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DE LA STÉNONE TRACHÉALE
INTRODUCTION
Arrivé au terme de nos études médicales, ce nous est un agréable devoir de remercier les Maîtres qui ont guidé nos premiers pas.
Trois années à l'Ecole de médecine de Rennes nous ont mis en relation avec les différents Professeurs de cette Ecole. Nous avons reçu d'eux les principes directeurs de nos études. M. le Professeur Lautier, par ses intéressantes démonstrations et ses causeries à l’'amphithéaâtre a su nous rendre aimable l'étude si aride de l'anatomie. MM. les Professeurs Lemonniet et Le Damany nous ont respectivement enseigné la clinique chirurgicale et la clinique médicale. Leur conscience professionnelle, leurs leçons si claires, la bienveillance dont ils entouraient leurs élèves et leurs malades nous serviront d’exempie au cours de notre carrière. Qu'ils recoivent tous trois l'hommage de notre profonde reconnaissance.
À Bordeaux, où nous venons de terminer notre dernière année d’études, nous avons, pendant nos stages chez MM. les Proîesseurs Arnozan, Lagrange, Bégouin et Moure, été accueillis avec
une bienveillante sympathie et avons reçu un enseignement magistral que nous serons heureux de parfaire à l’occasion.
C'est dans le service de M. le Professeur Moure que M. le Docteur Portmann, son chef de clinique, a bien voulu nous inspirér le sujet de notre thèse inaugurale. Qu'il soit, ainsi que son Maître, qui nous fait le très grand honneur d'en accepter la présidence, assuré de notre profonde gratitude.
Dans l’étude que nous entreprenons, nous envisagerons seulement la sténose intra-trachéale concentrique, développée aux dépens de la paroi de Îa trachée et nous n’aurons en vue aucune de toutes les autres sténoses (rétrécissement cicatriciel de nature traumatique, rétrécissement par compression extérieure ou par corps étranger, etc.)
De cette question elle-même si vaste, nous ne traiterons d’ailleurs que l'historique, aspect clinique, le diagnostic, les diverses épreuves de laboratoire susceptibles de nous éclairer sur la véritable nature de cette sténose, et le traitement. Nous terminerons par l’obsrvation de notre malade et quelques brèves conclusions.
HISTORIQUE
Les sténoses intra-trachéales concentriques étant presque toujours de nature syphilitique, leur histoire se rattache principalement à celle de la syphilis des voies aériennes supérieures, si nous ajoutons, d'autre part, que les nouvelles recherches sur le sclérome, les mycoses de la trachée sont de date relativement récente. Survenant à la période tertiaire de la syphilis, parfois chez de jeunes hérédo-syphilitiques, elles ont été signalées dans ja littérature médicale depuis fort longtemps; mais leur nature était tout à fait méconnue, Les anciens auteurs se bornaient à indiquer la présence d’ulcérations dans la trachée et de rétrécissement de cet organe sans aucune mention sur leur nature. Au commencement du siècle dernier, Trousseau et Belloc, parlant de ces lésions, nient formellement leur existence n l'absence de phtisie pulmonaire ou laryngée; tandis que Cayol insiste déjà sur les altérations de la trachée avec intégrité du poumons et que Barth et Hawkins admettent les lésions primitives de l'arbre aérien.
Dans son traité théorique et pratique de la syphilis, M. Després attribue, selon Sadowski (de Prague), l’origine des travaux sur le rétrécissement de la trachée à Munk (London medic. Gazette de 1841), qui ie premier aurait signalé des ulcérations syphilitiques du conduit aérien. En réalité c’est à Worthington (Med.
PDA Chirurg. transact., tome 25, London 1842) qu’on doit la première observation d’augustie trachéale syphilitique.
En 1858 paraissent en France les observations de Moissenet et de Vigla, point de départ de la thèse de Charnal, tandis qu'en Allemagne Virchow déclare « les lésions des voies respiratoires au-dessous du larynx comme de plus en plus problématiques ». En 1861 Civet publie à Montpellier une thèse sur la sténose trachéale. :
L'année suivante tournit deux observations, l’une de Forster, l’autre de Boeckel, de Strasbourg; c’est sous l'influence d’une intervention chirurgicale suivie d’un insuccès provoqué par des complications de sténose bronchique, que ce dernier écrit son étude clinique sur le rétrécissement syphilitique de la trachée.
Trois cas de syphilis trachéale sont ensuite recueillies par Wilks et réunis dans je « À year book of Medecine and Surgery ». Dans le premier cas il y avait une véritable augustie de la trachée due à une ulcération; dans le deuxième cas la trachée était rétrécie par une cicatrice d’ulcération; la troisième observation montrait un épaississement considérable des tissus fibreux de ce conduit, véritable sclérose due à la syphilis. En 1864 et 1865 paraissent à Paris, les thèses de Baudré et de Mary. Dans le courant de cette dernière année Rollet, le premier,. nous fait connaître la propagation à la trachée des accidents produits par la syphilis infantile. L'année suivante nous donne la thèse de V. Cyr sur l’anatomie pathologique des rétrécissements de la trachée.
En 1869 enfin, Virchow admet définitivement pour la trachée et les bronches la présence de processus analogues à ceux du larynx, avec ulcérations et rétrécissements cicatriciels d’un genre tout semblable.
Signalons en même temps deux importants travaux, le Mémoire de Bierner sur les rétrécissements de la trachée et des bronches (Gazette des hôpitaux de 1869) et la dissertation magistrale d'Ulysse Trélat sur les indications et les résultats de trachéotomie nécessaire pour les affections syphilitiques du larynx et de la trachée.
En 1874 paraît la thèse de Rey soutenue à Montpellier, qui
A Lee est restée l’un des meilleurs ouvrages sur la syphilis de la trachée. Depuis ont paru, outre la monographie complète de Viering (Deutsch Archives f. klin. med. de 1878, page 326), un certain nombre d'observations dues à Lancereaux (Sem. méd., 1891, n° 1), Mauriac (la Syphilis tertiaire, Paris 1890), Raymond (Syphilis de la trachée, Soc. méd. hôp., 1890), Gouguenheim (Rétrécissements de la trachée d'origine syphilitique, Annales des ma-
ladies de l'oreille et du larynx, de 1896), Sokolowski (Sténose de :
la trachée et des bronches, Berlin. klin. Woch., n° 10, de 1889), Aubry (Lyon Médical de 1898, n° 11, Syphilome de la trachée), Heind! (Sténose trachéale consécutive à la syphilis héréditaire, Rev. hebd. de laryng., de 1902), Neumann (Syphilis de la trachée et des bronches, Wien. klin. Rundschau de 1904), Tapia (Un cas de sténose syphilitique diagnostiquée par trachéoscopie indirecte, Revista clinica de Madrid, février 1910); Stumpf (la trachéite gommeuse, Berliner klin. Woch., n° 27, de 1912); Sargnon (3 cas de sténoses graves des voies aériennes supérieures Lyon médical, 16 février 1913).
A propos des rétrécissements de la trachée d’origine cancéreuse, il faut signaler l’article très intéressant de Richard Hoffmann (Un cas de carcinome circonscrit de la trachée, dans les Archiv. intern. de laryngologie de 1905), ‘où est citée la statistique de Semon, portant sur des milliers de cas de tumeurs des voies aériennes supérieures, en particulier du larynx et de la trachée, et l'observation de Weller (Carcinome primitif des bronches, Archives of internat medecine, de 1913).
En ce qui intéresse Îa sténose d’origine scléromateuse, sa véritable nature n’a pu être soupçonnée qu'après les travaux d'Hebra et Kaposi en 1870, sur le rhino-sclérome, et n'être assurée que par la découverte du bacille de Frisch (Etiologie du sclérome dans le Wiener med. Woch., du 12 août 1882). À cette époque parurent plusieurs observations de cette nouvelle variété de ré trécissement trachéal jusqu'alors confondu avec des lésions syphilitiques ou tuberculeuses. Les deux auteurs qui se sont particulièrement occupés de ja question sont Schroetter et Fraukenberger. Schroetter a même pu réunir jusqu'à 40 observations de
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sténoses trachéales scléromateuses sur un total de 100 individus atteints de rhino-sclérome. Il a fait paraître à ce sujet plusieurs articles, dont le plus intéressant a été reproduit dans les Annales des maladies de l'oreille, etc., n° 3, mars 1901, sous le titre de : « Contribution à l'étude du sclérome de la trachée. » IT convient de signaler également la publication de Fraukenberger sur la contribution au diagnostic et au traitement des sténoses trachéales chroniques (Las op. lek. ceshych de 1908) ainsi que celle du Docteur Peters rapportée en 1909 dans le Wien. klin. Woch. de 1909, n° 45, relatant l'observation d’un cas de sclérome primitif de la trachée diagnostiqué par là découverte du bacille de Frisch. A cette même date paraît en Amérique (dans {he American Journal of the med. sciences, de février 1909), un article original de Mayer où cet.auteur relate l’histoire d’un de ses malades atteint d'une sténose trachéale scléromateuse complètement guéri' par une série d'applications de rayons X après ouverture de la trachée.
Nous devons maintenant citer les observations les plus intéressantes de sténoses essentielles de la trachée dont la nature exacte n'a pu être déterminée:celle de Strizza (Contribution cliniqu et anatomo-pathologique à l’étude des sténoses trachéales, Archivi ital. de laryng., de 1893); Hébert Tilley (Obstruction trachéale de nature probabiement syphilitique, Soc. laryng. de Londres du 4 novembre 1904); Ivanoff (Un cas de sténose des voies aériennes supérieures, dans le Journal mensuel russe des maladies des oreilles, de ia gorge et du nez, de 1910).
Parmi les travaux d'ensemble parus sur la sténose trachéale essentielle nous pouvons enfin citer les articles de Sokolowski (Sténose de la trachée et des bronches, Berlinel klin. Woch., n° 10, de 1889); Johnston (Sténose trachéale, New-York Med. Journal, 11 juillet 1896); Pieniazek, de Varsovie (Remarques sur le traitement des rétrécissements membranoïdes de la trachée; 8° Congrès international de médecine, séance du 2 août 1900); James Newcourt (Maladies de la trachée, Annals of otology, décembre 1906); William Kelly Simpson (Sténoses de la trachée, Annals of otology, décembre 1906 et 1907).
