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Par délibération en date du 9 décembre 1798, l'Ecole a arrêté que les oplnions émises dans les dissertations qui lui seront présentées loivent être
considérées comme propres à leurs auteurs, et qu'elle n'entend leur donner aucune approbation ni improbation,
# FA | x
ma même on ke goût ne
Te
à celui qui
les cet qui. m'a fait ce que je suis. ES DE
ncien à professeur au Collèg ge de ns
4 Ep ‘
AVANT-PROPOS
OBSERVATION 1 (personnelle).
Le 31 décembre 1895, V... Armand, âgé de 5 ans, entrail à l'hôpital des enfants, service de M. le Dr Moizard, salle Bazin.
Pâle, cyanosé, cet enfant avait du tirage sus-claviculaire et épigastrique, la voix éteinte, la toux rauque, la respiration sifflante. Les renseignements n'étaient guère explicites. L'enfant a été amené à l'hôpital parce qu’il tousse et maigrit beaucoup depuis une rougeole dont il est guéri depuis un mois à peine. C'est en montant les escaliers qu'il a été pris de suffocation. La gorge examinée immédiatement ne révèle rien d’anormal.
M. Moizard qui n’avait pas alors son beau service de douteux,
ne voulut pas courir le risque d’infecter ses petits malades.
Jory 2
Lie
Aussi crut-il prudent d'envoyer celui-ci au pavillon de la diphtérie; là, du moins, on pourrait l'isoler. Etait-ce du croup d’emblée ? était-ce une laryngopathie grave à la suite de la rougeole ? était-ce une sténose laryngée par compression nerveuse? C’est ce que l’avenir seul pouvait apprendre. |
Au pavillon Trousseau, on se mit en demeure de pratiquer le tubage qui s’imposait; on fit une injection de sérum de Roux, comme à tout enfant qui entre au pavillon; puis on praiiqua l'ensemencement, Celui-ci, disons-le tout de suite, resta toujours négalif. L'enfant garda son tube pendant cinq jours consécutifs. On voulut alors l'en débarrasser, mais on fut obligé de le replacer le soir même, en présence d’une nouvelle crise d’asphyxie. Au bout de quatre jours seulement, c'est-à-dire dix jours après son entrée, on pouvait d’une façon définitive détuber le sujet. Il avait été renvoyé dans le service denotre maître, le D: Moizard, là nous pûmes Je suivre jusqu’au 31 janvier, jour de sa mort. L’affection évolua avec tous les signes de la tuberculose pulmonaire à marche rapide, accompagnée d'adénopathie trachéo-bronchique. Pendant toute cetle période, trois signes méritent d’être mentionnés : une toux coqueluchoïde dont les quintes oscillèrent entre 10, 15 et 20 par jour; des accès de suffocation, enfin, une aphonie complète el permanente.
L’autopsie confirma de tout point le diagnostic : Luberculose pulmonaire et de tous des viscères, adénopathie lrachéo-bronchite des plus manifestes, pneumogastrique et récurrent adhérents dans plusieurs points à des masses ganglionnaires. Au niveau de l'artère sous-clavière droite en effet, exactement à la naissance du récurrent, le pneumogastrique entrait en rapport intime avec une tumeur caséifiée du volume d’une grosse noix. Plus bas et du même côté, le vague traversait un
gros paquet de ganglions sus-bronchiques. Le tronc nerveux
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plus rosé qu’à l’état normal ne fut pas éxarhiné au microscope:
Quant au laryax, il ne présentait rien de particulier.
C’est cette observation, complétée par là rencontre de plusieurs s faits semblables, qui nous donna l’idée dé choi= sir là le sujet de notre thèse inaugurale.
Nous avons observé, dans le service du Dr Moizard, un certain nombre d'enfants atteints de spasme de la glotte dans le cours de l’adénopathie trachéo=bronchique. Nous aurions pu en publier toutes les observations dans cette étude déjà trop longue.
Mais le contrôle anatomique n'ayant pu toujours être opéré, nous avons préféré nous en tenir aux faits dont l’autopsie supprime les objections et ne laisse aucun doute dans l’esprit du lecteur.
Les troubles laryngés, dans le cours de l’adénopathie trachéo-bronchique et sous la dépendance d’une compression nerveuse, avaient certes déjà été vus et décrits depuis fort longtemps par bon nombre d’auteurs. Il nous a semblé pourtant que jusqu'ici on n avait pas attribué à de tels accidents l’importance qu’ils méritaient. D'autre part, depuis ces derniers temps un grand nombre de faits cliniques, d’au‘opsies, d'expériences nouvelles, sont venus éclairer, sinon complètement, du moins d’une façon très sensible, la physiologie du larynx. Nous avons cru qu il était bon d’en faire une étude critique, et qu'à défaut de recherches originales et nouvelles, nous pouvions faire encore œuvre utile en groupant des faits intéressants qui
passent bien souvent inaperçus.
Nous envisagerons pose dans cette étude
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les cas où les nerfs récurrents et pneumogastriques sont comprimés par des ganglions tuberculeux. Ce sont là les cas, nous ne dirons pas les plus nombreux, mais Îles plus utiles à bien reconnaître. Le méde:in qui les ignore ne saurait instituer une thérapeutique opportune.
Nous voulions nous en tenir, tout d'abord, à ces trou- “bles laryngés si spéciaux à l'enfant. Mais il nous a été difficile de ne pas nous reporter par analogie aux accidents qui surviennent chez l'adulte. Là, en effet, un tableau clinique différent que la phys'ologie nous explique par le changement de diamètre de la glotte, et que le laryngoscope nous permet de mieux analyser, un diagnostic différentiel aux prises avec une étiolog'e d’une autre nature, tout cela ne pouvait manquer de nous fournir des
rapprochemeïfs intéressants.
Mais avant de commencer notre sujet, nous tenons à adresser à nos maîtres l'expression de notre vive reconnaissance pour la direction qu'ils ont donnée à nos études et les précieuses leçons qu'ils nous ont prodiquées.
Notre première année d’externat s’est passée près du D' Constantin Paul, dont la mémoire nous est restée chère. Il nous a enseigné une thérapeutique sensée, ennemie des hypothèses non vérifiées. Il joignait à un esprit très pratique des idées personnelles dont il savait nous faire toucher du doigt les heureuses applications. Nous avons perdu en lui un maître affectueux et sûr.
C’est dans le service si recherché du pro'esseur Simon
Duplay que nous avions appris les premiers éléments de
la chirurgie. Son extrême bonté rendait la tâche facile. Son chef de clinique, le D' Rochard, aujourd’hui chirurgien des hôpitaux, joignait aux enseignements si lumineux de la clinique du maître, un dévouement cordial sachant se mettre à la portée des plus jeunes débutants. C’est ainsi préparé que nous avons pu, pendant notre seconde année d’externat, avoir la faveur d’être admis dans le service du D' Quénu. Nous avons compris là tout ce que peut donner un dagnostic fin et méthodique, appuyé sur une connaissance profonde de la physiolouie, servi par une habileté sans hâte inutile, mais aussi par une conscience minutieuse, habile à triompher de tous les dangers. Qu’on nous permette de l’ajouter, nous n’avons pas seulement trouvé dans le D° Quénu un maître éminent, mais un ami plein de cœur dont le dévouement infiniment précieux a mérité plus d’une fois de compter dans notre vie. Qu'il recoive donc ici nos modestes remerciements et l’assurance de notre inaltérable dévouement. C’est chez le D. H. Rendu, qu'après une première année où nous avions appris l’auscultation et pris le goût de l’observation médicale, nous avons eu le bonheur de faire notre troisième année d’externat. Nul ne pouvait nous pénétrer plus profondément par ses exemples et par ses leçons, de l’inestimable bienfait de la droiture et de la probité professionnelle. M. le D' Rendu ajoutait à ces vertus un sens clinique pénétrant, un art d'intervenir avec discrétion, par des moyens simples, mais, dans les cas aigus, avec une résolution et une énergie que récompensaient les plus beaux succès.
C’est avec le D: Moizard que nous a é é révélé tout
l'intérêt qui s’attaché aux maladies dés enfants. Dans le cours de ses”visites, semées de suggestivés eïuseries scientifiques, ni la bonté, ni la gaieté ne faisaient tort à l'exactitude. C’est dans son service spécial des douteux, riche en comparaisons de toute nature, que notre attention a été attirée par le maître lui-même sur ces accidents laryngés que nous nous proposons de décrire.
_ Notre stage officiel d'accouchement s’est accompli chez M. le professeur Pinard, où nous avions déjà bénévolement passé quelques semaines d'étude. Nous avons profité de ces conférences où, chaque matin, tout ce qui s’est présenté dans les vingt-quatre heures est fixé, décrit, expliqué par un enseignement dogmatique, exclusif même, quelquefois, dit-on. L'esprit de l'élève reçoit là, sous la forme la plus nette, la direction la plus précise et la plus capable de lui tracer d'avance pour tous les cas difficiles, une route droite, semée d'indications énergiquement Jusüfiées. Le tout avec une originalité et un esprit qui ne permettent de rien oublier,
Nous n’avons point abandonné la pathologie générale lorsque, pour nous initier aux maladies de la peau, nous avons suivi les consultations de M. Brocq. Le savant médecin de Larochefoucauld sait faire saisir les relations étroites qui existent entre les diathèses profondes et les affections superficielles et visibles de ses malades. On comprend alors facilement sa thérapeutique si rationnélle et si complète ; on se reconnaît sans peine dans la complexité très riche, mais toujours claire de ses formules.
Nous ne saurions oublier ni les services que nous ont
rendus le D' Trousseau, médecin oculiste des Quinze—
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Vingts et M. Boissard accoucheur des hôpitaux, ni l’amitié que nous ont témoigné MM. Michaux et Potherat, chirurgiens des hôpitaux, et M. Alexandre, médecin adjoint de la santé. Qu'ils yeuillent bien tous agréer l’expression de notre reconnaissance.
M. le professeur Potain nous a fait un grand honneur en voulant bien accepter la présidence de notre thèse. Les circonstances ne nous ont pas permis d’être directement son élève ; mais n’avons-nous pas eu l'avantage de retrouver ses traditions et son esprit clinique dans son élève, devenu à son tour un maître, M. le D° Rendu?
