du foie, elle se Lie dat le dos, vers l'épaule drüite: |
Lé pouls ést pelit, misérable, este. à peine perceptible.
Le chot Prétordial ést diminué, parfois mêéte il semble manquer tout à PET Aus
‘La matité cardiaque ésl auéméntee dans ke sens transversal) V°4 07
Bruits du cœur très HfMibI£! Dans tous ‘les caf, il n’y a pas de bruit de souffle. gril à die
Lä malade à dél’orthopnée, ellé crache beaucoup, les craChats sont maco-purulents, jaunâtres.
L'examen de ja Ponte donne les” résultats süivants:
Dans’ les fosses ‘sous et Sus-épineuses’ gauchés
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existe de la matité, presque absolue, sur une hauteur de quinze centimètres enyiron., À. la partie moyenne, sonorité normale. À la partie inférieures sur une étendue de:trois travers de detsts environ, la matilé reparaît.
En avant de la poitrine, au sommet, et toujours, du côté gauche, il y a également delamatité, surtoutdans la fosse sous-claviculaire. Sonorité normale dans les autres points. .
Du côté droit de la: poitrine, en avant. .et, en arrière, rien de spécial. À la base et en arrière, on trouve un-peu de submatité. |
À l’ausculiation, on trouve, au niveau des parües mates, à l'extrémité supérieure de la poitrine, principaleinent. en arrière, un souffle tubaire assez fort, sou fle qui se produit principalement à l'inspiration. Bronchophonie évidente ; sous l'influence de la toux, il ne se produit, en, ces points aucuns rôles. | | |
Dans le reste de l'étendue de ja poitrine, on trouve de nombreux râles rouflants et sibilants, ainsi que des râles sous-crépitants.. Ceux-ci sont surtout abondants aux bases et un peu plus marqués à droite qu'à gauche. Respiration, soufflante,, en avant, au sommet et à gauche de la poitrine; râles semblables à ceux de la partie postérieure daus le reste de l'étendue des poumons, mais ces râles sont bien moins nombreux.
Le ventre est souple, un peu ballonné, douloureux
au niveau de la région hépatique; . la langue est
—SJ
humide. L'appétit persiste, la malade: digère bien, il y a une légère constipation.
“Le foie a augmenté de volume, il déborde de deux travers de doigts au-dessous du rebord des fausses côtes; la rate est un peu plus grosse qu’à l’état normal.
Les urines sont peu abondantes, d’une couleur foncée; elles ne contiennent aucune trace di mine.
Depuis six mois, les règles sont suspendues.
Les antécédents héréditaires sont nuls. Au point de vue des antecédants pathologiques la malade qui répond d’une façon très claire, fait remarquer qu’elle a eu, à l'âge de 15 ans (elle en à 39 en ce moment) nne violente attaque de rhumalisme articulaire aigu, yénéralisé a toutes les grandes articulations. Elle a été soignée pendant deux mois. |
Depuis cette époque, elle a de temps en temps, surtout si elle se fatigue, de légères douleurs rhumatismales, et en même temps elle est prise de palpitation.
Mariée à 21 ans, elle n'aeunienfants, ni faussescouches.
A 22 ans, léger ictère, qui dure 5 semaines. Dix ans après, nouvel ictère qui dure plus longtemps. À cette époque (32 ans) la malade commence à tousser, et ses jambent 'enflent. Elle a des bronchites répétées. qui persistent pendant longtemps.
Il ya quelques jours, le 12 août, elle a eu une Lebrun. 5
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hémanitysie assez abondante; T.sm41846; 8.4 88°. P. 90. otsoitanos agéoal anus 6 v
Diagnpsties rt, Asystolie,, pneumonie chronique.