; CHAPITRE NII
Aspect clinique
Nous étudierons tout d’abord les signes perçus par le malade, c'est-à-dire les symptômes subjectifs ou fonctionnels qui attirent les premiers l’attention; puis ceux fournis par l’examen direct des lésions, c'est-à-dire ies symptômes objectifs ou physiques.
A — Symptômes fonctionnels.
Avec Sokolowski, Gerhardt et William Kelly Simpson nous pouvons distinguer au cours de la sténose trachéale inflammatoire, trois périodes :
Une première d'irritation ou période latente.
Une deuxième de sténose permanente ou rétrécissement con-
tinu.
Une troisième d’asphyxie ou terminale.
je PERIODE. — La maladie débute le plus souvent d’une
façon insidieuse par des symptômes de catarrhe trachéal et bronchique chronique, c’est-à-dire par une sensation de constriction douloureuse, de sécheresse à la base du cou et derrière le sternum, une toux sèche spasmodique et pénible accompagnée bientôt d’une expectoration, principalement matinale, de mucosi-
tés plus ou moins purulentes,
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2° PERIODE. — Les symptômes rappellent ceux des sténoses
laryngées. La toux devient de plus en plus fréquente; elle prend une forme incoercible, devient aboyante, semblable à la toux du
chien, sonore, à timbre creux (Garel). Cette toux n'appartient pas
seulement aux sténoses par lésions intra-trachéales, mais encore aux sténoses par compression d’origine médiastinale, péribronchique ou péritrachéale.
La respiration perd ses caractères normaux : elle devient striduleuse et se ralentit par rapport au pouls; dans un cas cité par Hoffmann ce ralentissement a atteint 1 pour 7. L’inspiration est plus longue que l'expiration.
L'auscultation de la poitrine révèle une respiration sitflante, rude et râpeuse; il y a parfois des bruits de drapeau dus à des saillies polypeuses ou au flottement de la muqueuse décollée. On note une diminution du murmure vésiculaire et si la sténose s'étend en même temps à l’une des bronches on note du côté correspondant un affaiblissement des bruits respiratoires. Si l’on applique le stéthoscope sur la trachée immédiatement au-dessus de la fourchette sternale, la respiration rude bronchique, qui normälement s'entend à l'inspiration et à l'expiration, est remplacée par une respiration courte et atténuée; parfois même elle n’est plus entendue.
En cas de sténose par tumeur pédiculée, dans un cas de papillome par exemple, on peut entendre à distance un bruit de soupape.
Des accès de dyspnée plus marqués pendant la nuit, apparaissent aux deux temps de la respiration. Celle-ci devient difficile, bruyante, principalement au moment de l'inspiration, accompagnée de Cornage, de tirage sus et sous-sternal, attirant à distance l'attention; la dyspnée survient à la suite de l'effort, quelquefois au moindre mouvement.
En ce qui concerne la phonation, la voix ne subit guère de modifications appréciables. Tout au plus est-elle faible et de volume limité, normale seulement dans 13 % des cas s’il s’agit d’une localisation primitive des lésions dans la trachée (Conner).
Si la sténose est d’origine cancéreuse on peut déjà observer la
fétidité particulière de l’haleine, des hémoptysies, des douleurs spontanées au cou, à l'épaule ou à l'oreille et parfois l’adénopathie des ganglions carotidiens.
En même temps, apparaissent deux signes cliniques considérés par Gerhardt comme caractéristiques : la flexion du cou et l’immobilité du larynx.
Le malade porte instinctivement la tête en avant comme pour relâcher sa trachée, contrairement à ce qui se passe dans la sténose laryngée où la tête est portée en arrière.
Le larynx est immobilisé par suite des adhérences qui fixent la trachée au niveau du point rétréci, alors qu’il est abaissé dans le rétrécissement laryngé à chaque inspiration.
Le malade perd ses forces et s’amaigrit. La persistance de la toux et de la dyspnée, la fièvre hectique le font ressembler à un phtisique. | |
3° PERIODE. —_ Elle survient rapidement et débute souvent la nuit : le malade se réveille tout à coup pris d’un besoin intense de respirer, d’une toux sèche, très pénible, rejette des mucosités fétides, mélangées de sang, qui peuvent contenir des morceaux de tissu, des fibres élastiques, notamment des débris de cartilage. Cette expectoration met généralement fin à la crise, l’'obstruction trachéale étant momentanément diminuée; dans d’autres cas, au contraire, un fragment de tissu complètement détaché vient former soupape et interrompt le passage de l'air, causant ainsi une mort rapide par suffocation.
A cette crise succèdent de nouveaux accès de plus en plus fréquents et sévères. Le tableau devient dramatique : le malade, les narines dilatées, la bouche ouverte, recherchant l'air par tous les moyens, en proie à un cornage intense et à une très vive angoisse, présente de la cyanose des extrémités, des joues et des lèvres; c’est l’asphyxie pius ou moins rapide.
Bien que dans certains cas la mort puisse arriver par cachexie, le plus souvent elle survient au cours d’une de ces crises. Elle peut résulter d'une syncope, d’une congestion pulmonaire foudroyante, d’une asphyxie aiguë par œdème du poumon, d'une pneumonie, d’une hémorragie pulmonaire par rupture d’un vais-
SO REC seau important, de l'ouverture d’un abcès trachéal ou bronchique. Mais généralement elle est due à l’obstruction de la trachée ou des bronches par des bouchons de mucosités, la trachée parfois douloureuse à la pression et bordée de ganglions, immobile; épaissie et dépourvue d’épithélium rendant très difficile l’évacuation du mucus.
L’adénopathie des ganglions bronchiques peut compliquer la situation en déterminant des phénomènes de compression. Quelquefois l’aggravation terminale provient de l'insuffisance cardiaque. :
B — Symptômes physiques.
Ce sont les seuis permettant de pouvoir affirmer le diagnostic. Ils sont fournis par la laryngoscopie, la trachéobronchoscopie et l'examen aux rayons X.
1° LARYNGOSCOPIE. — Le miroir laryngien s’il laisse bien voir les régions glottique et sus-glottique ne permet pas, même après cocaïnisation, un examen prolongé et détaillé de la région sous-glottique et de la trachée. Il n'indique jamais des lésions aussi étendues qu’elles le sont en réalité (Moure).
Bien qu'imparfaite, cette méthode d'exploration peut rendre de grands services entre des mains expérimentées, mais elle doit être complétée par la trachéoscopie qui permet de voir en détails la trachée et les bronches.
I, TRACHEOBRONCHOSCOPIE. — L'aspect intérieur du tube trachéal varie suivant la nature des lésions.
1° Les sténoses d’origine cancéreuse. Elles apparaissent à la partie supérieure du conduit où immédiatement au-dessus de la bifurcation bronchique. On ne les voit que très rarement au tiers moyen. Elles sont localisées le plus souvent à la paroi postérieure ou en même temps à l’une des parois latérales, respectant d’ordinaire la paroi antérieure; sans tendance marquée à l’extension annulaire. Le néoplasme faisant corps avec le tissu ambiant, il est difficile d’en fixer les limites. La muqueuse su$-jacente est rouge foncé et lisse; plus tard apparaît une ulcération à fond saignant et bourgeonnant.
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2° Les sténoses d'origine tuberculeuse. Rarement primitives, elles sont presque toujours aperçues à leur début sur la face postérieure de la trachée (Valette). Ce qui frappe le plus est l’anémie de la muqueuse trachéale. Les lésions se montrent sous l'aspect de végétations de consistance molle et pâteuse, d’ulcérations minces et à bords décollés ou de rétraction fibreuse de la paroi. L'examen des poumons et du larynx montre fréquemment des lésions bacillaires concomitantes.
3° Les sténoses d'origine syphilitique. Elles peuvent se présenter sous l’aspect d’une gomme circonscrite, d’une gomme diffuse, d’ulcérations ou principalement de rétrécissement fibreux cicatriciel, aboutissant fatal de toutes ces lésions abandonnées à leur évolution naturelle.
La gomme circonscrite apparaît comme une infiltration limitée &e la paroi, parfois étalée en circonférence, et formée de noyaux lenticulaires ou de papillomes. Ceux-ci par leur réunion peuvent arriver à former de véritables plaques d’hyperplasie blanchâtres, molles et adhérentes.
L'infiltration diffuse s’observe beaucoup plus rarement. Ray- ._mond en a décrit en 1890 un bel exemple. « A l’intérieur de la trachée on voit de nombreuses nodosités papillomateuses et l’hyperplasie formée par leur réunion est semblable par son aspect à des plaques d’athérome aortique. »
À ces infiltrations circonscrite ou diffuse succèdent le plus souvent des ulcérations qui en se cicatrisant déterminent les sténoses les plus graves. Aussi jugeons-nous utiles d’en rappeler brièvement les caractères principaux, leur diagnostic précoce permettant seul par un traitement en temps opportun d'éviter ces complications si redoutables.
Les ulcérations syphilitiques, lésions les plus fréquemment observées, sont aperçues dans les trois quarts des cas au tiers inférieur de la trachée. Elles se reconnaissent à ce qu’elles sont multiples, profondes (entâmant souvent même le fibro-cartilage), régulières et arrondies, rarement du même âge, à bords rouges et taillés à pic. La muqueuse intermédiaire, épaissie et plissée, est de couleur pourpre foncé, qui diffère du rouge brillant de l’in-
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flammation catarrhale. Dans certains cas le fond de l’ulcère est limité par le périchondre épaissi et dont le tissu élastique s’hypertrophie; on a aussi pu constater l'ossification des cartilages. La destruction de la muqueuse peut être très étendue et comprendre toute la circontérence du conduit.
A la période de réparation ou de sténose, la cicatrisation de ces lésions produit des dépressions simples plus où moins irrégulières, à la surface de la muqueuse, quand les pertes de substance ont été peu étendues ou superficielles. Au contraire, lorsqu’elles ont été profondes, le trachéoscope permet de constater la rétraction de la trachée ou trachéosténose. Celle-ci est due à la formation d’un tissu cicatriciel, déterminant par sa présence au rétrécissement fibreux permanent, à fibres radiées, d'apparence nacrée, qui s’est substitué à la muqueuse.