Enfin nous avons, en qualité d’interne, vécu plusieurs années dans l'intimité de notre maître M. le D' Barrault, médecin en chef à l’infirmerie centrale des prisons de la Seine. Là dans un service des plus importants;en présence de nombreux malades, aussi intéressants au point de vue clinique qu’au point. de vue social, nous avons pu compléter toutes nos études etajouter à tous nos autres enseignements quels qu’ils fussent, l'épreuve d’uue expérience journalière et prolongée.
Nous aimerons toujours à nous rappeler la recttude consciencieuse, la franchise et la loyauté que notre maître apportait dans ses fonctions souvent délicates où nous avions l'honneur de le seconder. Nous n’oublierons pas davantage l'affection et la confiance avec lesquelles il nous a prodigué les résultats d’un esprit d’observatton pénétrante et les leçons pleines d’un bon sens vivement
éclairé. sur toutes les difficultés de la vie de praticien.
HISTORIQUE
Lalouette (1) sut, le premier, en 1780, rattacher à lhypertrophie des ganglions lymphatiques du médiastin, les enrouements, l’aphonie, l'asthme, « la persistance de la toux en ce qu’on appelle coqueluche ». Il remarqua que souvent « le gonflement des glandes tiraille et irrite les nerfs qui s’y distribuent et y avoisinent ».
En 1800, Wrisberg (2) rapporte l'observation d’un petit garçon dont les nerfs pneumogastrique et phrénique droits étaient comprimés. :
De son côté, Hufeland (3), en 1819, signale la fréquence du spasme de la glotte chez les enfants tuberculeux: il l'appelle catalepsie pulmonaire. Mais ce nom seul indique qu'il n’a pas su rattacher le fait à ses véritables origines.
En 182», Underwood (4), dans son Traité des maladies
des enfants, à la page 628, à propos de deux observa-
Trad. Eusèhe. de Salle, 7° éd, &ngl. Paris
tions d'enfants atteints d'inspiration rauque, rattache ce dernier symptôme à la compression du pneumogastrique par des ganglions, principalement au niveau des récurrents.
En 1826, Becker de Berlin, dans sa thèse, cite l’observation d’un garçon de 20 ans, dont les vagues sont comprimés par une tumeur ganglionnaire.
En 1829, Rousset (Recueil de la soc. de méd. de Marseille, T., IV, p. 261) publie, avec autopsie à l’appui, l’histoire de trois malades dont l'affection avait simulé le Croup. La mort était survenue après des accès de suffocation, des crises d’orthopnée ; mais l’auteur voit dans le thymus le siège primitif de la maladie, alors que deux de ses observations ne paraissent guère se rapporter qu'à des ganglions du médiastin.
Cest alors (1830) que Kopp publia son mémoire. Il décrivait une affection asthmatique particulière aux jeunes enfants et qu’il rattachait à l’hypertrophie du thymus. 11 insistait là sur une exception qui eut le désavantage de trop simplifier la question aux yeux de ses contemporains et de faire perdre de vue une étiologie en réalité beaucoup plus variée.
Cependant, en 1831, H. Marsh(Dub/in hospital reports), t. V, dans un travail sur le spasme glottique des enfants, en attribue les symptômes à une irritation spéciale du nerf vague.
En 1834, Albers de Bonn publie des « Recherches anatomiquessur le ner l pneunogastrique, suivies de quelques observations de maladies de ce nerf, par le D' Haukel » On lira avec intérêt l’une de ces observations (Obs. XI).
Cest l’histoire d’un enfant de 2 ans qui eut des symptô- Jor.x 3
ide mes de croup intermittent ét qui à l’autopsie avait son vague droit adhérent à un ganglion hypertrophié.
En même temps J.Swan (A freatise on diseases and in- Jjurtesof the nervès. London, chap. 10). déclare que l’hypertropliie des ganglions ducouet du tronc détermine souvent chez l’adulte des symptômes analogues au spasme dela glotte.Îlremarque de plus que l’hypertrophie des glandes bronchiques produit la toux et d’autres troubles dans les fonctions respiratoires par suite de la compression des nerfs pneunogastriques.
Enfin, dans cette même année (1834) parut le travail de Hugh Ley Gaz. méd; p. 593) sur linspiration rauque « crowing inspiration ». Comme Underwood, il voit dans la compression nerveuse l'explication de ce sÿmptôme. D’autre part, il essaye de donner l'explication de la fréquence et de la gravité plus grande chez l'enfant de l'occlusion complète de la glotte. Il invoque la diversité des dimensions de cet organe dans les deux âges et une résistance plus grande de la part des arytnéoïdes aux muscles constricteurs. Malheureusement, dans le tableau clinique qu'il retrace, il se souvient trop des cas de laryngite striduleusè qu’ila vus,et ilcroit nes’être jamais trouvé en face que d’une seule et même maladie.
On juge dé limportance d’un pareil mémoire, car malgré cette confusion, Ley était à son époque, le seul à établir l’éxisténce d'un syndrôme relevant d’une lésion locale nettement déterminée. Et pourtant le travail de Ley ne fixa nullement la science sur le sujet qui nous occupe.
Jusque-là en effet, c'était l'anarchie complète dans le
diagnostic et la classification des laryngites spasmodiques.
Les auteurs ne s’accordaient ni sur le nom qui leur convient, ni sur la nature des causes qui les déterminent. « Ne tenant compte que du caractère le plus frappant des affections dyspnéiques, et d’une certaine rémittence des symptômes, ils confondirent le croup, le pseudo-croup, lœdème de la glotte, le catarrhe suffocant, la cardite, les tumeurs du larynx et des bronches, l’angine de poitrine de l’adulte et certaines maladies orthopnéiques des femmes hystériques. ») Sulathé . Du spasme de la glotte, Arch. de méd., 5° sér.t. VII.
. C’est ainsi que de ce caput mortuum ils tirent ce qu'ils ‘appellent : Millar, l’asthme aigu ; Rush, l'asthme spasmodique ; Laënnec, Lieutaud, Baumes, le catarrhe suffocant; Mauclerc, le catarrhenerveux ; les auteurs anglais, le croup spasmodique ou croup cérébral (Prethy), les auteurs allemands, avec Kopp, l'asthme ou angine thymique.
Cependant les: choses s’éclaircissent peu à peu. C’est ainsi que Kyll en 1837, dans son « Mémorre sur le spasme de La glotte.» (Arch. de méd; 2° série, t, XV) décrit une affection qu'il se croit suffisamment autorisé, dit-il, à ranger parmi les névroses, de par la nature des symptômes, leur mode d'apparition, leur intermittence et leur marche.
C'était là un progrès: Kyll se rapprochait en effet du ‘spasme essentiel de la glotte qu'on rencontre particulièrement chez les nourrissons et que les auteurs modernes décrivent aujourd’hui comme une variété d’éclampsie.
Mais il ne vit pas que la description de Ley visait un
syndrome simplement analoque, relevant d’une maladie
0e d’un genre tout autre et dont le déterminisme était différent. Il faisait figurer la compression des récurrents par des ganglions bronchiques altérés au chapitre étiologique de son mémoire, à côté de l’inflammation du cerveau ou de ses membranes, de l’hydrocéphalie chronique, de l’inflammation de la poriion cervicale de la moelle, et de l’hypertrophie du thymus.
Mais dans les années qui suivirent (1845-1852) un grand nombre de travaux vinrent enfin prouver très nettement la diversité d’origine des nombreux accidents laryngés, d'ordre spasmodique.
Valleix (1), Trousseau (2), Hérard (3), démontrent d’un côté l’existence chez les enfants, d’un spasme essentiel de la glotte. Ils en établissent parfaitement la nature, le siège exact et insistent sur l'absence complète de lésions organiques. Ils prouvent que l’on est alors en face d’une convulsion partielle et que cette convulsion ne siège pas seulement dans le larynx, mais qu'elle occüpe tout l’appareil respiratoire. TA
Hérard cependant en décrivant trois formes de spasme glottique (phrénique, phréno-glottique, et glottique) confond les accès de spasme infantile essentiel avec toutes es autres sténoses glottiques. Il ne croit pas, par exemple, à l’action des ganglions sur les nerfs. «Il semble, dit-il, qu'il faille une compression exacte sur un plan résistant ou une altération dansla structure du nerf pour qu’il en ré-
sulte des troubles appréciables. » Il pense que ces condi-
1. Guide du médecin praticien, 1° et 2: édition. 2. Journal de m édecine, 1845.
Spasme de La glotte. Thèse
MAS Le RER tions se rencontrent très rarement ; et il dit que pour sa part 1l n’a jamais vu ces accidents laryngés auxquels certains auteurs ont fait allusion. Et pourtant dans sa thèse il publie lui-même deux observations, où les nerfs récurrent et preumogastrique sont comprimés par des ganglons tuberculeux, et où il a observé du spasme de la glotte ; ces accidents sont des plus manifestes et des mieux décrits (V.p.69) « Sans doute, ajoute-t-il, le fait perd un peu de sa valeur puisqu'il nous présente des lésions complexes, et notamment une altération des preunogastriques ; mais les symptômes qui sont le point important pour le diagnostic que nous avons à établir, ont été tout à fait ceux que l’on rencontre dans les cas d'asthme idiopatrique ». Aussi range-t-il ce cas dans le cadre de cette dernière affection. Quant à l’autre observation qu’ilrapporte, voici comment il s'exprime: « Voilà certainement un cas où l’on pourra attribuer les accès à la compression des nerfs récurrents et pneumogastriques par les ganglions bronchiques augmentés de volume. Il faudra seulement expliquer pourquoi l’effet est produit dans ce caset manque dans tant d’autres, où la compression est la méme. N'est-ce pas une preuve qu'il faut chercher ailleurs la cause des accès ? »
Mais Rillet et Barthez(1), auxquels rien en clinique n’avalt échappé, reconnaissent qu'il existe unè autre espèce d'asthme aigu très distinct du spasme de la glotte, et qui
est dû à la compression des nerfs pneumogastriques ou
1. Voir Rillet et Barthez. Traité des maladies des enfants, 2cédit. 4853, CL, IL p. 499 et suiv.
seulement des nerfs récurrents par des tumeurs de diver-
ses natures. » Ils décrivent:
re Des altérations dans le timbre de la toux et de la VOIX ;
2° Des quintes de toux qui simulent la coqueluche ;
3° Des accès d’asthme tout à fait insolites chez l’enfant.