Traitement. — Repos: absolu jan, lits: vin, rhum, caf, lait 29 granules de digitajine de 4 nalligranme,, injections sous-cutanres d’ether. Ventouses sèches,
sur léthorax, Sinapisiies. di uao 1noe eodivt eo] _A®f saptembre.. Même élat;,.T. m., 37,8,18, 38,2. P:5295: ani
Le 2. La malade n’apasiéa la selle, on ue Rep ui lavenent pi urgatif. Elle semble respirer un pec p fçil ment. L'anscultation. 11e : donne auçune LE cation dans l’état cons state | e se Hi n 37; da Le 6. P D 98. os |
Les d. Lavement purgatif; T, ns 37,4 j ré 38°, p°200 2 Sn
Le 4 La malade va Mieux, la respiration se fait plus faciiement. Même état à l'auscultation. Du côté | dé eœur, les bruits sont toujours faibles, mais pas de souffle ; T. m., 3Y.2 58., 37,8. P., M mere
Le 8. Le tuieux ne S’actentue bas, la 1: aladé' res= pire plus difficilemeut qu’hier. Constipation. Lave-" njént püurgatif; Tin, 87:84: 4.,188,40 pl gguôrre
Le 6. L'état s'aggrave, l’orthopnée reparaît, battez : mehts du cœur sourds, pouls pelit, onde perçoit diffeilenrwnt ; T:1m:, 86,4, s:, 380: P., 80. OT
Le 7: ba mialace respire avec la blus grande: chffieulté, l'etat est plus grave qu'au! moment dexçn entrée. Rien-de spécial à l'ausculiatton eardraque ébe pulmoire. Le pouls ét si faible, tellemeut irregu--
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lier qu'on ne peut lé compter. La température du matin est de 37° ; celle du soir (5 heures\ n’a pas été prise. H VOITAVIHEHO
La malade ne peut plus respirer, l’asphyxie est imminente, Ventouses sèches, igjections d'éther ; simenigne AMENER IlSe el 8 abat logveV
Elle meurt dans ja ra TBE mairvl 80
.-0n, treuve à: l’autopnsie, dans la cavité thoraçique,
ne cœur jéuurme.. L'oreilletie gauche présente, les
imensiqus, du: poing d'ua adulte, Insufiisançe Mie
.… trale. Ventricule gaurhe considérablement bypertro-
_ -périepr du poumon gauche. Pas de pleurésie chro-
phié. Les deux Jpbes. iuferieurs des poumons, pré _: sentent une cpngeslion œdemateuse. Du côté de la
. myqueuse bronchique. on Lrouve une inflammation
chronique, 5 | Sclérose fibreuse de toute la hauteur du lobe Su-
nique. Le tissu pulmonaire est dur, résistant. il va au fond de l’eau, Il crie sous le scalpel. Les coupes
8004 brunes, sèches, planes et parcourues par des
| Gulier.
lignes épaisses, noirâtres. L'examen histologique Montre les alvéoles, pulmonaires considérablement épaissies par du, tissu, fibreux. Pas de dilatation des bronches, pas de. tubercules.
Le foie est vongestionné, scléreux. La rate est dure, rétractée; les reins sont uormaux. Les autres organes, le cerveau, compris ue présentent rien de parti
OBSERVATION I
La nommée Marie M..., née à Nidde (Haute- Vienne), est entrée à la salle Sainte-Jeanne (n° 1) le 23 février 1878. |
Cette fernme, âgée de 40 ans, jouit d’une santé babituelle, assez bonne ; ses parents sont morts dans un âge assez avancé. Elle a un frère et une sœur qui se portent très bien. Elle-même ne se rappelle pas avoir fait de maladies jusqu’en 1876.
A cette époque, elle fut prise de rhumatisme articulaire aigu, qui porta surtout sur les articulations du cou-de-pied et les coudes ; ses douleurs, dit-elle, furent guéries rapidement, mais néanmoins elle fut alitée pendant plus d’un mois, on lui mit 3 vésicatoires coup sur coup à la région précordiale.
Elle sortit de l'hôpital, mais $ans jamais recouvrer ses forces antérieures, chaque! fois qu’elle montait dés escaliers, elle était rapidement essoufflée, et parfois même elle avail des battements de cœur sans s’exposer à aucune fatigue. La menstrüuation qui,ljusque-là avait été assez abondante et à peu près régulière, devient très irrégulière, douloureuse et peu
intense.
Vers le mois d'août 1877, elle s’aperçut le soir'que ses Jambes s’enflaient légèrement et au bout de huit jours il lui fut impossible de remettre des chaussures. En même temps ses urines devinrent rouges et rares,
ET
sa respiration courte et difficile ; elle se décida à revenir à l’Hôtel-Dieu, où grâce au régime lacté, à deux purgations, à la digitale, et au repos elle se remit complètement et sortit après un séjour de 22 jours.
Elle se trouva dans un état à peu près satisfaisant jusque vers, le 10 février où les mêmes symptômes d’essoufflement, d’æœdème, de palpitations, reparurent et elle revint cette fois salle Sainte-Jeanne, n° 1, où elle entre le 23 février dans l’état suivant:
Elle est assise sur son lit, les capillaires des deux joues très dilatés, la face et les lèvres vultueuses.
La respiration pénible, et très anxieuse; elle a «jusqu’à 35 mouvements respiratoires à la minute.
La région précordiale ne présente aucune voussure appréciable à la vue ; à la percussion, la matité normale est augmentée de trois travers de doigt dans le sens transversal. Les bruits sont sourds, et tumultueux ; il est toutefois très facile de percevoir un bruit intense à la pointe et au premier temps ; 1l y a manifestement aussi des intermittences.