Le rétrécissement peut affecter la forme d’un anneau circu-" laire, d’un diaphragme formant comme une seconde glotte. Il peut être souvent latéral; partois il est irrégulier, inégal et présente la disposition en chapelet. Il peut être constitué par des brides fibreuses, saillantes, disposées en divers sens, et contenant des débris de cartilage. La rétraction cicatricielle ne s'exerce pas dans le sens transversal; elle diminue notablement la longueur de la trachée et des bronches. Il en résulte un abaissement du larynx dû non seulement à la rétraction du tissu fibreux, mais aussi à la destruction plus ou moins complète des anneaux de la trachée. Dans un cas de Walter, une bande fibro-cartilagineuse s’étendait en Spirale depuis le jarynx jusqu’à la bifurcation des bronches. Gerhardt a signalé un cas de rétrécissement de la trachée dans toute sa longueur. Souvent les cartilages détruits sont remplacés par une membrane cicatricielle qui s’aplatit dans l'inspiration. Au-dessus et au-dessous du rétrécissement on constate une dilatation qu'exagère l'intensité des mouvements respiratoires.
4° Les sténoses d’origine scléromateuse. Elles sont caractérisées à l’examen trachéoscopique par une infiltration diffuse recouverte de nodosités de couleur blanc grisâtre, d'aspect luisant comme de la graisse ou de la cire,ou de croûtes ressemblant assez à des lésions syphilitiques.
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Par quelques examens répétés à quelques mois de distance on peut constater la marche envahissante du sclérome, d'ordinaire descendante du larynx vers la bifurcation des bronches, bien que dans certains cas sa marche ascendante ait pu être observée. À leur période terminale de cicatrisation toutes ces lésions inflammatoires provoquent des sténoses variables dans leur aspect : diaphragme cicatriciel avec perforation centrale à bords ulcérés ou rosés, petite ouverture divisée par des ponts de tissu membraneux, anneau circulaire, mfiltration des parois, rétrécissement en entonnoir, les anneaux de rétrécissant concentriquement de haut en bas jusqu’au niveau de la sténose; au-dessous le calibre est souvent élargi.
A la mort du malade le rétrécissement peut être très serré, rendant presque impossible le passage de l’air. C’est ainsi que Zeissl a pu observer le calibre d’une trachée réduit aux dimensions d'une plume d’oie; certains auteurs ont signalé des rétrécissements n’admettant que les numéros 12 ou 13 de la filière Charrière. | | JII° EXAMEN AUX RAYONS X, — II ne doit jamais être $ négligé. La radioscopie permettra d'éliminer les lésions péritrachéales ou médiasténales et de découvrir les adénopathies secondaires sous forme d’ombres caractéristiques.
CHAPITRE III
Diagrostie
Nous envisagerons successivement les différents diagnostics entre :
..i1° La sténose de la trachée essentielle et celle par compression extérieure.
2° Le rétrécissement trachéal et le rétrécissement laryngé ou bronchique.
3° La sténose de la trachée essentielle et le rétrécissement par corps étranger.
4° Enfin les sténoses trachéales essentielles entre elles.
1. — Sténoses trachéales essentielles et sténoses de cause cxtrinsèque par compression.
L'examen complet des régions cervicale et médiastinale est capital. H permet d'éliminer toutes les tumeurs bénignes ou malignes de la grande thyroïde, les anévrysmes de l'aorte et de la carotide primitive, les tumeurs de la région cervicale telles que le cancer de l’œsophage, le bronchiome malin, le Iymphadénome, le lymphosarcome, le sarcome, l’hypertrophie des ganglions carotidiens où bronchiques atteints de dégénérescence tuberculeuse, syphilitique où cancéreuse secondaire, l'hypertrophie du thymus chez le nourrisson rachitique atteint du « status Iÿmphaticus ».
Ces diverses affections peuvent provoquer du corhage trachéobronchique, mais elles s'accompagnent presque toujours de phénomènes de compression, d'œdème de la face et des parties supérieures du trons, de dyspnée, de paralysies laryngées, de troubles de la phonation, etc. Le même examen pourra déceler une compression de cause extrinsèque provoquée par un phlegmon du cou, un bronchocèle, l’emphysème, la carie du sternum, de la clavicule ou du rachis et certains traumas (fractures, ruptures, strangulation).
Lenormant a signalé enfin des anomalies d’origine de la sousclavière droite capables de produire une compression du conduit trachéal et même de l’œsophage.
Sténoses trachéales et sténoses laryngées
Si dans les deux cas les troubles fonctionnels se ressemblent, il est des signes cliniques permettant de les différencier l’une de l’autre.
Dans la sténose trachéale :
1° La dyspnée au lieu d’être uniquement inspiratoire porte sur les deux temps de la respiration avec une certaine prédominance à l'inspiration, mais celle-ci est moins pénible et moins longue que dans le cas de stricture laryngée.
2° Le larynx est immobilisé même dans linspiration forcée; dans les rétrécissements du iarynx au contraire, celui-ci s’abaisse dans l'inspiration. La limitation du mouvement vertical de cet organe, associé à des phénomènes de dyspnée, est un signe Caractéristique de trachéosténose (Gerhardt).
3° La tête est fléchie en avant, alors qu’elle est portée en arrière dans la sténose laryngée. Cependant dans un cas de Moissenet ce caractère distinctif faisait défaut et depuis sa valeur à été souvent contestée.
40 La voix est légèrement altérée, ne subissant aucune modification dans 13 % des cas, tandis qu’elle est sans timbre, rauque ou soufflée dans la sténose laryngée.
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O6 5° La palpation et le stéthoscope permettent la localisation du
bruit respiratoire à la trachée.
6° La toux présente les caractères d’une toux de compression
(Garel).
Krishaber a enfin fait remarquer qu'après la trachéotomie et l'introduction d’une canule fenétrée, si la gêne respiratoire persiste, l'obstacle est laryngé; au contraire la respiration étant libre si elle devient difficile après l’ablation de la canule, l'obstacle est trachéal ou bronchique.
Sténoses trachéales ou bronchiques
Si l'obstacle est bronchique, l’auscultation pulmonaire dénote l'absence du murmure vésiculaire dans le territoire correspondant à la bronche atteinte; au contraire, si l'obstacle est trachéal, la diminution du murmure vésiculaire s’observe dans les deux poumons.
Gerhardt a également signalé dans la sténose bronchique l’enfoncement inspiratoire des cartilages costaux du côté malade, la diminution de l’ampliation thoracique et l’exagération des vibrations thoraciques du même côté.
Les rayons X peuvent rendre de grands services dans les cas douteux. En effet, le diagnostic peut être très difficile, les trois sténoses laryngée, trachéale et bronchique étant souvent associées.
Sténoses trachéales essentielles
Les commémoratifs jouent le principal rôle dans l’établissement du diagnostic des sténoses par ingestion de corrosifs ou
À — 27 — d'acides, inhalation de flammes, de fumées et de gaz toxiques (ypérite par exemple), périchondrites infectieuses (grippe, fièvre typhoïde, pneumonie), traumas, irritation canulaire.
1° La sténose tuberculeuse est exceptionnelle, coexiste presque toujours avec des lésions laryngées ou pulmonaires de même nature et apparaît le pius souvent à la dernière période de la phtisie pulmonaire. On se basera, en outre, sur la pâleur des muqueuses buccale, laryngée et trachéale ainsi que sur les résultats fournis par les diverses épreuves de laboratoire.
_2° Le diagnostic de rétrécissement concentrique d'origine can-
céreuse se base sur l’expectoration sanguinolente et fétide, les douleurs irradiées à l'oreille, l’adénopathie constante, l’âge du malade, la cachexie rapide. Mais le diagnostic de certitude ne pourra être fait que par un examen biopsique.
3° Le diagnostic entre la sténose syphilitique et la sténose scléromateuse est particulièrement délicat.
Dans le sclérome on observera le plus souvent des lésions au niveau des voies respiratoires ‘Supérieures (nez, pharynx, etc.), l'affection débutant rarement par la trachée et on se basera sur l'absence de douleurs, ia lenteur de la marche, la résistance au traitement, la dureté chondromateuse, la mauvaise odeur et la coloration gris rose luisant des lésions. La connaissance du pays d’origine du malade est enfin très utile pour l'établissement du diagnostic clinique : on ne rencontre, en effet, cette affection: que chez les peuples siaves où elle existe à l’état endémique, en Russie occidentale, en Pologne, en Bohême, particulièrement dans les vallées de l'Elbe et de ses affluents; en Hongrie dans celles du Danube et de la Theiss, dans celles de la Moravie. Plus on va vers l’est, plus le sciérome se fait rare; c’est ainsi qu’il est moins fréquent en Moravie qu'en Galicie, moins fréquent en Bohême qu’en Moravie. Queiques cas cependont ont été observés dans les autres contrées de l’Europe (Italie, France, etc.), et particulièrement en Amérique du Sud, chez les nègres du Brésil (Alvarez de San Salvador).
Si les doutes persistent la trachéoscopie, d’après Fraukenberger, peut les lever : « La syphilis est toujours ulcérée où présente
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des traces d’ulcération et de destruction, des cicatrices blanches, rayonnantes, rosées et développées sur un base cicatricielle. Dans le sclérome on voit des restes d'infiltration, des nodules récents, des traînées cicatricielles; mais ces cicatrices sont mobiles à leur base, leurs rayons sont rouges et recouverts d’une muqueuse normale, par suite de la striction, de la rétraction des tissus et de latrophie consécutive de la muqueuse; ces lésions simulent des cicatrices blanchâtres qui ne sont en réalité que des plicatures de la muqueuse. Entre ces lésions celle-ci est normale. »
En outre dans la syphilis les ulcérations sont plus profondes, s’accompagnent d'un engorgement ganglionnaire caractéristique et guérissent presque toujours rapidement par le traitement. En cas de doute il ne faut pas s’attarder au traitement anti-syphilitique, car il aggrave le mal s’il y a erreur de diagnostic.
CHAPITRE IV
Epreuves de laboratoire
Nous avons vu dans le chapitre précédent combien la clinique était quelquefois impuissante à fournir un diagnostic de certitude; aussi allons-nous envisager maintenant les diverses épreuves de laboratoire susceptibles de nous donner un complément d’information dans les affections capables de produire la sténose concentrique intra-trachéale, c’est-à-dire le cancer, la tuberculose, la syphilis et probablement les mycoses.
Cancer
Le seul procédé de valeur dont dispose le laboratoire pour diagnostiquer le cancer est l’examen biopsique. Nous en étudierons succecssivement la technique et les résultats.