Entre temps, le 18 octobre 1849, le D' Legroux (Arch. de méd. 4°s.,t. XXI). lisait à l’académie de Médecine un mémoire sur le « Diagnostic de la compression des nerfs laryagés récurrent et preumogastrique. » Il insis-
tait sur les vérités acquises et en donnait la confirmation.
Dès lors l'existence d’accidents laryngés dans le cours des adénopathies trachéo-bronchiques est nettement éta-
blie. Les publications se succèdent.
En 1852; Hourmann publie sa thèse « Sur quelques effets peu connus de l’exgorgemeat des ganglions bronchiques ». Il combat, à juste titre, cette tendance qu’ont eu certains auteurs à attacher une trop grande importance à la compression de la trachée et des bronches aux dépens de la compression nerveure; il discute l’hypothèse de phénomènes paralytiques où de nature spasmodique, et il se range finalement du côté de cette dernière ; il conseille la trachéotomie comme pouvant dans certains cas arracher le sujet à la mort; mais il semble encore confondre le spasme infantile essentiel de la glotte avec les accidents laryngés récurrentiels. Il voit, en outre, dans la compression des récurr:nts la cause de la laryngite stri-
duleuse.
En 1856, Duriau et Cleize (Gaz. hebd., p. 613) attirent
Ag Re l'attention sur l’aphonie comme symptôme important, relevant directement de la compression du récurrent.
En 1868, Jollivet publie une thèse qui n’est qu'un recueil d’obséèrvations parues jusqu'à lui et portant sur les « les accidents déterminés par l’altération des nerfs récurrents. » Il les classe suivant la nature de la maladie, cause première de lacompression : anévrysme, cancer, syphilis, tuberculose, etc.
Gueneau de Mussy et son élève Baréty achèvent de rendre classique la notion de l’adénopathie trachéo-bronchique. Ce dernier effort ne va pas sans un certain excès: ils veulent voir dans la compression du récurrent et du pneumogastrique, la cause de la coquelushe et de la laryngite striduleuse. Mais les travaux de Massei, Landgrof, Moldenhauer, Krieg, etc., viennent opportunément démontrer l'autonomie de la laryngite striduleuse.
Ils en précisent même l'originalité, car ils décrivent des lésions permettant de caractériser nettement cette affection par la dénomination de laryngite sous-glottique aiguë. Ainsi s’accuse finalement le contraste entre les troubles dus à des lésions primitives du larynx et les affections qui n’en comportent pes, soitqu’il s’agisse d’une névrose;
soit qu’il s'agisse d’une compression nerveuse.
Nous arréterons ici cette revue rétrospective; l’étude des dernières découvertes sur la physiologie du larynx, les discussions dans les récents congrès de laryngologie où ont pris naissance les théories opposées de la contracture et de la paralysie,les expériences sur lesquelles elles reposent, tout cela trouvera sa place dans
les chapitres ultérieurs.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les accidents laryngés que l’on rencontre dans le cours de l'adénopathie trachéo-bronchique, n’ont pas leur cause dans une altération dularynx. Cette proposition domine toute l'étude à laquelle nous allons nous livrer et lui donne son caractère original. :
Sans doute, il arrive qu’on trouve des lésions musculaires Cans certains cas de sténose laryngée: nous les décrirons à la fin de ce chapitre ; mais nous verrons que ces lésions sont consécutives et secondaires à d’autres lésions intéressant les nerfs du larynx: c’est en elles qu'il
faut chercher la vraie cause des accidents qui nous occu-
pent (1).
1. Pour ce quiconcerne l'anatomie normale et pathologique des ganglions trachéo-bronchiques, nous renvoyons à la thèse bien connue de Baréty. Nous appellerons aussi l'attention sur le mémoire de Gouguenheim et Leval-Piquechef lu à l'académie de médecine le 28 février 1884. Ces auteurs y étudient les ganglions péri-trachéo-laryngiens. C'est dans ces ganglions et non dans les ganglions trachéo-bronchiques qu'ils voient la cause la plus fréquente des compressions des nerfs du larynx, opinion qui d’ailleurs nous paraît exagérée.
Que deviennent les nerfs pheumogastriques et récurrents lorsque les ganglions trachéo-bronchiques, affectés par le bacille de Koch, sont le siège, d’une évolution pathologique? Comment ces nerfs souffrent-ils de ce voisinage, et quelles en sont les conséquences directes, soit pour eux, soit pour les organes qu’ils commandent.
Plus d’une fois à l’autopsie, il faudra porter avec attention le bistouri entre le ganglion malade et le tronc nerveux qu’on veut disséquer : ils sont accolés l’un à l’autre.
Aïlleurs, le nerf traverse traverser une masse de ganglions qui l’ont englobé.
Ici le pneumogastrique sera, tantôt tiraillé, distendu, tantôt refoulé, rejeté de côté par la tumeur. Là, il subira une pression, il sera déformé, aplati même, au point de n'avoir plus que la forme d’un ruban.
Au milieu d’un tissu conjonctif d'abord épaissi, qui s’infiltre peu à peu, les fibres nerveuses se séparent les unes des autres, se désorganisent et se dissocient. Il devient impossible de les suivre jusqu’à leur émergence (Ob. V).
D’autres fois, il faut sculpter le nerf au milieu d’un tissu dur qui, devenantde plus en plus scléreux, a formé autour de lui une gangue épaisse qui l’enclave.
Pris comme dans un anneau constricteur, il a subi une compression par rétraction analoque à celle que l’on rencontre dans la cirrhose hépatique.
Enfin, sous l'influence d’une fonte caséeuse, un foyer purulent peut s'être produit. Dans ce cas le nerf sera souvent comme disséqué par la suppuration. En voici un
exemple. -
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OBSERVATION [I (Résumée).
Sottas, Bull, soc. méd,H6pit., 1864, p. 232.
Le 10 octobre à midi, on apporte un homme en proie à une asphyxie violente. Inspirations énergiques et précipitées. Orthopnée. Aphônie. Dyspnée intense. La suffocation augmente ; cyanose ; perte de connaissance ; l'obstacle à l'entrée de l’air est au larynx.
Trachéotomie par M. Gingeot le jour même. Mort.
Autopsie. — Larynx sain. Ganglions bronchiques indurés, ramollis au centre et pleins de matière tuberculeuse; une cavité purulente communique du médiastin postérieur avec l'antérieur. Dans ce foyer purutent baigne le pneumogastrique gauche, disséqué par la suppuration. La naissance du récurrent gauche est très nette. Le pneumogastrique droit est aussi malade. Au point où il croise l'artère sous-clavière droite, on voit son diamètre s’accroître d'une façon progressive, puis le cordon nerveux se confond avec une tumeur du volume d'un marron; situé plus en arrière. De la partie supérieure de celte tumeur part en arrière le récurrent, dont l’origine présente une intumescence analogue à celle observée par le pneumogastrique. Le nerfvague est malade aussi dans l'étendue de trois centimètres.
SI on examine un de ces nerfs, on constate souvent qu'il a pris une teinte rouge violacée: il s’est produit une certaie vascularisation.
Au toucher, le tronc sera moliforme, irrégulier, aplati
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par place, suivant la pression qu'il aura subie. Souvent épaissi, il est dur et criant sous le scalpel.
Ces simples constatations faites de visu, laissent sup poser d'importantes altérations histologiques. Celles-ci sont en effet souvent graves, au point de compromettre la vitalité des fibres nerveuses. Mais si ces lésions sont fréquentes, sont-elles toujours constantes ?
Dans un mémoire sur les troubles gastriques dans la tuberculose pulmonaire (concours des prix de l’internat 1879, mémoire inédit), le D° Quénu pratiqua l'examen histologique de cinq cas d’adénopathie trachéo-bronchique compliqués d’adhérences du vague avec tumeurs ganglion naires ; les cinq examens démeurèrent négatifs.
Notre savant maître, que j'ai consulté à ce sujet, m'a obligeamment répondu qu’en effet il n'avait rien découvert dansles cas qu'il avaitexaminés ; ilajoutait cependant qu’il n’y avait pas lieu de conclure à l'absence générale et constante de lésions; car, nous disait-il, en 1879, les moyens d'investigation étaient particulièrement difficiles (Voir Obs. IV, VIII, X et XI).
Gouguenheim et Tissier ont été plus d’une fois à même d'étudier au microscope des nerfs récurrents comprimés par des ganglions péri-trachéo-laryngiens. « Nous avons trouvé, disent-ils, une hyperplasie de tissu conjonctif interstitiel, plus ou moins riche en éléments cellulaires arrondis ou fusiformes, et sur les fibres nerveuses, traitées par les vapeurs d'acide osmique, des lésions néyritiques, de degré variable, s’accompagnant souvent de disparition du cylindre-axe (1) ».
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D'autres fois, on constate qu'en même temps que les filets nerveux sont atrophiés, ils ont subi dans une certaine mesure la dégénérescence graisseuse.
: Enfin il arrive souvent qu'une fibre nerveuse ait subi seule cette dégénérescence (Obs. IT); Gérhardt en 1863, fut le premier à signaler cette particularité,
I y a là un fait important à connaître, car il nous permet, dans une certaine mesure, d'expliquer comment, dans certains cas, le pneumo-gastrique et le récurrent, suffisent malgré tout à assurer le fonctionnement des muscles du larynx.
Quand on rencontre des lésions musculaires (Obs. III et VIIT) elles sont invariablement le résultat de pareilles lésions nerveuses. Elles peuvent toutes se ramener.
À une atrophie plus ou moins considérable des fibres musculaires ;
A la disparition au microscope de stries transversales ;
À des granulations graisseuses en dépôt;
Et à des transformations conjonctives.