Le pouls, est fréquent, petit, irrégulier, avec des faux-pas. T. du matin, 38,9.
La langue est blanche, l'appétit nul; la malade a eu deux selles diarrhéiques dans les 24 heures. Elle déelare n'avoir uriné que quelques gouttes d'urine rouge foncée depuishier soir ; elle n’a pas envie d'uriner pour le moment. | :1911791 0
La poitrine est examinée aver soin et denote, à la percussion une matité nette, absolue dans la fosse sus-épineuse gauche; et dans le qyeux sous-clavicu-
A “ire du même côté, il existe ausst dé la’subinatité l''aux deux bases ét en afrière séalément,|partéut ail- | létrés la sonorité est normale. OHBETUG dy. * ÉE palpatiôn, 1 l'on Sént les vibratiéhs thiéraëiques marifestement exü gérées. ?
En auscultant la mafad e, où entbnd quelques rales sous-crépita nis ét arrière él ax deux basés ÿ'au"S0mmet gauche un &Guffle iubaire d’une grande intérisite, de la: ‘bronéhophonie, pas'de r: tés, même quand'elle
Mousse. K “Traitement. -—nfusion de 30 -centigr. de poudres © @el feuilles ‘de digitalé ; 30 gramnies ‘d’edu-de-vie allémiande, lait, tisane de café vert. T. du‘soir, 39,2.
97 fevrier.! L'état du cœur s’est amélioré, on sent nettément les battements, on entend le' souffle mi- * ral en jet de vapeur, le pois est moins petit et toujours irrégulier. de.
L'état de la poitrine n’a pas varié. — La teénipéra-
‘ ture oscille toujours entre 3 5, le matin et 39,5 le soir. | | F
Les urines ne dépassent paB 200 grammes dans les vingt-quatre heure$ ;"elles sont! rouges et réfiferment'des traces d’albumine:
‘8 avril. lle prend toujours de la digitale, sans ‘‘’grand'suctès. Les signes physiques sont les mêmes, ‘maïs là dyspnée et la toux ‘augmentent: 1 11
6 février. La malade a pris 30 grammes d'eau’4e-
“ie alletande ; elle a eu de nombreuses selles diar-
‘‘rhéiques, sereuses. Le soir, elle réspire un 5 mieux, T., 38,8, P., 100, irrégulier.
40 avril La digitale supprimée deppis.quatrejours.. a ete veprisebens l'éat.s'estempiré, la malade passe _ lesinuitssassise, sur, son.lit, Jr dyspnég amène, un | insomnie complète : ce soir on lui mettra 30, ven-
Le 12. Pas de changement, on la soulage avec des ; ventouses sèches ; l’état du sommet gauche est toujours le même, les râles de la base sont fins et très nombreux
Le 14. La malade s’asphyxie ; les ventouses ne la soulagent plus, on lg inistre jne potion ce Todd qui pe la ranime pas et elle meurt, le 15 au matin, après une agonie très pénible de 12 heures.
-A' l'autopsie; faites 26-heures après, la: mort, on constate que le cœur est très hypertrophié; vais) l'augmentation de volume! porte principalement sur le cœur gauche dont le volume.est/celui «un porag :. 1nexiste de l'insuffisance mitrale:. | 2674 fa |] °C
Les poumons retirés séparément-et sabs difficulte, séæéomportent différemment; le droit: simplement congestionné à la base, surnage,le gauche va:au fond dé l'eau ; tout le:tiers supérieur est gris, al est:dureet crie ‘sous Le couleaæ il estomanifestément ulcéreux:
M énrestite mêmedufoie doute lobe droit surtout. | varaîldur el fibreux,; mais les lésions :n£sout pas très avancées. ii6iidul 1.1
Les autres organes sont sains sauf un peu de congestion des reins.
Le poumon a été examiné plusieurs se:raines après l’autopsie, au microscope; dans tout ie sommet
gauche, les parois des alvéoles étaient envahies par du tissu fibreux. et l’épithéliumcomplètement détruit, les lésions diminuaient à mesure qu’on s’approchait de la base.
1] y avait un peu de cirrhose du foie, mais tout à fait au début. |
CONCLUSIONS
De notre travail et en présence des deux observations ressortent, croyons-nous, les points suivants :
4° Chez un cardiaque mitral, il peut survenir dans le poumon, de la sclérose plus ou moins étendue;
2° [l est très important au point de vue du pronostic de faire le diagnostic de la lésion ;
3° La sclérose, dans ce cas, est une complication de la lésion cardiaque;
4° Quant à la question de pathogénie, à savoir, s’il y a une relation entre la lésion cardiaque et la lésion pulmonaire, nous penchons pour l’affirmative, mais nous ne formulons notre affirmation que sous forme dubitative.
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