EXAMEN BIOPSIQUE.— 1° TECHNIQUE. — L'anatomopathologiste ne pouvant décrire que la structure du fragment qu’on lui donne et rien autre chose, il faut par conséquent lui envoyer à examiner un fragment convenable. Trop souvent on envoie au laboratoire une raclure de muqueuse enlevée n’importe où et n’importe comment. Or, pourqu'il soit possible de faire un diagnostic microscopique exact, il est indispensable de pouvoir orienter la pièce de façon à en faire des coupes montrant les di-
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vers plans de la surface à la profondeur, les rapports des tissus entre eux,l'ordonnancement cellulaire. 11 convient donc de prélever le fragment à examiner au bon endroit, c'est-à-dire exactement au niveau de la tumeur, et de ne lui taire subir par l'instrument préhenseur aucune compression ni aucune dilacération capable d’en altérer la structure.
On doit donc, comme le fait si bien remarquer Georges Portmann dans le Paris médical du 4 septembre 1920, « être guidé par les considérations suivantes : avoir une anesthésie parfaite, un éclairage suffisant, des instruments adéquats.
1° L’asthénie sera obtenue par un simple badigeonnage au 1/10 de cocaïne adrénalinée; elle doit être complète si l'on ne veut pas être gêné par les réflexes du malade pendant la prise.
2° L’éclairage sera assuré de façon à pouvoir examiner et délimiter aussi nettement que possible la région malade afin de faire une prise en pleine tumeur.
3° On se servira d’un instrument susceptible d'agir, autant que possible, sans écraser n1 arracher le fragment. »
Ne pouvant agir avec le bistouri qui est l’instrument de choix, il nous faut choisir celui qui est le plus apte à une section nette, c'est-à-dire une pince trachéale à l’emporte-pièce.
Le fragment ainsi prélevé subira au laboratoire les méthodes ordinaires d’inclusion et de coloration.
2° RESULTATS. — Le microscope permettra de diagnostiquer l’uñe ou l’autre des deux variétés de tumeurs malignes de la trachée, c’est-à-dire l’épithélioma ou le sarcome.
a) Epithéliome. — L'’épithéliome se présentera sous l'aspect d’une tumeur résultant d’une prolifération abondante et désordonnée des cellules épithéliales douées de propriétés anormales, en particulier de celle de pénétrer par effraction dans les espaces du tissu conjonctif vasculaire et de pouvoir s’y multiplier sans limite.
Les différentes variétés d’épithéliomas de la trachée sont :
a) Les épithéliomes du type cylindrique stratifié, développée aux dépens de l’épithélium trachéal ou bronchique.
b) Les épithéliomes pavimenteux, développés aux dépens des
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kératinisations pathologiques de l'épithélium trachéal ou bronchique. É
a) Les premiers se caractérisent par le développement au sein du tissu conjonctif de cavités néo-glandulaires tapissées par une ou plusieurs couches de cellules épithéliomateuses cylindriques plus ou moins typiques. Ces cellules peuvent prendre des formes extrêmement capricieuses et transtormer ainsi la tumeur épithéliomateuse en carcinome.
b) Les seconds comprennent eux-mêmes : a) les épithéliomes pavimenteux lobulés à globes cornés, et b) les épithéliomes pavimenteux tubulés à cellules basales.
L'épithéliome pavimenteux à globes cornés, dont Ménétrier et Friedlander ont rapporté des exemples, sera reconnu à ses cellules polyédriques à gros noyau rond, disposées en lobes ou en lobules entourés d’un Stroma conjonctif abondant. Par places, dans ces amas épithéliaux on voit une orientation concentrique des éléments cellulaires et au centre un globe arrondi, formé de cellules emboitées à la manière des écailles d’un oignon et qui donnent à l’examen les réactions colorantes de la substance cornée. |
Dans l’épithéliome pavimenteux tubulé à cellules basales, les lésions sont les mêmes, mais les cellules épithéliomateuses ne forment jamais en aucun point de globes épidermiques.
b) Sarcome. — On peut observer toutes les variétés de tissu sarcomateux : à cellules rondes, à cellules fusiformes, à myéloplaxes et à pigments mélaniques, reconnaissable à ses caractères ordinaires.
Tuberculose
Les moyens dont dispose le laboratoire sont ici plus nombreux et comprennent :
j° La recherche du bacille de Koch dans les crachats ou les tissus.
2° L’inoculation au cobaye.
3° L'examen biopsique.
4° Le séro-diagnostic.
5° La réaction à la tuberculine.
6° La réaction de fixation du complément.
1° Recherche des bacilles : Elle se fera dans les crachats par l'examen d’un frottis coloré au Ziehl et au bleu de méthylène (après homogénéisation dans les cas où ils sont rares et diffiches à découvrir); dans les tissus par coloration au Ziehl modifié (à froid pendant 30 minutes). Les bacilles apparaissent en rouge sur fond bleu. |
2° Jinoculation au cobaye : La technique est fort simple; elle consiste à inoculer à l’animal au niveau de l'abdomen des mucosités expectorées par le malade, ou une parcelle du fragment de biopsie. Si ces produits sont tuberculeux le cobaye ne tardera pas à mourir d’une tuberculose généralisée ou présentera, cinq ou six semaines après l’inoculation, un chancre tuberculeux à la région abdominale. Dans les follicules ainsi apparues on retrouvera du bacille de Koch. Cette épreuve positive est la seule avec la découverte du bacille dans les crachats ou les tissus, permettant un diagnostic de certitude. Négative elle ne permet pas, par contre, d'éliminer la tuberculose.
3° Examen biopsique : À examen anatomo-pathologique on constatera la présence d’une infiltration épithélioïde généralisée ou de lésions nodulaires avec des follicules typiques (cellules géantes, couronne épithélioïde, couronne lymphoïde, anneau fibreux). II faut cependant se rappeler que ces lésions qui auraient été autrefois reconnues spécifiques ont perdu beaucoup de leur valeur, puisqu'on peut les rencontrer dans d’autres réactions in- Îlammatoires torpides (syphilis, mycoses, etc.). Ceci implique la nécessité pour avoir un diagnostic de certitude de rechercher dans les tissus le bacille de Koch suivant la méthode indiquée plus haut.
4° Séro-diagnostic : C’est l'application par. Arloing et P. Courmont de la séro-agglutination de Widal au diagnostic de la tuberculose. Mais elle n’a qu’une valeur partielle, ayant été trouvée positive chez des individus non tuberculeux atteints de certaines maladies infectieuses (paludisme par exemple). Négative
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5° Réactions à la tuberculine : Ces diverses réactions sont basées sur le fait suivant : tout individu qui à un moment quelconque de son existence subit une infection tuberculeuse, si légère soit-elle, reste sensibilisé vis-à-vis de la toxine tuberculeuse, en particulier vis-à-vis de la tuberculine; il se trouve en état d'allergie. Mais la tuberculino-réaction, qui met en évidence’ cette hyper-sensibilité, est si spécitique qu'elle signale aussi bien une tuberculose latente ou éteinte qu’une bacillose au début. Dans les grandes agglomérations, 90 à 95 % des adultes réagissent. Aussi cette réaction a-t-elle actuellement une valeur plutôt pronostique que diagnostique.
6° Réaction de fixation du complément : C’est l'application à la tuberculose de la réaction de Bordet-Wassermann. Dès 1901 Widal et Lesourd avaient obtenu une réaction positive en mettant en présence du sérum tuberculeux un antigène constitué par des corps bacillaires. A la même époque Camus et Pagniez appliquaient la réaction en utilisant ja tuberculine. Maïs la mise au point ne s’est faite que ces derniers temps après lapparition des antigènes de Calmette et de Besredka (le premier peptoné, le deuxième fabriqué à partir d’une culture à obtenir dans le milieu à l'œuf de Besredka). Cette épreuve est très sensible. Mais comme le séro-diagnostic, elle s'est montrée positive chez des syphilitiques et des paludéens; aussi sa valeur est-elle contestée et n'est-elle considérée absoiue que si elle est négative.
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A) Dans la sérosité. On le découvre par l'un des trois procédés suivants :
a) À l’état frais sans coloration, par l’ultra-microscope. Après mise au point de l'appareil, on dispose entre lame et lamelle une gouttelette de la sérosité à examiner. Le tréponème apparaît sous la forme d’un petit filament spiralé de 6 à 14 » de longueur, réfringent, très brillant et mobile.
b) Après coloration au bleu de Giemsa, on le découvre en rose pâle ou en bleu. {
c) Après coloration par la méthode de Tribondeau-Fontana, basée sur l'emploi du nitrate d'argent ammoniacal, les spirochètes apparaissent colorés en brun jaunâtre ou noirâtre, d’une netteté parfaite. C’est actuellement le meilleur procédé, simple, rapide et donnant d'excellents résultats.
B) Dans les tissus. Le treponeme peut y être recherché par les différentes méthodes d’imprégnation argentique, dont le meilleur est celle de Levaditi-Manouelian.
2° Examen biopsique. — Les lésions syphilitiques se présentent sous la forme d’un follicule infectieux élémentaire. Les spirochètes sont phacocytés dans une cellule géante spécifique que rien autre ne différencie d’une cellule géante tuberculeuse. A sa périphérie, la zone de macrophages épithélioïdes peut être la même que dans le follicule bacillaire, ainsi que la bordure extérieure leucocytaire.
Souvent les désordres sont beaucoup moins schématiques : les cellules géantes font souvent défaut au centre des follicules syphilitiques élémentaires, ainsi qu'à la périphérie du nodule.
Aussi l'examen biopsique n'implique un diagnostic de certitude que si l’on y constate des tréponèmes.
3° Réactions de fixation du complément :
a) De Bordet-Wassermann.
b) De Calmette et Massol.
a) Réaction de fixation de Bordet-Wassermann. — A la période tertiaire de la syphilis, la seule où l’on observe des sténoses trachéales spécifiques, cette réaction est positive. dans 80 à 85 % des cas. C’est dire toute l'importance que nous pouvons attacher
AE Gone à cette épreuve de laboratoire pour éclairer la nature de lésions difficiles à diagnostiquer. Mais il est juste de ne pas attribuer à cette réaction toute sa valeur d'autrefois et d'admettre les criti-
ques formulées à cet égard par Ravault, ainsi que ses conclu- SiOns :
« 1. La réaction de Wassermann ne vaut que par la signature qui l'accompagne.