On trouve ces altérations presque toujours prédominantes au niveau des crico-arythénoïdiens postérieurs, ou d’un seul de ces muscles du côté paralysé. Nous reviendrons plus loin sur cette vulnérabilité particulière des muscles dilatateurs SAIT n’est en effet pas rare de les voir seuls lésés, et on ne les trouve jamais intacts lorsque les autres muscles présentent des altérations diverses. Il convient cependant de dire que, dans certains cas de para-
lysie récurrentielle des dilatateurs datant même d’un cer-
Wirchows Archiv., t. XXVIL, p. 68 el
tain temps, on n’aa pu trouver que de très légères altéra-
tions de ces muscles.
OBSERVATION III (Résumée).
Riegel (Berliner Klini. Wochenschr., 1872.)
Enfant, 6 ans, scrofuleux. Croyant au croup, les parents l’auraient dans le temps transporté à l'hôpital pour une affection qui a été mal définie. L'enfant avait alors une dyspnée extrême et sa voix était claire, paraît-il. A l’occasion d’une bronchite, l'enfant est repris de dyspnée. La trachéotomie devient nécessaire. Soulagement. Respiration libre ; mais peu à peu l'infiltration pulmonaire s'étend et la mort arrive.
Autopsie. — Le récurrent gauche passe à travers un gros paquet de glandes lymphatiques tuméfiées ; derrière la crosse aortique, entre l'œsophage el la trachée, le nerf est fixé d'une façon immobile à la trachée par un tissu dur qui le comprime. Le récurrent droit passe également derrière un paquet de glandes engorgées, il est fixé lui aussi par du tissu fibreux à la courbure de l'arlère sous-clavière droite: les garglions bronchiques présentent une masse caséeuse friable, les deux muscles c1icoaryténoïdiens postérieurs sont alrophiés.
L'examen microscopique montre également l’atrophie des fibrilles musculaires avec perte des stries horizontales ; tous les autres muscles du larynx sont normaux. Dans les deux nerfs à partir des points de compression, on constale au microscope l’atrophie des filets nerveux avec dégénérescence graisseuse ; cependant on découvre en même temps des filets nerveux in-
tacts et sains.
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Nous croyons donc pouvoir répéter en terminant: dans tous les cas où une lésion matérielle, telle qu’une adénopathie, a agi sur les tronçs nerveux et déterminé une sténose laryngée,ce sont là les seules lésions que l’on puisse
rencontrer. Le reste du larynx est parfaitement sain.
ÉTIOLOGIE
Les nerfs laryngés font partie d'organes qui sont particulièrement exposés à recevoir la répercussion de lésions nées dans des organes voisins, et contre lesquelles leur sensibilité propre réagit à leur manière.
Ce malheureux privilège leur vient de leur disposition anatomique, de leur trajet; ils le doivent encore aux organes importants qu'ils côtoient, et qui, par les altérations pathologiques dont ils sont fréquemment atteints, constituent de mauvais voisins. |
Au point de vue précis qui nous occupe, il est un voisinage qui doit appeler notre attention. C’est celui des chaînes ganglionnaires, avec lesquelles le récurrent et le pneumogastrique entrent en rapports. Dans la région cervicale, la chaîne péri-trachéo-laryngienne ; dans le médiastin, avec les ganglions trachéo-bronchiques.
Jusqu'ici les auteurs ont surtout décrit les compressions produites par.ces ganglions, soit sur les voies respiratoires et pulmonaires, soit sur les vaisseaux, soit enfin sur le tube digestif.
Ils ont bien étudié la compression même de ces nerfs ;
mais ils n'ont pas prêté une égale attention aux accidents laryngés qui en découlent. é
Après la compression des voies respiratoires, la plus fréquente est certainement celle des nerfs. Sur les 100 cas d’altération tuberculeuse des ganglions trachéo-bronchiques que Barety a recueillis dans sa thèse, il a noté vingt fois les nerfs récurrents et preumogastriques, soit adhérents, soit comprimés,
Il serait intéressant de rechercher suivant quelle proportion les accidents laryngés surviennent dans les cas de compression nerveuse. Mais jusqu'ici un grand nombre d'auteurs trop peu avertis, ont laissé passer bien des cas qu'ils ont faussement interprétés et qui très certainement eussent dû rentrer en ligne de compte, Ainsi nous verrons, en étudiant le diagnostic, que souvent la paralysie des deux récurrents à été prise pour un œdème glottique.
Enfin beaucoup, et des plus éminents, ont parfaitement su rattacher certains accidents laryngés à l’adénopathie trachéo-bronchique qu’ils ont vérifiée ensuite à l’'autopsie ; mais ils ont omis de rechercher en quel état se trouvaient les pneumogastriques et les récurrents et ils ont pu ainsi passer à côté d’une compression qui pouvait très bien exister.
Il en résulte que la statistique qu’il serait désirable de voir dresser, $erait encore aujourd’hui trop exposée à manquer d’exactitude.
Combien de fois les nerfs laryngés sont-ils lésés, à gauche ? à à droite? Combien de fois la lésion est-elle bila-
térale ? Est-elle plus fréquente chez l’homme que chez la
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femme? C’est ce que pourrait nous apprendre cette statistique. Que le fait soit relativement rare des deux côtés à la fois, et que les hommes en soient plus fréquemment atteints que les femmes, c’est du moins ce que les auteurs supposent. Que le côté gauche soit le plus souvent altéré, c’est ce qui est démontré en ce qui concerne la compression par les tumeurs anévrysmales. Une vérification minutieuse ne serait pas inutile pour ce qui touche les tumeurs ganglionnaires.
Si on considère, en effet, la disposition anatomique des ganglions, leurs rapports avec le pneumogastrique et le récurrent, on trouve à droite une cause de compression plus fréquente. |
Sans doute, c’est à gauche que le groupe inférieur des ganglions péri-trachéo-laryngiens atteint à l’état pathologique le plus gros volume ; sans doute encore, les ganglions rétro-sterno-claviculaires sont à gauche situés plus profondément que ceux de droité, ils entrent directement en rapport avec le récurrent et le pneumogastrique, au niveau de la crosse aortique ;
Mais, d'autre part, il faut considérer que :
1° Les ganglions péri-trachéo-bronchiques droits sont plus importants que ceux de gauche et que tout contribue à leur assurer cette importance : leur volume normal plus considérable, leur plus grande facilité à s’hypertrophier et à dégénérer, enfin, leur rapport avec: en arrière le pneumogastrique, en haut le récurrent qui contourne en cet endroit l'artère sous-clavière ;
2° Le groupe inter-trachéo-bronchique est plus important à droite qu’à gauche. Aussi trouve-t-on souvent le
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ai pneumogastrique droit accolé aux ganglions sus-pronchiques de ce côté;
3 Cest toujours à droite que Baréty a signalé le ganglion sous-bronchique drcit moyen, remarquable par sa constance, l'intensité de ses lésions, et la fréquence avec laquelle on le voit adhérer plus où moins au pneumogastrique droit comme au péricarde et à la bronche droite.
Une circonstance plus importante est celle de l’âge.
Il va sans dire que la constitution anatomique du larynx chez les enfants leur crée une prédisposition à ressentir ces accidents, non seulement avec plus de fréquence, mais avec un caractère plus saillant,
Nous verrons au chapitre physiologie que, le diamètre de la glotte étant plus petit, l’excitation d’un récurrent produira chez les jeunes sujets des accidents de suffocation très menaçants, que l’adulte ne connaît pas au même degré.
Enfin le jeune âge est sujet à des maladies comme la coqueluche, la rougeole, dont on connaît malheureusement trop l’influence ficheuse sur d’adénopathie !
Nous verrons que c’est encore à l’occasion d’une excitation, d’une frayeur, d’un éclat de rire, d’un réflexe parti par exemple, du naso-pharynx, qu’éclatera la crise spasmodique. La prédisposition créée par l’état du système neryeux ne perd pas plus ses droits dans cette affection
que dans toute autre.
PHYSIOLOGIE
La physiologie concernant les accidents laryngés par compression nerveuse ‘est encore entourée d’une grande obscurité, La clinique, l'examen laryngoscopique, les diseussions dans les revues, les congrès, rien n'a été épare _gné par les physiologistes et les médecins. Chacun a apporté sa théorie et chacun a fait à la théorie des autres les plus sérieuses objections. L’expérimentation a été largement pratiquée, mais elle est bien loin de ‘suffire à _ lever tous les doutes.
Qu'on veuille sectionner le pneumogastrique ou le récurrent, les résultats primitifs seront essentiellement variables d’une espèce animale à une autre. Tantôt, comme chez le chien, le cheval, où aura une occlusion de la glotte ; tantôt, comme chez le chat, une’ouverture complète.
Ces résultats värieront encore avec l’À âge de l'animal, et c’estlà un point important dont la raison se trouve dans la conformation et le diamètre de la qlotte.
Enfin, les résultats ohtenus varieront encore. suivant: que” l'animal soumis-à- l’expérimentation,: sera: où ne: sera pas sous l'influence d’un anesthésique (Franklir
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Hooper) (1), suivant encore la nature de cet anesthésique ou de l'excitation, suivant que celle-ci sera plus ou moins intense, plus ou moins prolongée.
En attendant, il faut savoir se contenter des travaux d'attente que les physiologistes les plus récents nous ont donnés et essayer de s’orienter dans leurs indications souvent contradictoires.
Le larynx est l'organe de la phonation, et c’est pour exercer qu'il a été surajouté par la nature aux voies respiratoires; mais l’exercice de cette fonction gêne en même temps le passage de Pair, à l’inspiration comme à Pexpiration. |
On sait que ce sont deux membranes vibrantes, les cordes vocales, qui assurent la phonation. Ce sont celles qui, lorsqu'elles se contractent sous linfluence d’un groupe de muscles, apportent une entrave à la respiration. Ce sont donc elles qui à l’occasion d’un état pathologique particulier seront toujours la cause des accidents laryngés que nous décrivons plus loin.