»-2. Chez le syphilitique avéré, le Wassermann positif confirme le diagnostic. En revanche la réaction peut être négative, alors que le malade présente des accidents cutanés ou viscéraux en pleine activité; une réaction négative ne permet donc pas d’'éliminer la syphilis. |
» 3. Chez un malade soupçonné de syphilis, le Wassermann doit être considéré comme un symptôme d'appoint qui avec d’autres manifestations peut contribuer à établir le diagnostic.
» 4. Chez un malade qui ne présente aucun signe de syphilis, le Wassermann constamment positif indique de rechercher la syphilis. A elle seule elle ne saurait autoriser le diagnostic. »
En pratique cependant, une réaction positive, surtout d’une façon répétée et faite suivant une technique convenable, permet d'affirmer la syphilis, mais négative elle n'autorise pas à Wéliminer.
b) Réaction de fixation de Calmette et Massol. Sa valeur paraît plus grande. En effet, les causes d'erreur de la réaction de Wassermann sont dues à ce qu'il utilise des doses variables d’antigène en présence d’une quantité toujours uniforme d’alexine. D’après Calmette et Massol cette méthode fausse souvent le diagnostic quand l’antigène et le sérum à expertiser possèdent tous deux un pouvoir complémentaire partiel qui s’additionne dans les tubes de réaction. IIs ont donc paré à ces inconvénients en utilisant une dose fixe d’antigène mise en présence de doses progressives d’alexine, comme pour le séro-diagnostic de la tuberculose.
Les résultats ainsi obtenus se sont montrés bien supérieurs à ceux fournis par le Wassermann. C’est ainsi que cette méthode a permis à Mathis de prouver que contrairement à ce que plusieurs
auteurs avançaient, la réaction est négative dans le paludisme, la lèpre, l'angine ulcéro-membraneuse de Moure.
Sclérose
Les épreuves de laboratoire susceptibles d’être employées ici comme éléments de probabilité ou de certitude dans l’établissement du diagnostic, sont :
jo La recherche de l'agent pathogène, c'est-à-dire du bacille de Frisch.
2° Ses cultures et son inoculation.
3° L'examen biopsique.
1° Recherche du bacille de Frisch : D’après Cornil et Babès il peut être découvert par coloration des coupes en violet de méthyle et décoloration après un séjour dans l’eau iodée. Schroetter recommande la coloration au bleu de méthylène polychrome ct à l’éosine hématoxylique.
Les bacilles apparaissent sous l'aspect de bâtonnets courts ayant en moyenne 2 » de longueur sur un demi ; de largeur, terminés par une extrémité arrondie, parfois étranglés en leur milieu. On les découvre surtout dans les grandes cellules dites de Mikuliez qui en renferment chacune une vingtaine.
Cornil et Alvarez (de San-Salvador) ont pu déceler à un fort grossissement « une capsule anhiste ovoïde, au centre de laquelle est le bâtonnet ». La capsule de la bactérie se voit bien aussi si elle est traitée à l’acide osmique.
Le bacille de Frisch peut se rencontrer dans le mucus nasal et la salivs. Pellizarri a pu en découvrir dans l’ozène, mais en petit nombre.
L'analogie du bacille de Frisch et du bacille de Friedlander est une particularité assez curieuse. En réalité ils ne sont pas cependant identiques. En effet, avec Dopter, Sacquépée et Pellizarri, nous pouvons jeur reconnaître les caractères différentiels suivants:le bacille du sciérome se présente plus souvent en séries et en filaments, le développement de sa culture sur tous les milieux est moins iuxuriante, il ne fermente pas les sucres, ne bleuit
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pas le petit-lait tournesolé, ne coagule pas le lait. Sa. capsule persiste sur les milieux de culture (sauf de bouillon), particularité que Dopter et Sacquépée n’ont jamais constatée. L’inoculation au cobaye du bacille de Frisch peut déterminer une tumeur pâteuse qui s'ulcère; l’ulcération guérit, la tumeur seule persiste. Mais l’inoculation ne détermine pamais la mort de l’animal contrairement à ce qui survient après l’inoculation du bacille de la broncho-pneumonie.
Ces caractères, de même que les réactions à l'égard des sérums, semble permettre de conserver au bacille de Frisch son. individualité propre, sans le contondre avec le pneumo-bacille. Le sérum des individus scléromateux renferme une sensibilisatrice vis-à-vis du bacille de Frisch.
Le rôle spécifique de cette bactérie est donc généralement admis, saui par certains auteurs (Babès, Perkins).
2° Cultures et inoculations. Schroetter emploie comme milieu de culture l’agar et la gélatine. Cette dernière seule suffit. Si l’on procède à une ponction profonde, la bactérie se cultive en clou, en traînée au contraire si l’on fait une série de piqûres superticielles.
L'inoculation a été tentée sans succès par Schroetter sur les animaux (le singe en particulier) et sur lui-même. Parlow et Stepanow ont réussi à obtenir une inoculation positive à Panimal par le procédé suivant : ils ont ensemencé la chambre antérieure de l'œil du cobaye tantôt avec des fragments de tissu scléromateux, tantôt avec des cultures pures. Deux mois après les animaux étant sacrifiés, les expérimentateurs purent constater derrière la cornée une petite masse jaunâtre rappelant une cataracte. Ensemençant à nouveau des fragments de cette masse, ils obtinrent des cultures pures de bacille de Frisch.
3° Examen biopsique. Le microscope révèle dans les tissus scléromateux tout d’abord des lésions assez banales de sclérose : toutes les glandes sont étouffées dans la sclérose ambiante et finissent par disparaître. Les vaisseaux ont leur paroi infiltrée et entourée d’une masse de petites cellules rondes disposées en couronne sur des coupes transversales. Les rameaux nerveux su-
bissent la même altération, ce qui expliquerait l'absence de douleurs au cours de l’évolution du sclérome.
. Mais ce qui est plus caractéristique pour certains auteurs de la nature de l'affection, est la présence parmi les petites cellules rondes de grandes cellules sphiroïdales de 20 » environ, à un ou plusieurs noyaux, décrites par quelques auteurs, mais qui en réalité ne sont pas autre chose que des cellules géantes; c'est dans leur protoplasme que se trouvent les bacilles de Frisch.
Mibelli et Finck en distinguent deux espèces :
1° Les cellules œdématiées ou vacuolisées, « watery-cells ».
2° Les cellules colloïdes ou « colloïd cells ».
Celles-ci ne seraient que la transformation des premières. Dans les « watery cells » les bacilles sont incontestés, mais on les trouve aussi dans les « colloïd cells ». Finck Noyes les a vus au moyen de l'immersion dans l'huile d’aniline et conclut avec Mibelli, que cette transformation colloïde ou hyaline est due au remplacement du protoplasme cellulaire par la glaire des bacilles. C’est, dit Cornil, un effet de la nutrition des bacilles. En effet, la substance colloïde se trouve parfois accumulée au centre de la cellule et les bâtonnets encapsulés sont tout autour du dépôt central. Palowsky arrive aux mêmes conclusions.
Mais Schroetter, avec certains auteurs, discute la valeur des cellules de Mikuliez qu'il n’a pas toujours trouvées, et ne considère comme spécifique que le bacille de Frisch.
Mycoses
Une place de plus en plus importante est faite aux affections mycosiques à mesure que les examens de laboratoire se multiplient. Bien que l’on ne trouve dans la littérature médicale aucune observation où le diagnostic de sténose trachéale mycosique ait pu être posé, le rôle des champignons doit être suspecté dans les cas douteux où ja nature de l'affection ne peut être atfirmée. Queelques cas d’actinomycose et de sporotrichose de la
trachée ont déjà d’ailleurs été signalés mais sans sténose. Aussi.
Cultures
° 4. Sério-diagnostic.
A — Sporotrichose.
1° Examen biopsique. La lésion la plus caractéristique est le nodule élémentaire dans lequel on trouve réunies trois réactions plus ou moins distinctes ou mêlées (Gougerot). Au centre, on trouve un abcès avec polynucléaires et macrophages; à la partie moyenne, des cellules épithélioïdes et des cellules géantes; à la périphérie une réaction banale lympho-conjonctive avec plus ou moins de sclérose. On voit combien cette lésion élémentaire est peu caractéristique et ressemble à celle que peuvent produire la tuberculose et la syphilis. Seule la culture du parasite ou les examens des réactions sanguines peuvent permettre un diagnostic précis de cette affection mycosique; l'examen histologique seul est absolument insuffisant.
2° Examen bactériologique. L'examen microscopique des lésions, ici, ne donne guère de renseignements car le parasite est difficile à déceler, contrairement à ce que l’on observe dans l'actinomycose. Il se présente sous torme de masses courtes, oblongues, de 3 à 5 de iong sur 2 à 3% de largeur, que l’on distingue mal des débris de ieucocytes et de protoplasma.
Les colonies au contraire obtenues sur les milieux de culture sont caractéristiques sans aucune préparation. On y voit le parasite avec ses longs filaments, de 2, environ de large, cloisonnés, irrégulièrement ramifiés. Les spores ovoiïdes ou piriformes, de 3 à 4 » sur 5 à 6 » , s'attachent un à un, isolément, sur le filament par un court pédicuie.
3° Cultures. Le sporotrichum ne pousse pas ou pousse mal sur les milieux usuels; mais il pousse bien sur les milieux sucrés, en particulier sur la gélose-giucosée-peptonée de Sabouraud.
Par raclâge du fragment prélevé on recueille quelques gouttes
FT ER de pus ou mieux on dépose une parcelle de ce fragment sur le milieu de culture. Le diagnostic peut se faire à l'œil nu, car les colonies ont un aspect pathognomonique; elles apparaissent du 4 au 12° jour. Ce sont des colonies blanches, puis brunes, enfin brun-chocolat, caractérisées par leur teinte, leur plissement, analogue aux reliefs des montagnes ou aux circonvolutions cérébrales, l’auréole qui les entoure.
La méthode de Gougerot ou « artifice de la coulée de pus sur le verre sec » permet d'obtenir une culture plus rapide.
4° Séro-diagnostic. Découvert par Widal-Abrami, il se fait suivant une technique identique à celle du séro-diagnostic de la fièvre typhoïde. La seule particularité se trouve dans la préparation de l’émulsion des spores qui doivent servir à rechercher l’agglutination. Il faut, d’autre part, faire des dilutions multiples et à un taux très élevé de 1/50 à 1/1000. Ces essais à taux variables ont une importance capitale, parce que le sérum des maiades atteints d’autres mycoses agglutine aussi les spores de sporotrichose, mais à un taux plus faible.
L’émulsion de sporotrichose est agglutiné en 15 à 20 minutes par le sérum d’un sporotrichosique jusqu'à 1/1.500, en moyenne 1/400; le sérum d’un actinomycosique jusqu'à 1/150.
B — Actinomycose.
1° Examen biopsique. À l'examen histo-pathologique les 16sions peuvent être celles d’un processus d’inflammation chronique caractérisé par une abondante prolifération du tissu conjonctif sans nécrose, laissant planer le doute sur leur nature et pouvant faire croire à un sarcome à cellules rondes. Mais le plus souvent la lésion se manifeste sous la forme d’un abcès à évolution subaiguë accompagné d'une zone de réaction plus ou moins étendue. Ce nodule est typique et permet un diagnostic de certitude: il est formé, en effet, à son centre, par le parasite à l’état de mycélium recouvert ou non de massues et à sa périphérie par une première couche de leucocytes et de cellules conjonctives et une deuxième de tissu de granulation,
2° Examen bactériologique. On doit examiner au microscope les grains jaunes ou, à leur détaut, une gouttelette de pus sans coloration, puis en colorant.
a) Examen sans coloration : Après avoir ajouté à un grain jaune ou. à un peu de pus une goutte d'acide acétique au 1/10, on aperçoit les globules de pus et le parasite formé essentiellement de deux parties.
Au centre, l’élément principal, un enchevêtrement de filaments, le mycélium; il existe dans les lésions jeunes.
Autour, on peut voir des filaments renflés en massues ou crosses volumineuses. Ces massues sont rangées en rayons, en étoiles : d’où le nom d’actinomycoses donné au parasite. Elles ont de 10 à 2 de iong sur 8 à 10 y de large.
b) Examen avec coloration : Pour colorer, on étale sur lame, on fixe par la chaleur ou l'alcool. La méthode de Gram avec recoloration par l'éosine, donne les meilleurs résultats. Les spores du mycélium, qui prennent de Gram, sont colorés en violet. Les crosses qui ne prennent pas le Gram sont roses par l’éosine.
3° Culture. Elie est possible, en particulier, sur gélose glycérinée, mais c’est un procédé compliqué, l'isolement du parasite étant difficile. Aussi le diagnostic doit-il se faire en pratique par l'examen microscopique.
4° Séro-diagnostic. C’est un procédé difficile, le champignon même de l’actinomycose ne pouvant fournir les éléments agglutinables. II faut se servir des spores d’un champignon voisin, le sporotrichum Beurmani (Widal).
CHAPITRE V
Evolution
La sténose trachéale essentielle est d'ordinaire une affection à marche chronique et progressive, dépendant de l'état général du sujet, de l'effet des procédés thérapeutiques employés et principalement de sa nature (cancer, tuberculose, syphilis, sclérome, mycoses).
Dans le cancer primitif, les lésions restent longtemps localisées à la trachée et s’accompagnent rarement de métastases. La mort survient rapidement, non pas, en effet, par cachexie mais pas asphyxie, en l’espace de quelques mois. ;
Dans ja sténose tuberculeuse, la marche de l'affection est très variable et dépend le pius souvent des lésions pulmonaires ou lalyngées concommitantes.
L'évolution totale moyenne de la sténose syphilitique, depuis l’apparition de la gomme jusqu’au rétrécissement fibreux, est de six mois à un an et plus. On note un cas qui a duré trois ans; certains malades, en effet, survivent assez longtemps aux accidents de la syphilis tertiaire lorsque les lésions cicatricielles ne déterminent pas une structure trop accentuée.
La sténose trachéale scléromateuse et sans doute mycosique, évolue encore plus lentement; cette première affection évolue par annés, mais la mort est fatale, ou du moins la trachéotomie avec la canule à perpétuité.
L'évolution de toutes ces sténoses peut être précipitée par toute les complications dont nous avons parlé précédemment dans la symptomatologie (pneumonie, hémorragie foudroyante, asphyxie, etc.).
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Cancer
Dans la sténose cancéreuse, le traitement jusqu'ici n’a été que chirurgical, rarement curatif. Pour qu’il soit radical, il faut un diagnostic très précoce alors que le mal est encore très limité et endotrachéal. Mais même dans ces conditions l’extirpation chirurgicale par la voie naturelle est le plus souvent impossible, les tumeurs malignes rarement saillantes et pédiculées n'étant pas susceptibles d’être opérées aussi simplement. Contre le néoplasme qui fait corps avec le tisu ambiant et l’infiltre, on ne possède qu’une seule ressource si l’on veut être radical, c’est la résection de la partie malade de ja trachée. Cette opération aurait été pratiquée avec de bons résultats par quelques auteurs. Von Saar assure même avoir fait avec sucès une résection trachéale dé 4 cm, suivie d’une autoplastie pratiquée en prélevant un lambeau cutané et un noyau ostéo-périosté sur le manche du sternum. Ma
De RARE en réalité la résection de la trachée reste une méthode chirurgicale délicate à n’employer qu’avec réserve et dans les cas où elle ne doit pas dépasser quelques centimètres.
Un procédé thérapeutique qui serait très probablement capable de rendre de grands services et de se montrer bien supérieur au bistouri presque toujours impuissant, serait l'application des rayons X. La trachée étant un organe superficiel au moins dans sa portion cervicale, l'application directe des rayons à travers les téguments agirait sans doute avec efficacité sur les cellules néoplasiques, en particulier sur les cellules sarcomateuses. Ce procédé thérapeutique n’a pas encore été appliqué contre le cancer de la trachée, mais il a déjà été employé, avec succès d’ailleurs, par Mayer, de New-Vork, dans un cas de sclérome trachéal.
Il en est de même de l’application du radium, dont la technique vient d’être mise au point par Dominici.
Le praticien qui ne pourra disposer de ces moyens thérapeutiques, devra malheureusement se contenter le plus souvent d’un traitment palliatif. C’est ainsi qu’il pourra combattre l’asphyxie qui menace assez vite le malade et assurer la respiration par la trachéotomie, avec mise en place non pas d’une canule ordinaire, mais d’une canule longue, flexible, ou même d’un simple tube de caoutchouc.
Tuberculose
La sténose trachéale tuberculeuse étant réellement exceptionnelle, son traitement locai est sans grand intérêt, si d’autre part nous ajoutons que son évolution dépend surtout de l’état général et de la marche des lésions pulmonaires ou laryngées concommitantes. Dans les rétrécissements fibreux de nature bacillaire cependant, on devra recourir à la dilatation lente par des tubes élastiques, en gomme durcie dont nous parlerons plus loin, et en cas d'urgence à la trachéotomie. A ce sujet, convient-il de faire cette opération si la sténose est haut située ? Il semble, en effet, qu'elle devient alors tout à fait inutile. La plupart des auteurs cependant répondent par l’affirmative, la trachéotomie même
RAS F2 dans ce cas pouvant soulager le malade et permettre par la plaie
ainsi créée une dilatation plus tacile.
Syphilis
Le traitement antisyphilitique passe ici au premier plan; mais pour qu'il soit efficace il doit être précoce, précéder même la période des ulcérations. En cas de sténose cicatricielle il est bien trop tard et à cette période on ne possède plus que le traitement banal du rétrécissement fibreux, la dilatation progressive. À la période des gommes, au contraire, le traitement spécifique permettra d'obtenir des guérisons véritablement surprenantes par leur rapidité.
Nous devons donc, étant donné son importance, en fixer rapidement les règles : les stenoses trachéales syphilitiques survenant . à la période tertiaire, il faut appliquer le traitement mixte à l'iodure et au mercure et non pas, du moins au début, l’arsénobenzol, capable de déterminer des accidents très sérieux par destruction trop rapide des tréponèmes. Le sirop de Gibert modifié (c’est-à-dire renfermant 0,01 de biodure de Hg et 1 gr. d’iodure de potassium par cuillerée à soupe), à raison de 15 à 30 gr. par jour, est le plus souvent suffisant.
Si ce traitement n’agissait pas assez vite, on pourrait lui substituer la méthode de Jacquet et de fortes doses d’iodure (de 1 à 6 gr.) ou une série d’injections intra-veineuses de novarsénobenzol.
À ce traitement spécifique, il convient d'associer la dilatation par les tubes élastiques dans les cas de sténoses fibreuses définitives, la trachéotomie en cas d'urgence.
Mycoses
Le traitement convenable est ici celui des affections mycosiques en général, c’est-à-dire l’iodure qui agirait en activant la phagocytose et peut-être aussi par son action lymphagogue. Il faut se rappeler à cet égard les inconvénients et même les dangers
d’une administration intempestive d’iodure. Aussi est-il nécessaire de tâter la susceptibilité du sujet vis-à-vis de ce médicament et de commencer par des doses infinies pour aboutir à des doses quotidiennes très élevées.
Cette thérapeutique, pour être etticace, doit être prolongée non pas seulement durant des semaines, mais des mois.
Le sulfate de cuivre, qui possède une action destructive manifeste vis-à-vis des algues et des champignons, peut aussi être utilisé avec efficacité en injections sous-cutanées à la dose de G gr. 15 à O gr. 25 par jour.
Sclérome
Il sera toujours bon d'essayer le traitement par l'iodure, mais si ce dernier peut donner des améliorations il peut aussi produire une aggravation des lésions; le plus souvent, d’après Schroetter, il ne donne aucun résultat. En tous les cas il convient de le manier avec prudence, et de cesser son administration dès la moindre aggravation des symptômes.
Tous les moyens médicaux echouant d'ordinaire dans cette affection, quel est donc la thérapeutique que nous pourrons metire en œuvre ? C’est ici que la dilatation lente et progressive préconisée par Frankenberger et Sibroetter, indiquée également dans tous les cas de rétrécissement fibreux, est particulièrement utile. Nous ne pouvons pas, à cet égard, ne pas citer l'opinion de Frankenberger, qui est avec Schroetter l’auteur ayant la plus grande pratique du sclérome.