Mais, comme en prévision d’une pareille menace, la nature nous à pourvus dun appareil musculaire chargé de lever cette entravé, de parer aux accidents et de veiller à ce qué la respiration puisse s'exercer librement sans l'effort de la volonté. |
Ce sont les crico-arythénoïdiens postérieurs, muscles dilatateurs, qui sont chargés de cet office; aussi consti-
tuent-ils le groupe respiratoire.
1: Transact. of the americ. laryng. assoc., vol. VII, expérience confirmée par Semon et Horsley: British med. Journal, 23 août 1886.
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L'autre groupe appelé phonatoire est composé de qua- . tre muscles constricteurs : |
1° L’adducteur latéral ou crico-aryténoïdien latéral;
2° L’adducteur médian ou crico-aryténoïdien ;
3 Le thyro-aryténoïdien ; |
4 Et le crico-thyroïdien, tenseur des cordes.
Comme leur nom même l'indique, ils s’insèrent tous, sauf le dernier, au cartilage aryténoïde qui est, pour ainsi dire, le pivot. Il en résulte que si ce cartilage n’avait comme moyen de fixité que ses ligaments, il serait en équilibre instable à la moindre contraction de tel ou. - tel muscle. Aussi ce cartilage trouve-t-il « une fixation : relative dans la contraction simultanée et antagoniste des : divers groupes musculaires qui s’insèrent à sa base », Jelenffy (1) et après lui Paul Raugé (2) ont particulière- . ment attiré l’attention sur cette synergie fonctionnelle.
« C’est surtout au moment de la tension de chaque. corde que cette synergie est, pour ainsi dire, de rigueur. . La contraction du thyro-arythénoïdien interne ne peut en effet être employée à attirer en avant le cartilage aryténoïde fixé en arrière par le crico-aryténoïdien postérieur ; elle ne peut non plus, agissant par lintermé-. diaire de l’aryténoïde, faire basculer en haut et en avant. la partie postérieure du cricoïde, et en bas ct en arrière
sa partie antérieure, puisque la contraction du crico=:.
1. Ueber die Fixation der Arytenoïdknorpel Während der phonation. Wiener med. Wochenscher., 1872. pu 2. Physiologie normale et pathologique des muscles du larynx,
Lyon, 1890.
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thyroïdien s'opposé à tont agrandissement de l'espace imter-crico-thyroïdien.
Ces’ divers actes antagonistés: ont doc: pour conséquence d'utiliser toute: 4 contraction du thypoaryténoïdien interne dans la tension: active: de: la: gorde vos cale » (r}.
Maïs voyonsce’que deviennent les lèvres de’ la lotte: peridant les’ diverses fonctions qu’elles remplissent.
SE Ponr-coupe: les deux-récurrents ou lés’deux vagues: au-dessus des récurrents, les:cordes, devenues flasques,. prennent l& position cadavérique, c'est-à-dire intérmédiaire:-entre l’abduction: et l’adduetion: (Schiff. (2) et Schech):(3):: FESTER
Mais*si on. exämine-te-larÿnx" d'anr sujet: pendant la: vie;:voici-ceique: l'on constate: sons l'influence du larÿnzgoscope;:le:sujet,: petr habitué'encore: à l’examen, fait:des: efforts:comme pour protéger ses voics aérienneset pousse un cri: Entmêmre-tempsion voit les lèvres ide: la glotte-se: mettreen contact, ou en'adduction forcée.
Puis; peu à peu, lemalade, comme pour’ s'acconitumer à l'examen, pratique ‘de grandes et laryes inspirationss. les cordes! vocales: se mettent alors: en abduction extrême,
Püisstfnatemient;: acceptant lé miroir sans: le: moinètre: réflexes: le ‘Sujet sé-met à réspirér posément:: sans effort.
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On voit alors pendant ces inspirations tranquilles, que les crico-aryténoïdiens postérieurs sont en demi-contraction. Le diamètre de l'intervalle glottique est.en effet deux ©utrois fois supérieur à celui qu'il mesurait après la section des récurrents ou après la mort (Semon et Hors-
ley).
Que conclure, si ce n’est que les deux muscles dilatateurs ne sont jamais, pendant la vie, dans un repos absolu ? Mais si les crico-arytenoïdiens sont dans une demicontraction permanente, c’est donc qu'ils sont constamment sous l'influence d’un réflexe parti d’une excitation nerveuse ?
Or, J. Rosenthal a montré que les deux vagues exercent une action constante : c’est là, évidemment que se trouve la cause de ce tonus abducteur. Mais à ces deux fonctions respiratoire et phonatoire, que la physiologie sépare si nettement l’une de l’autre, correspond-t-il deux groupes de fibres nerveuses ayant chacune leur action, les unes, constrictives de la glotte, les autres, dilatatrices ?
11 existe bien en effet, des diflérences biologiques qui permettent de distinguer au point de vue fonctionnel et pathologique, des faisceaux nerveux abducteurs et adducteurs ; nous en énumérerons les principales :
1° « En cas de lésions des nerfs moteurs du larynx (récurrent, vague, spinal) ou de leurs noyaux bulbaires d’origine, si la paralysie n’est pas d'emblée {otale, elle est d’abord et peut. rester limitée aux muscles abducteurs, tandis que, dans les mêmes circonstances, elle n'affecte
pe jamais exclusivement les adducteurs » Rosembach (1), * Semon (2). |
2° En 1885, Franklin Hooper, démontrait que chez le chien, l’éther avait un effet limité aux éléments nerveux adducteurs (voir plus haut).
3° La même année, Jeanselme et Lermoyez (5) consta-
..taient, en étudiant la contractilité-des muscles après la mort, que les adducteurs restent plus longtemps excitables que les abducteurs.
4° Enfin, en 1889, Frankel et Gad (4) faisaient la constatation suivante, que les crico-aryténoïdiens postérieurs, après refroidissement progressif des récurrents, se paralysaient bien avant les muscles adducteurs.
Aïnsi donc la pathologie et l’expérimentation font prévoir l'existence de deux faisceaux nerveux dilatateurs et constricteurs de la glotte. L’anatomie peut-elle nous autoriser à faire une semblable division dans la distribution des nerfs moteurs du larynx ?
Qu'est-ce que nous apprend, en effet, à ce sujet lin-
nervation du larynx ?
Aux crico-aryténoïdiens postérieurs, muscles dilata-
teurs, aux crico-aryténoïdiens latéraux, à l’aryténoïdien,
à Ù 1. Bresiauer ürztliche Wochenschrift, 1880, ne 2 et 8.
2. Archives of laryngology. Vol. I, ne 3, juillet 1881. Voir Luc, loc. cit.
. 8. Étude sur la contractilité (post mortem). Arch. de phys
normale et patholog., ne 6, 1885. | 4. Versuche über die ausfallserscheimengen der stimmbaude- | wegungen bei abkuhlung des Nervus Recurrens, Centr HU für = “physiol., 11 mai 1889.
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aux thyro-aryténoïdiens, muscles constricteurs, aboutissent indistinctement les branches terminales du laryngé inférieur,
. Enfin, le crico-thyroïdien reçoit plusieurs filets moteurs du laryngé externe, branche du laryngé supérieur.
Donc, les muscles respiratoires, reçoivent leur innervation de la même source que les muscles phonatoires, c’est-à-dire du récurrent, alors qu'un de ceux-ci s’y soustrait pour se mettre sous la dépendance d’un rameau larynqé supérieur.
Et cependant il est un fait pathologique bien mis en évidence par Rosembach (1) en 1880 et par Semon (2) en 1881, qui semble prouver que ces deux groupes de fibres nerveuses ne sont pas complètement confondues.
Ces auteurs on', en effet, démontré que les crico-aryténoïdiens postérieurs, étant toujours les premiers ou les seuls atteints, étaient plus vulnérables que tous les autres muscles du larynx.
C'est ce qu'ils ont essayé d'expliquer en disant que les fibres abductrices devaient se trouver à la périphérie, les adductrices au centre du tronc nerveux et qu’ainsi les premières étaient plus exposées aux influences extérieures à la gaine.
Mais ce n’est là qu’une hypothèse et combien loin du fait anatomique ! | |
L’anatomie pathologique est d’ailleurs venue maintes
fois lui apporter un démenti, la paralysie du crico-aryté-
Breslauer aerit. zeil
2, Arch. of laryngot., vol. 2, ne 3, 1881.
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Log noïdien postérieur seul coïncidant avec des lésions diffuses du récurrent.
- Cette question, comme on le pense bien, n’avait pas été sans intriguer Claude Bernard (1). Aussi dès 1859, s’exprimait-il ainsi : « Quoique dans le larynx, la respiration et la phonation semblent anatomiquement confondues, parce qu’elles s’accomplissent dans un même appareil, ces deux fonctions n’en demeurent pas moins physiologiquement indépendantes, parce qu’elles s'exercent sous des influences nerveuses essentiellement distinctes. » Il SoupÇçonna, crut voir qu’en effet à cette double fonetion du larynx, correspondait, dans les nerfs moteurs une double origine ; il en était alors d'autant plus convaineu que les nerfs laryngés ne se séparent du preumo-gastrique qu’après que celui-ci a reçu la branche interne du spinal; mais il voulut le démontrer par l'expérience suivante :
Il arracha les deux Spinaux à la base du crâne, et il constata, entre autre chose, l’aboliion de la voix. Or, on sait que la section du pneumogastrique et du récurrent produit le même phénomène; mais CI. Bernard reconnut là deux genres d’aphonie essentiellement différents. Dans le premier cas, l'animal était aphone, parce que la ylotte était dilatée dans toute son étendue, alors que dans le second, laphonie coexistait avec une occlusion glottique et une impossibilité d’écartement des cordes.
Il conclut donc :
Dans le larynx, il y a deux ordres de mouvements :
1. Physiologie et pathologie du système nerveux, tome Il, p. 309.
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Lés uns qu'on paralysé en arrachant le spinial; ils président à la phonation. |
Les autres, paralysés par la section des vagues et de leurs branches laryngées, président à la féspiration.
Depuis, deux expériences nouvelles sont venues confirmer le rôle moteur du spiñal.
-Horsley (1) arracha le Spinal ét remäarqua que la corde vocale était alors immobile ét en situation cadavérique ; or, sachant que le fait Sé produisait aussi après la section des pneumogastriqués au-dessous des récurrents, il s'assura à l’autopsie que le vaque, dans son expérience n'avait point été lésé.
Enfin, Burchard (2) examinant, quelques semaines après avoir arraché le spinal, les différents nerfs du larynx, constata que le plus grand nombre des fibres nerveuses du récurrent étaient dégénérées. Il en rencontra aussi dans le larynqgé externe, mais il ne put en rencontrer dans le laryngé supérieur au-delà de l'émergence de ce rameau. ;
Le spinal est donc bien un nerf moteur du larynx : c’est là désormais un fait acquis par CI. Bernard, sanctionné par Horsley et Burchard. Malheureusement, de l'expérience de Bernard, c’est là tout ce qui subsiste, car sa théorie soutenant l’existence d’un nerf abducteur
et d’un nerf adducteur n’a pas été ultérieurement confir-
mée.
1. Cité par Semon : in Geschichte der Lehre von den motorischen Kehlkopflähmungen, p. 47.
2. Verlauf des arch. Wichia im Vagus. Dissertation. Halle, 1 867. ù
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En résumé, la physiologie montre dans le larynx, deux fonctions, la respiration et la phonation, s’exerçant indépendamment lun e -de l'autre. La pathologie et l’expérimentation semblent vouloir nous démontrer l’existence de faisceaux nerveux dilatateurs et constricteurs ; mais l’anatomie se refuse à admettre une division semblable dans la distribution des nerfs moteurs du larynx.
Et cependant, il est hors de doute qu'il se produit une incitation nerveuse déterminant tantôt une abduction, tantôt une adduction. Doù part donc cette incitation nerveuse? Elle part du bulbe, et c’est à Semon et à Horsley
que revient en grande partie l’honneur de l'avoir démon-
tré,
PATHOGÉNIE
Si la physiologie de laffection que nous étudions est encore obscure, la pathogénie ne peut pas ne pas l'être.
Un grand nombre d’auteurs dans ces derniers temps, Krishaber, Krause, Rosembach, Semon, Horsley, Frœnkel, Hooper, etc., ont beaucoup demandé à la méthode expérimentale. Mais le précédent chapitre à peut-être démontré par avance qu'ils ne pouvaient obtenir que des résultats contradictoires. De là, une pathogénie mal établie, basée sur des théories les plus opposées, et dont l'insuffisance est à chaque instant démontrée par des théories sans nombre.
Ces théories peuvent se ramener à deux principales, la
théorie de la paralysie et la théorie de la contracture.
1° Sténose par paralysie des abducteurs de la glotte.
Lorsque les nerfs moteurs du larynx sont lésés, dit cette théorie, les muscles dilatateurs se paralysent, les constricteurs en tant qu'antagonistes,se contractent, puis se contracturent. Il en résulte un rapprochement des
lèvres de la glotte, puis une rigidité, une immobilité des
Hp cordes vocales en adduction forcée, enfin, comme dernier aboutissant, la dyspnée.
On se souvient de la loi énoncée par Rosembach et Semon : En cas de compression du récurrent, les dilatateurs glottiques pâtissent d’abord dans leur fonctionnement; les constricteurs ne sont pris que plus tardivement. Quand les adducteurs sont lésés, jamais on ne trouve les abducteurs indemnes.
C'est sur ce fait clinique que repose cette théorie. Mais voici d’autres arguments qu'invoquent en sa faveur ses partisans ; à leur tête il convient de placer Semon :
1° La paralysie n’est-elle pas une conséquence habituelle des lésions nerveuses, alors que la contracture n’en est qu'une manifestation éventuelle? Ne sait-on pas, en effet, que lorsqu'un nerf moteur est sectionné, la paralysie des muscles, leur atrophie, et les troubles trophiques en sont toujours la conséquence? Mais, dira-t-on, il n’y a ici qu'une compression lente déterminant le plus souvent un simple processus irritatif; or, on voit que dans les cas de congestion du nerf ou d’inflammation, on observe des phénomènes spasmodiques, des convulsions toniques ou cloniques dans le membre correspondant. Le fait est exact, mais les phénomènes sont de courte durée et font rapidement place à des phénomènes paralytiques si la guérison se fait attendre. Bien plus, comme dans les faits visés par la théorie qui nous occupe, on voit le membre prendre des attitudes vicieuses par Suite de la contracture des muscles antagonistes.
2° Quand un malade a été affecté pendant la vie d’une
paralysie récurrentielle, suivant que cellë-ci a été uni ou
bilatérale, on trouve à l’autopsie des lésions secondaires d’un ou des deux crico-aryténoïdiens postérieurs (Semon, Rosembach, Riegel, Mackensie, Burow).
_3 L'observation clinique montre paralysés, e avec une prédilection frappante, les muscles extenseurs de préférence aux fléchisseurs.
4° De même, ne voit-on pas en clinique, au milieu d’un groupe musculaire d’une région donnée, un seul de ces muscles frappé de paralysie ? (1)
= Voilà des arguments séduisants, voyons ceux qu'on leur oppose :
Si l’on rencontre en clinique des paralysies isolées au milieu d’un groupe musculaire, le plus souvent cette paralysie est d’origine centrale.
De plus cette paralysie est due réellement à une lésion
. portant sur le trajet du tronc nerveux; celui-ci est alors spécialement lésé dans un de ces filets plus ou moms isolés, et destiné à tel ou tel groupe musculaire.
Or nous avons vu que si la physiologie démontrait
dans le larynx lPexistence de deux-fonctions bien dis-
tinetes, la phonation et la respiration, l'anatomie était in-
capable de démontrer l’existence de deux faisceaux contenant séparément l’un des fibres adductrices, l'autre des fibres abdunctrices.
Et cependant, Semon et les partisans de sa théorie,
pour expliquer que « les dilatateurs glottiques pâtissent
1. [1 va sans dire que l’on peut invoquer au profit de cette théorie, les arguments soulevés contre l'hypothèse de la contracture des adducteurs et que nous exposerons plus loin.
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d’abord dans leur fonctionnement et que les constricteurs ne sont pris que plus tardivement » invoquent l’existencéde fibres dilatatrices primitivement lésées.
Mais il faut bien le dire, ces auteurs ne se fondent encore que sur de simples hypothèses.
1° IIS prétendent, par exemple, que les fibres abductrices sont situées à la périphérie des troncs nerveux, les fibres adductrices au centre. |
Ils concluent que celle-ci sont moins exposées, étant comme protégées par les abductrices. — Nous avons vu ailleurs ce qu'il fallait penser de cette assertion toute
gratuite.
2° Lorsque les fibres adductrices viennent à être lésées (et elles sont moins fragiles que les abductrices) il en
reste toujours assez pour transmettre à leurs muscles
lPincitation nerveuse.
30 Enfin, siles muscles adducteurs de la glotte échappent plus souvent que leurs antagonistes, les dilatateurs aux lésions d’atrophie, c’est qu'ils reçoivent par l'intermédiaire du laryngé supérieur, un supplément d’innervation. IL existerait des anastomoses nombreuses entre les différentes fibres terminales des nerfs du larynx.
Nous touchons ici à une question que les recherches d'Exner (1) ont fort embrouillée, Dans quelle mesure les muscles dilatateurs et constricteurs sont-ils innervés par
le laryngé supérieur ?
{ Comple-rendu de l'académie de Vienne 1884. (N. Laryngeus métlius.)
EVA
Le nerf laryngé médian décrit par Exner chez le chien et le lapin exis'e-il chez les hommes ? C’est ce que après Luschka, (:) Simanwoski (>)etOnodi ont fortement mis en doute :
ho Mentionnons enfin une quatrième hypothèse due à Lermoyez et Jeanselme (3) qui rapporterait aux muscles abducteurs eux-mêmes la cause de cette vulnérabilité. L'organe fragile serait, non plus la fibre nerveuse, mais le muscle lui-même.
Tel est l’ensemble de cette théorie: on voit que si elle
a des côtés spécieux elle soulève des difficultés qui ne
permettent pas de l’accepter sans restrictions.
> Sténose par contracture des adducteurs de la
glotte.
Il existe des spasmes laryngés respiratoires, relevan directement d’une constriction spasmodique de la glotte et où l'élément nerveux a une influence quelquefois même exclusive. Qui ne connaît en effet, l’histoire de cette fillette quine put être débarrassée de sa canule par M. Millard (4), bien qu’elle fut complètement quérie du croup. Pour ménager la suscepübilité de l’enfant et calmer son effroi, on fut obligé de retirer d’abord la canule
quelques minutes, puis quelques heures, puis finalement
Der Kehikopf der Menschen, Tubingue
2. Saint-Petershourg, Getschen Klin. Gazela, 1885, N° 9-13. 3. Loco citato, V. page
4, De La trachéotomie dans le croup, Lhèse, 1858, p. 154.
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de la laisser appendüe au cou de l'enfant avant de la retirer définitivement. :
N’existe-t-il pas de même des spasmes de la glotte survenant sous l'influence d’un acte réflexe à la suite d’une commotion abdominale (Zoia) (1), d’une cautérisation de l'entrée du larynx, ou sous l'influence d’une excitation partie d’un polype nasal (Hering (2), Ruault) (3), ou de simples végétations adénoïdes du pharynx (Coupart) (4) *?
Dès lors, pourquoi un récurrent, irrité par un ganglion hypertrophié, ne provoquerait-il pas lui aussi une sténose laryngée spasmodique.?
Qu'on se rappelle d’ailleurs l'expérience de F. Hooper que nous avons déjà rapportée. L’occlusion glottique d’un chien produite par l’excitation de son récurrent fait place à une dilatation complète sous linfluence d’un anesthésique comme l’éther; comment expliquer un pareil fait si cette sténose est de nature paralytique ?
Enfin Pauly-Posen et Quincke observèrent, en excitant le récurrent à travers les parties molles, la fermeture de la glotte.
H ny a que deux muscles dilatateurs pour cinq muscles constricteurs . Comment s'étonner dès lors, disaient Muller, Bichat et Gosselin, qu'une irritation du récurrent
produise une occlusion glottique !