«-La dilatation lente est bien préférable à la dilatation rapide. Elle consiste à dilater méthodiquement la sténose au moyen de catheters élastiques ou de sondes molles d’abord, puis avec des tubes élastiques. A leur extrémité antérieure ces tubes portent un orifice central; leur iongueur est de 35 à 38 cm et leur calibre est celui des sondes œsophagiennes allant de 7 à 15 m/m. Ils sont munis de mandrins qui les rendent plus résistants. On les fait passer à travers la sténose, puis on les laisse en place pendant un laps de temps qui varie de quelques minutes à une heure au plus. »
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Frankenberger préfère ces tubes à ceux de Schroetter, dont la forme à peu près triangulaire ne s'adapte pas à la conformation cylindrique de la trachée. L’excision à la pince ou à la curette des masses bourgeonnantes suivie de dilatation progressive lui a toujours suffi.
Schroetter, qui s'est particulièrement attaché à l'étude du sclérome et en a réuni 400 observations dont 40 concernaient la trachée, recommande le même procédé ou bien le tubage permanent, donnant d'excellents résultats par la pression latérale qu’il exerce sur les tissus. | |
Lorsque l'infiltration scléromateuse a envahi toute la longueur de l'arbre aérien, ces différents moyens même aidés de la trachéotomie, deviennent insuffisants. Dans les cas de ce genre, Schroetter a essayé de laisser en place des sondes métalliques dans la trachée et le larynx pour remédier au sclérome muco-car-
tilagineux de la trachée qui résiste fort bien et fort longtemps
sans s’ulcérer, à la pression exercée à sa surface.
Il convient de signaler jes heureux résultats que l’on peut obtenir par les rayons X sur ces lésions, et de citer à ce sujet l’intéressante communication faite par Mayer (de New-York) en 1908. Cet auteur a présenté à cette époque un individu atteint de sclérome trachéal guéri par une série d'application de rayons X à travers une large ouverture de la trachée. En 1909 son malade récidive; après anesthésie générale au chloroforme, il lui ouvre à nouveau la plaie et soumet sa trachée à l’action de courants de haute fréquence durant 5 minutes à une distance de 25 cm. Après six séances analogues, il reprèsente son patient tout à fait guéri. Mayer a la conviction qu'en cas de récidives ultérieures, de nouvelles applications de rayons X sur la cicatrice de la plaie doivent donner de bons résultats. En cas d'échec il faudrait, ajoute-t-il, rouvrir l’ancienne plaie et la soumettre directement à l’action des rayons X.
En pratique donc, dans le cas de sténose intra-trachéale de nature douteuse, outre le traitement spécifique qu’il faudra toujours essayer, il convient de procéder à la dilatation lente et méthodique par les tubes élastiques et de soulager le malade par
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D AQ Ne l'excision des bourgeons charnus à la curette. On se servira à cet cffet de la curette trachéale de Portmann (reproduite ci-dessous), dont voici la description et les indications sommaires.
C’est une curette à manche fixe, d’une longueur de 27 cm, se terminant à son extrémité par une capule arrondie et à bords tranchants et présentant une inclinaison telle que dans un mouvement de propulsion cette extrémité est mousse en totalité, les bords ne pouvant agir que lorsque l'opérateur fait un mouvement de traction de son côté. Le manche est incliné sur la tige de la curette, en faisant avec elle un angle de 60 degrés, ce qui nous a paru la disposition optima pour que cet instrument soit bien en main et ne puisse gêner le regard; ce manche a, en effet, une longueur de 18 cm, mais la poignée volumineuse et à faces planes pour permettre une prise solide, ne commence qu'à 6 cm de l'axe de la curette et reste ainsi tout à fait en dehors de l'entonnoir du tube trachéoscopique.
Cette curette, dont il existe des longueurs variables, outre son indication dans les curettages pour sténoses trachéale et bronchique, peut être employée pour extraire un corps étranger ou” prélever un fragment biopsique, lorsqu'il est impossible de se servir d’une pince à emporte-pièce; son emploi est tout aussi indiqué dans l'œsophage. Sa cupule terminale ne présentant aucun tranchant du côté de la paroi épithéliale, ne peut en aucune façon traumatiser la muqueuse lorsqu'on enfonce l'instrument, mais donne toute facilité pour ramener les bourgeons exubérants.
Il convient de signaier une amélioration apportée par Portmann à sa curette : la tige et la cupule terminale sont les mêmes, mais l'instrument diffère en ceci : cette tige mobile coulisse dans
AO un manche dont l’une des extrémités est perforée. On peut donc (lonner à la curette la iongueur et l’orientation que l’on désire; elle est ensuite fixée dans la position favorable à l’aide d’une vis placée à l’autre extrémité du manche. Les curettes sont ihterchangeables; on peut en mettre de différentes longueurs et à cupules de dimensions variables, suivant que l’on désire s’en servir pour la trachée, les bronches ou l’œsophage.
Enfin, dans tous les cas de rétrécissement fibreux définitif de la trachée, il nous reste, en outre de la dilatation, deux procédés thérapeutiques qui n’ont guère sans doute été appliqués jusqu'ici.
1° Les injections de thiosinamine.
2° Le radium, dont l'application intra-trachéale vient d’être mise au point par Dominici.
1° Thiosinamine. C'est une substance médicamenteuse produisant une exsudation lymphatique abondante dans les tissus scléreux et leur destruction. Elle trouve donc son indication dans les cas de rétrécissements fibreux. Utilisée seulement contre les sténoses œsophagiennes, elle semble devoir être indiquée dans les sténoses trachéales. Elle a une contre indication formelle, son emploi chez un tuberculeux; détruisant le tissu fibreux, moyen de. défense du malade, elle ne pourrait en effet n’avoir qu’une action néfaste. De même, si on l’employait trop tôt, c'est-à-dire dans les premières semaines de la sténose, au moment où le tissu cicatriciel n’est pas assez fibreux, elle déterminerait une exsudation trop intense, et ainsi une occlusion de la trachée.
La technique de son emploi est très simple : elle consiste à pratiquer des injections sous-cutanées deux fois par semaine dans la région interscapulaire à la dose de !, cm 3, puis de 1 cm3, en se servant d’une solution à 15 % dans l'alcool absolu.
2° Radium. Nous résumerons à ce sujet l'opinion de Kantas (d'Athènes), qui a fort bien décrit le traitement des sténoses trachéales fibreuses par le radium. |
Technique d'application du radium : Elle varie suivant les cas, le radium devant tantôt être appliqué seul, tantôt après incision de la trachée et ablation partielle ou totale du tissu cicatriciel.
Dominici a construit à cet usage deux appareils : dans le premier le traitement a lieu en incorporant le sel de radium dans une
pièce de métal ou dans une toile; dans le deuxième le sel est,
laissé libre. L'application de ces appareils peut se faire de deux façons :
1° Soit par l'emploi des rayons sortant de l'appareil ou après filtration interceptant les rayons A, laissant passer les rayons Bet C, c’est la méthode de l'irradiation composée ou globale.
2° Soit par l'emploi de rayons filtrés à travers des filtres de plomb, d’argent, d'or ou de papier, de façon à ce que les rayons À soient totalement supprimés, les rayons B presque totalement et les rayons C en partie seulement; c’est la méthode de l'irradiation pénétrante.
Pour le traitement des rétrécissements de la trachée, on se sert de tubes d'O’Dwyer, fermes aux deux extrémités, de longueur différente, d’une épaisseur de paroi de 5/16 cm.Le sel de radium est placé à l’intérieur ou à l'extérieur du tube suivant la méthode employée; dans les deux cas on le place sur ia partie du tube cc respondant à la portion de la trachée sur laquelle on désire agir Le tube ainsi préparé est entouré d’une lamelle de caoutchouc. j
Il nous faut distinguer maintenant, au point de vue clinique, deux cas, suivant que le rétrécissement est minime ou, au contraire, serré
1° Le rétrécissement est léger : l'introduction de l’appareil est facile. On doit dans ce cas employer l'irradiation ultra-pénétrante, qui utilise l'influence spécifique des rayons et non leur action destructive; le tissu ciçatriciel, en effet, étant peu abondant, il suffit seulement de le rendre souple, il est inutile d'essayer de le détruire. On place dans le tube d'O’Dwyer 0 gr. 05 à 0 gr. 10 de sulfate ou de bromure de radium, on l'entoure d’une feuille de papier et d’une lamelle de caoutchouc lisse et mince pour protéger ce dernier des mucosités; on l'introduit alors par la méthode de l’intubation dans la trachée, après cocaïnisation. Ce tube doit être laissé en place 12 à 24 heures. Trois à quatre semaines plus
tard, une nouvelle application sera faite s’il est nécessaire. Entre
temps on dilatera la trachée en y introduisant un tube d'O’Dwyer entouré d’une mince lamelle de caoutchouc laissé en place quelques heures chaque jour. Si la sténose est très légère, on pour- _rait même supprimer ces séances de dilatation où du moins les faire rares et courtes, le radium suffisant à lui tout seul.
2° Le rétrécissement est serré : Il ne permet pas l’introduction d’un tube. Il faut auparavant faire précéder l'application du radium par une incision trachéale suivie de l’excision partielle ou totale du tissu cicatriciel; il ne faut jamais inciser le cartilage reste sain.
Ici les deux méthodes d'irradiation sont bonnes; mais quand le tissu cicatriciel est abondant on doit préférer le rayonnement global à cause de son action destructive en même temps que spécifique; par contre si le tissu cicatriciel a été totalement excisé, la méthode pénétrante est la meilleure.
L'appareil se compose d’un tube d'O’Dwyer à l’intérieur duquel se trouve une parcelle de radium d’une énergie d'irradiation de 50.000 unités contenu dans de la gaze. Ce tube est appliqué en 2 ou 3 séances de 1 à 10 heures chacune.
L'influence du rayonnement se manifeste par une forte réaction du tissu cicatriciel suivi de la formation d’une croûte; celleci tombe vers la 6° semaine, laissant à nu une surface rouge qui en 8 ou 10 semaines se transforme en une cicatrice blanche, souple et lisse.
Dans les intervalles de ces séances, on peut dilater la trachée lentement avec un tampon de gaze ou d'ouate vaselinée (méthode de Ruggi, Ferrari) ou à l’aide d’un morceau de bois entouré d'ouate vaselinée (méthode de Cagnola et Melgi).