Arch. de laryng., 15 nov
4. Rev. gen. de clin. et de thérap., 1887. Tumeurs adénoïdes et
laryngites striduleuses.
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Krishaber (1) disait : loôfn d’être paralysé, le nerf récurrent est éreité par lé Yoisinage d’uné tüimeur {ganglionnaire où anévrysmale). Loin d'êtré relachés, les. muscles du larÿnx sont contracturés À la suité de cètte excitation.
C’est alors qu'il rappelait qu'un animal, ün homme adulte, n'étaient nullement pris de suffocation si l’on venait à sectionner, à réséquér même un où deux récurrents. Il rapportait de plus l'histoire de deux malades auxquels les deux récurrents avaient êté réséqués en leur faisant l’ablation d’un qoître. Il avait pu lés examiner au laryngoscope deux mois plus tard. Les cordes vocales étaient en position cadavériqué, et la « respiration s’effectuait normalement, au repos du moins, et pendant tous les mouvements qui ne nécessitaient pas une respiration très ample; nulle trace d’asphyxie » (2).
Mais si après avoir sectionné Îles deux récurrents, comme le fit Longet, on vient à exciter les bouts périphériques, les cordes se mettent en adduction, la glotte se resserre violemment et l’animal étoufte.
« Ces faits s'expliquent aisément. Après la section du récurrent, tous les muscles intrinsèques du larynx, sauf les crico-thyroïdiens, sont paralysés. Or, les muscles fnis hors d’action, la conformation de la lotte, et surtout celle des cartilages aryténoïdes, permettent facilement de com-
prendre que cette ouverture doit rester béante (3).
Société de biologie
En 1880, 13 novembre.
Semeld 1866.
Lorsqu’au contraire on excite les laryngés inférieurs, tous les muscles intrinsèques du larynx entrent en action; or, les muscles constricteurs l’emportant de beaucoup sur le muscle dilatateur qui est unique, la glotte se trouve rétrécie. »
Mais là ne s'arrêtent pas les recherches de Krishaber. Après avoir montré que l'excitation des deux extrêmités périphériques des deux nerfs produisait la fermeture de la glotte, 1l montra que l’excitation d’un seul nerf (même extrémité) produisait un résultat absolument identique. Il expliquait « l’action bilatérale d’un seul nerf par cette circonstance que le muscle aryténoïdien est impair, qu'il a deux insertions mobiles, une sur chaque aryténoïde, et qu’en rapprochant ces deux insertions il ferme nécessairement la glotte... Sans doute si l’un des récurrents est paralysé, la corde vocale qu’il innerve demeure immobile ; mais laction du nerf resté sain persiste et commande toujours les mouvements des aryténoïdes, par suite da mode d'implantation du muscle aryténoïdien. Aussi, toute tumeur comprimant l’un des récurrents peut produire locclusion de la glotte, soit en excitant le nerf comprimé (avant la période de désorganisation des fibres nerveuses), soit simplement (lorsque la conductibilité du nerf comprimé est détruite) par la seule persistance d’ac-
tion du nerfresté sain (1) ». Quelque explication qu’on
1. « Nous trouvons ici, ajoutait Krishaber, une conformation de la loi de pathologie générale, qui élablit que dans toute eavilé à parois musculaires, lorsqu'une partie des fibres contractile est paralysée, les fibres demeurées saines ont tendance à entrer en contraction spasmodique » Soc. biologie, 1880.
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admette, ajoutait Krishaber, d'asphyxie résulte du spasme et non de la paralysie de la glotte.
Disons-le tout de suite, dans cette opinion de Krishaber, il y avait à la fois du vrai et du faux :
Il est vrai qu'une glotte adulte (on ne saurait trop rejeter qu’il n’en est pas de même chez l’enfant) se trouve occluse par la section des deux récurrents. Il est vrai que l'excitation unilatérale d’un récurrent peut amener ladduction des deux cordes vocales. Mais il est faux de dire que cette irritation a foujours pour résultat un effet bilatéral. Krishaber ne croyait pas aux paralvsies du larynx (il n’en fait pas mention, dans son article du dictionnaire Dechambre en 1868) et cependant leur existence était déjà démontrée. IL faut pourtant ajouter que dans ces cas de paralysie, malgré la situation permanente des cordes sur la ligne médiane, les malades n'auraient jamais d'accidents dyspnéïques paroxystiques, si un spasme ne venait se surajouter à un moment donné,
Au congrès de Copenhague en 1886, dans la section de laryngologie, Krause (1) présenta une nouvelle théorie de sténose par contracture des constricteurs de la glotte. Cette communication qui devait avoir un certain retentissement s’appuyait sur l’expérience suivante :
Krause plaça, sans trop serrer, une ligature sur les deux récurrents d’un chien, et voici ce qu’il observa :
Au bout de quelques heures, les cordes vocales sont
animées de mouvements spasmodiques et de convulsions
1. Untersuchungen und Studien über contracturen der Stimmbandmuskeln. Virchow'Archiv., vol. 98, t. 2, p. 294.
cloniques ; elles prennent en oùtre de plus én plus cette tendance à rester en adduction. |
Vingt-quatre heurés après, l’excitation persistante du nerf,entretenue par le stimulus mécanique, provoque graduellement une contraction tonique durable de tous Les muscles animés par le herf, approximativement égale à celle qu’on obtient par l’excitation électrique. La résultante de cette contraction est que la corde vocale prend la position correspondante à l’action du groupe musculaire le plus énergique : position médiane ou adduction. Cette contraction lonique (contracture névropathique primitive) peut cesser si l’on desserre la ligature du nerf et reparaîtré si on la serre de nouveau. Et cependant les nerfs ont déjà subi un processus inflammatoire et des altérations régressives. Krause fait alors remarquer que cette immobilité mécanique en adduction, consécutive à une contracture primitive des constricteurs de la glotte, engendre lentement chez les muscles antagonistes (crico aryténoïdiens postérieurs) des altérations secondaires (dégénérescence, atrophie). C’est là, d’après lui, l'explication de ce fait souvent remarqué à l’autopsie, l’atrophie des dilatateurs.
Enfin au bout de deux à cinqjours au maximum, Krause constata les cordes en position cadavérique, « A la suite, dit-il, de linaction fonctionnelle des dilatateurs chez le vivant, il arrive que la tension des adducteurs (et par conquent des cordes vocales), très intense au début, devient graduellement beaucoup moindre, par faute de contre. éxténsion, et l’on peut alors observer que les cordes vocales sont attirées en bas et restent flastques.
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Ainsi donc pour Krause toute lésion du récurrent (irritation, compression, etc.) provoque une contracture portant sur tous les muscles, mais qui aboutit à la posiüon médiane par suprématie d'action des adducteurs. Puis lorsque le tronc nerveux est complètement détruit, alors seulement comme phénomène secondaire, arrive la paralysie.
Cette théorie de Krause compta un grand nombre de parüsans, mais ils eurent à subir de vigoureuses attaques de la part des défenseurs de la théorie par paralysie des abducteurs.
Voici les principales objections qui ont été soulevées par Semon, Rosemback, Fraenkel, Bæcker, Tervaert, etc.
1° Krause a bien vu que Firritation du récurrent amenait l’adduction ; que si cette irritation persiste, l’'adduction devient durable ; mais il ne nous démontre pas qu’au spasme tonique du début, succède directement la contracture permanente, pour arriver ensuite secondairement à la paralysie ; il ne prouve pas que la paralysie ne puisse venir avant la contracture ;
2° De plus, l'expérience de Krause ne réalise pas des conditions comparables à celles de la clinique.
Dans l'expérience, la compression est brusque tandis que dans la clinique elle est lente. Comment établir une comparaison entre la compression faite au moyen d’un lien élastique et celle que l'état pathologique crée au moyen d’un ganglion qui dégénère et s’hypertrophie peu à peu.
39 Et d’ailleurs, Krause a-t-il trouvé dans les résultats
de son expérimentation physiologique une évolution iden-
po
üque à celle que la clinique offre à chacun? Combien voit-on durer celte adduction obtenue expérimentalement ? Cinq jours au maximum! jamais plus. C’est pendant des mois, des années que l’on voit cliniquement durer ces accidents !
4° Puis, que nous apprend le laryngoscope, dans ces cas dits de contracture névropathique primitive des constricteurs de la glotte ? Krause nous le dit lui-même : « les cordes vocales sont attirées en bas et restent flasques ». Est-ce bien là un phénomène de contracture ? « La tension des adducteurs, très intense au début, devient graduellement beaucoup moindre par faute de contre-extension ».
Telle est l'explication de Krause : ne s’adapterait-elle pas mieux à l'effet contraire. |
5° Si l’on en juge par les analogies que fournit la clinique, pourquoi ÿ aurait-il ici contracture, là paralysie, alors que dans les lésions bulbaires diffuses, on voit l’adduction des cordes vocales coïncider avec des paralysies non douteuses d’autres groupes musculaires ?
6° Aux objections tirées des lésions musculaires trouvées à l’autopsie, Krause répond que ce sont là des dégénérescences, de l’atrophie par inertie fonctionnelle ! Mais, c’est ici que la logique fait le plus défaut puisque, la contraction tonique, il nous le dit lui-même, porte sur « tous les muscles animés par le nerf. »
Dans ces dernières années Krause (1) modifia son opi-
nion, Îl annonça qu'il venait de vérifier les expériences de
1, Berliner Klin. Wochenschrift, 16 mai 1892.
Burkordtet confirmer les vues de Pflüger sur l'existence de fibres centripètes dans les récurrents. Il venait enfin de réussir, en excitant le bout central, après section faite du récurrent, à produire des mouvements d’adduction des deux cordes vocales, Dès lors, il expliqua la contracture par l'effet d’un phénomène réflexe.
Malheureusement si certains auteurs considèrent d’une façon définitive le récurrent comme un nerf mixte, d’autres affirment le contraire, C’est ce que semblent démontrer les expériences de M. Burger d'Amsterdam (1).