En outre de ces deux techniques que nous avons décrites dans leurs détails. Rantas en cite une dernière, la méthode de Wickam et Degrais : Dans un premier temps on applique le rayonnement global qui détruit la plus grande partie du tissu cicatriciel; dans un deuxième temps on applique l’irradiation ultrapénétrante. Entre temps on précèdera à des séances de dilatation.
D’après Rantas on obtient ainsi par le radium des résultats d'autant excellents que le radium n’agit pas seulement sur le tis-
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su cicatriciel par ses propriétés destructives, mais encore par ses propriétés anesthésiantes. La durée du traitement est très raccourcie; les récidives sont presque totalement supprimées. Cette thérapeutique a enfin l’avantage très appréciable d’être bien supportée par le malade. Le tissu cicatriciel produit sous l’influence du radium est lisse, souple et ne prolifère pas. Aussi même après incision trachéale s'ensuit un fonctionnement normal du larynx. « L'expérience seule, conclut Rautas, nous montrera la valeur de ces nouvelles méthodes et nous renseignera sur le nombre d’irradiations nécessaires, leur durée, la nature du rayonnement à employer. Depuis les publications de Dominici sur le traitement du rétrécissement trachéal par le radium, en effet, nous n’avons pas eu l’occasion d'appliquer cette nouvelle thérapeutique, les rétrécissements de la trachée étant relativement très rares. »
CHAPITRE VII
Observation d’un cas de sténose concentrique de la trachée avec obstruction totale de la brorche droite
(Service de M. le Professeur MOURE)
M... François, 21 ans. Originaire du Sénégal.
Se présente le 23 mars 1921 à la consultation d’O.-R.-L. de la Faculté pour une gêne respiratoire datant de plusieurs emaines.
Examen externe du larynx. À l'inspection : augmentation de volume de la région sous-hyoïdienre: A la palpation, les lames thyroïdiennes sont écartées, douloureuses, la trachée est sur un plan beaucoup plus antérieur que normalement, très proche de la fourchette sternale.
Examen endolaryngé. Les cordes sont immobilisées en position médiane; grosse infiltration sous-glottique; le malade respire difficilement, cornage aux deux temps, toux et expectoration légères.
On porte le diagnostic de périchondrite avec sténose laryngée et on envoie d'urgence le malade à l’hôpital du Tondu.
À son entrée, traitement avec pulvérisations endo-laryngées et compresses chaudes au-devant du cou.
Le lendemain 24 mars, la respiration devenant de plus en plus difficile, on décide la frachéotomie. Cpération et suites opératoires normales. Le malade se sent mieux, il est dans un état à peu près satisfaisant jusqu’au 16 avril.
A cette date des sécrétions bronchiques obstruent la canule et
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RAA provoquent un accès de suffocation grave. On change la canule, mais la respiration reste toujours difficile.
On pratique alors une érachéo-bronchoscopie inférieure qui permet de constater des mucosités concrétées, obstruant en partie la lumière trachéale : la trachée est nettoyée. La respiration devient plus facile, ;
Les semaines suivantes les lésions laryngées s’améliorent et le 18 mai, le malade commence à respirer suffisamment par son larynx sans l’aide de la canule.
Etat stationnaire jusqu’au 20 juin, où la toux et l’expectoration deviennent de plus en plus abondantes.
A l’auscultation symptômes de grosse bronchite.
Localement : état sensiblement meilleur.
On pratique l'examen des crachais : pas de bacilles de Koch.
Le 25 juin, de nouveau gêne respiratoire.
Le 27 juin, trachéo-bronchoscopie inférieure.
À lexamen on constate que la trachée se rétrécit considérablement avant sa bifurcation et l’on remarque une sôrte de bourgeon peu mobile, obstruant en partie la lumière trachéale. Ce bourgeon est enlevé.
Le 30 juin le malade respire encore mal.. Nouvelle trachéo-bronchoscopie : la trachée au niveau de l’éperon bronchique est encombrée par des bourgeons volumineux, empêchant de voir les orifices des deux bronches. On enlève à la pince la plus grande partie de ces bourgeons, mais on constate qu’au-dessous la trachée est rétrécie concentriquement par un épaississement de la paroi.
Les fragments sont examinés au laboratoire : bourgeons charnus Sans aucune lésion néoplasique ou bacillaire : tissu de granulation normal.
Un fragment de ces bourgeons a été inoculé au cobaye.
Réaction de Bordet-Wassermann : résultat négatif.
À la suite de l'intervention, le malade se trouve mieux, il respire plus facilement.
Etat stationnaire jusqu'au 16 juillet où se produit une nouvelle gêne respiratoire,
é ER TTINT a AT Li | it T7 ” [RS \ L UE Dr pa. Trachéo-bronchoscopie : on enlève des bourgeons à la pince et on institue un traitement bi-ioduré. +
Le pouls est entre 90 et 100, la température oscille entre 39° et 39°5. | Les jours suivants, aucune amélioration, La rspiration est de plus
en plus difficile et le 8 août on est obligé de pratiquer une nouvelle.
trachéo-bronchoscopie avec curettage. Le malade est alors soumis à l'examen de Professeur agrégé Petges, qui conclut lui aussi à une syphilis probable et ordonne un traitement par injections intra-veineuses de cyanure de mercure. On fait de nouveau une réaction de Bordet-Wassermann : résultat négatif.
Malgré les injections quotidiennes de }, centigr., puis de 1 cent. de cyanure, on ne constate aucune amélioration et la difficulté respiratoire est tellé que le 74 août on est obligé de refaire une frachéo-bronchoscopie, avec curettage.
Différents examens de laboratoire sont pratiqués avec les fragments prélevés : examen anatomo-pathologique; aucune lésion ca- _ractéristique, réaction inflammatoire torpide.
Recherche de bacilles de Koch dans les crachats et dans les tissus : négative.
Recherche du tréponème dans les tissus par la méthode de Levaditi-Manouelian : négative.
16 août, la gêne respiratoire est très intense.
Trachéo-bronchoscopie : Après curettage on pénètre assez facilement dans la bronche gauche, mais la bronche droite semble très obstruée et il n’est pas possible d’y faire pénétrer le tube bronchoscopique.
Les bourgeons sont envoyes au laboratoire où l’on fait un ensemencement sur milieu de Sabouraud.
Le cobaye inoculé le 30 juin est sacrifié : aucune lésion bacillaire.
Le 22 août, tranchoscopie : ablation de nombreux bourgeons, curettage soigné, écouvillonnage au chlorure de zinc au 1/10.
Nouvelle réaction de Bordet-Wassermann : négative.
Pas de bacilles de Koch à l’examen des expectorations. Les jours
suivants le malade se sent mieux.
Le 26 août, on cesse les injections de cyanure de mercure com-
mencées le 13 août.
Le 2 septembre, le malade respire plus difficilement. A l’auscultation on n'entend à peu près aucun bruit respiratoire au niveau du poumon droit. LE Pete
Le 3 septembre, trachéo-bronchoscopie au cours de laquelle on constate une sténose très accenture, concentrique du tiers inférieur de la trachée, On ne peut pas faire pénétrer le tube bronchoscopique dans la bronche droite. La bronche gauche est obstruée par. quelques bourgeons. Curettage avec la curette de Portmann. Ecouvillonnage au chlorure de zinc au 1/10.
4 septembre, amélioration sensible.
Les jours suivants, gêne respiratoire.
On pratique encore deux curettages et dans la nuit du 30 septembre au 1‘ octobre le malade meurt dans une crise de suffocation.
Nécropsie : Larynx normal. |
Examen de la trachée : On constate à 5 cm de l’orifice de trachéotomie un rétrécissement fibreux concentrique, devenant de plus en plus serré, s'étendant jusqu’à l’éperon bronchique. (Se reporter à la figure 1.)
La bronche droite est complètement obstruée : on se trouve en présence d’un bloc fibreux sans aucune lumière et sans qu’on puisse même distinguer l'emplacement des parois bronchiques. Le poumon du même côté est transforme en une masse purulente. À la coupe sur le fond violacé, lisse et humide des lobes, on voit des gouttelettes de pus sourdre de la section des bronchiles. La bronche gauche a son calibre très diminué, mais il reste encore une lumière; ses parois Sont fibreuses, épaissies et présentent le même aspect que la trachée.
Nombreux ganglions trachéaux et bronchiques : très augmentés de volume, ils sont infiltrés, mais pas caséïfiés.
Des fragments du tissu constituant la sténose trachéale et bronchique et des fragments des deux poumons sont envoyés au laboratoire pour examen. On ne constate aucune lésion bacillaire ou néoplasique : simplement abondante réaction fibreuse avec, en cer-
FIGURE I
ET EN lains points, infiltration leucocytaire (mononucléaires) abondante. Pas d'infiltration épithélioïde, pas de cellules géantes, pas de lésions vasculaires caractéristiques.
L'examen microscopique du poumon et des gauglions ne donne aucun éclaircissement sur l’origine de l'affection.
Dans les tissus : recherche du bacille de Koch : négative.
Aucune trace d'éléments mycosiques.
La recherche du bacille de Frisch fait avec un soin particulier sur un très grand nombre de coupes reste toujours négative.
CONCLUSIONS
De cette étude il nous est permis de dégager les faits suivants :
1° La sténose trachéale essentielle concentrique est due à la syphilis, au cancer, au sclérome et à la tuberculose.
2° Il est nettement établi que la plus fréquente de toutes ces ‘causes est la syphilis à sa période tertiaire, rarement l’hérédosyphilis.
3° Si dans la plupart des cas il est relativement facile d'établir un diagnostic ferme non seulement de la sténose trachéale essentielle, mais encore de sa véritable nature, il existe d'assez nombreuses observations où ce dernier diagnostic n’a pu être posé, même avec le secours des multiples épreuves de laboratoire dont nous disposons.
4° Dans tous ces cas douteux il conviendrait de rechercher plus spécialement l'origine de la sténose trachéale. dans les mycoses, dont la présence a été signalée dans la trachée. Leur importance
ART RUE en pathologie humaine ne se fait-elle pas, en effet, chaque jour plus grande et le laboratoire n'a-t-il pas déjà permis de faire le diagnostic exact de nombreuses lésions mycosiques, confondues jusqu'à ces derniers temps avec la bacillose ou la syphilis.
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