Et cependant, on sait depuis les travaux de Zederbaum (2) (1883), que la compression des nerfs abolit leur excitabilité réflexe tout en laissant intacte leur excitabilité motrice. Si on considère alors le tonus abducteur des crico-aryténoïdiens postérieurs (voir page 36) comme une excitation réflexe partie du pneumogastrique, on comprendra combien il est séduisant de supposer avec Fraenkel que la compression, soit du récurrent soit du vague supprime l’excitabilité rétlexe des muscles dilatateurs. Les muscies constricteurs, conservant d’autre part dans ce cas, leur excitabilité motrice, les cordes vocales
se mettront dès lors en position médiane.
Nous venons d'exposer deux théories (contracture et paralysie) qui cherchent à expliquer la sténose neuropathique permanente de la glotte.
Nous avons développé les arguments qui plaident en
faveur de l’une et de l’autre. Nous avons signalé les ob-
1. Berliner Klin., Wochenschr., 25 juillet, 1892, p. 746. 2. Arch. f. phys., 1883.
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ENT jections qu’elles pouvaient soulever. Nous nous sommes efforcé de le faire avec la plus grande impartialité. Mais comment conclure ?
La paralysie des muscles dilatateurs existe et ne peut être rejetée à la légère, des auteurs comme Semon, Rosembach en ont démontré l'existence ; mais dans ces accidents la sténose glottique est-elle toujours due à une paralysie des muscles dilatateurs ? Ce serait aller beaucoup trop loin. La paralysie des crico-aryténoïdiens postérieurs. ne peut en eflet à elle seule. donner lieu à des accidents semblables, l’adduction n'étant alors, dans ces cas là, jamais complète. Pour que la position médiane soit réalisée, il faut de plus qu’à cette paralysie, vienne s’ajouter .une contracture secondaire des adducteurs, C’est là d’ailleurs un fait dont Semon lui-même reconnaît l'existence,
Il en est ainsi de la théorie de la contracture des muscles constricteurs. Il existe en effet, et c’est le mérite de Krause de l'avoir démontré, des spasmes dont l'intensité peut varier, mais dont le résultat est toujours le rapprochement des cordes vocales. Ces contractions toniques peuvent en outre siéger aussi bien sur une seule corde vocale que sur les deux. Mais faut-il pour cela ne voir que des états spasmodiques? Ce serait encore dépasser le but.
On à évidemment pris à tort des paralysies pour des accidents spasmodiques et inversement : mais dans quelle mesure et dans quelles proportions ? C’est aux cliniciens à venir à avoir l'attention mieux attirée de ce côté et à faire bénéficier la science d’un diagnostic -
différentiel exact en tout point.
D De
-Nous donnerons donc la conclusion suivante qui nous paraît la plus probable
Lorsqu'un nerf récurrent, un nerf vague est comprimé par une tumeur quelconque, on voit apparaître ;
1° Si cette compression est légère :
Ou bien des. contractions toniques et cloniques de la
corde vocale correspondante ;
Ou bien encore des accès de spasmes de la glotte. Le tout d’une façon permanente, de quelques Jours à une semaine au plus.
Mais ce qui est assez particulier dans ces troubles, ce sont leur intermittence, leurs accès paroxystiques qui se montrent alors même que la tumeur comprimante - n’a nullement rétrocédé.
2 Si cette compression continue à se taire sentir, si le ganglion augmente de volume, on voit alors le cricoarythénoïdien postérieur correspondant être frappé de paralysie.
- Mais encore ici, et malgré cette paralysie, on peut voir des accès spasmodiques venir se greffer en plus et cela tant que le nerf lésé ne sera pas détruit dans son entier.
Ajoutons que cette paralysie, d'abord localisée au muscle dilatateur, pourra se généraliser ensuite.
Enfin, si le nerf se trouve dès le début suffisamment lésé, cette paralysie pourra survenir d'emblée, sans passer par l'état de contracture.
ÉTUDE CLINIQUE
Troubles de la respiration, altération de la voix, modifications de la toux, tels sont les désordres laryngés qui constituent le fond de l'affection. Tantôt ils se succèdent, tantôt ils s'accompagnent. C'est lear mode dalternance ou leur accumulation, c’est leur fréquence, leur intensité, leur durée, leur intermittence, leur mode de début et leur terminaison, qui leur donnent une physionomie si difficile à fixer.
Sur la scène ainsi remplie, une crise de sténose laryngée spasmodique vient souvent produire un coup de théâtre. Son début brusque et effrayant éveille tout de suite l’idée d’un danger qui n’est que trop réel.
Nous commencerons par étudier l’ensemble de ces phénomènes essentiels et constitutifs de l'accès, soit chez l’adulte, soit chez l’enfant ; nous montrerons comment ils viennent parfois se grefler sur les paralysies du larvnx, puis nous décrirons un à un chacun des troubles obser-
vés du côté de la respiration, de la voix e! de la toux.
PREMIÈRE PARTIE
STÉNOSE GLOTTIQUE CHEZ L'ADULTE.
L’accès de spasme glottique chez l’adulte peut débuter brusquement sans qu'aucun symptôme laryngé l'ait préalablement annoncé.
Le malade qui est ainsi atteint si subitement était allé à son ouvraçe le matin; en rentrant le soir il se couche bien portant, et c’est souvent dans le cours de son sommeil que l'accès vient le surprendre. C’est à peine s’il s'était aperçu qu'il avait maigri depuis quelque temps, et qu’il toussait un peu le matin. C’est alors dans ce cas la première manifestation d’une phtisie qui va éclater, et qui pourra revêtir les allures d’une phtisie galopante. On comprend donc combien il est important de bien reconnaître la nature de ces accidents.
Il arrive encore que c’est dans le cours d’une tuberculose nettement diagnostiquée, souvent même à la période ullime, que le spasme glottique se montre pour la première fois : une toux quinteuse, des vomissements sont alors fréquemment des signes précurseurs de ce spasme.
Enfin, dans certains cas, lorsque le malade est pris d’un accès, 1l était porteur, depuis quelque temps déjà, d’une
paralysie unilatérale du larynx, se traduisant au point de
DURS vue fonctionnel, par un léger enrouement, une dysphonie, ou même une aphonie complète (Voir Obs. VII). Si le plus souvent, une émotion, un eliort, un réflexe quelconque suffisent à faire éclater le spasme glottique, il est quelquefois impossible d’en trouver la moindre cause ini-
tiale; et cela, quel que soit l’état général du sujet.
Après certains chatouillements laryngés, quelques secousses de toux impérieuses, l’accès débute avec une brusquerie presque toujours constante. La dyspnée se développe alors avec une intensité telle que l’on est en droit de poser l'intervention immédiate. L’inspiration est pénible, saccadée, sifflante ; le malade fait des efforts pour faire rentrer l’air dans sa poitrine qu’il tend en avant, il s’accroche,à la manière des asthmatiques, aux objets qui l’environnent, la tête renversée en arrière ; les ailes du nez battent; la face devient vultueuse, les veines tendues, les yeux largement ouverts indiquent l’angoisse et l’anxiété. Puis, comme pour se reposer de cette inspiration dont la longueur est extrémement variable, il se laisse aller à une série d’expirations courtes. Un bruit de cornage se fait souvent entendre à l'inspiration, et l'examen
du thorax montre un tirage des plus manifestes.
Si le malade n’en est pas à son premier accès, il compte sur une terminaison favorable, qu'il sait devoir venir comme pour les précédents au bout de quelques secondes ou d’une minute ou plus. Celle-ci survient en effet peu à peu. Les inspirations deviennent de plus en plus faciles, la dyspnée fait place à une respiration tranquille, etencore tout baigné de sueur le malade entre dans une période
ER derepos qu'il a peur de troubler par le moindre mouvement.
D'autres fois c’est avec la soudaineté du début que l'accès se termine, au moment même de son acmé. Il se fait une détente subite, qui laisse le malade comme étour di, sans connaissance. Peu à peu, il reprend ses sens et sa respiration redevient normale.
Enfin le sujet peut rester dans un état particulier qu’on a qualifié d’état d’imminence d’accès spasmodique. Le spasme dglottique ne disparaît pas alors complètement ; c’est l’intensité seule de l’accès qui a diminué. De nouvelles crises dyspnéiques peuvent survenir d’un momen à l'autre et reprendre une intensité variable. Cet état peut ainsi durer de quelques jours à plus d’uné semaine,
Mais la terminaison n’est pas toujours aussi favorable. Lorsque le spasme glottique est venu se greffer, par exemple, sur une paralysie du crico-arythénoïdien postérieur déjà existante, il n’est pas rare de voir la dyspnée persister.
L’asphyxie alors ne tarde pas à se montrer avec tout son cortègé symptomatique, pour aboutir promptement à un dénouement fatal.
Il n’est même pas nécessaire que l'accès spasmodique se mêle à une paralysie ; à lui seul, l’accès isolé peut donner la mort, et souvent du premier coup.
C’est ainsi que M. Gouguenheim (1), en décrivant une forme de sténose neuropathique qu’il appelle transitoire,
et qui n’est que trop souvent définitive, a pu dire : « Il
Gouguenheim et Tissier. Phthisie laryngee
n’est pas très rare d’observer chez les tuberculeux des suffocations brusques, que rien, ou à peu près, ne peut. faire pressentir, et dont l’autopsie ne donne pas d’autre raison qu’une compression nerveuse, silencieuse jusquelà. Ces accès, d’une brusquerie saisissante, apparaissent plus souvent la nuit et emportent lés malades avec une extrême rapidité. Bien souvent, il nous est arrivé de trouver, à la visite du matin, un lit vide, quand rien, la veille, ne nous faisait supposer un pareil dénouemertt.
Ces cas redoutables, qui peuvent être mortels d’emblée,
peuvent disparaître rapidement aprés avoir présenté tous les symptômes des sténoses glottiques les plus caractérisées ».
Il ne faut pas, en effet, oublier que même dans ces cas où l’accès a été unique et s’est terminé heureusement, la cause persiste toujours, et que de nouveaux accès peuvent Survenir à la moindre occasion. Tantôt, en effet, les malades ont un accès plusieurs ; Jours de suite, soit le matin, soit le soir, soit la nuit, soit à des intervalles irréquliers, soit à des heures fixes : ; tantôt ils ne voient revenir cet accèsque tous les dix, huit, quinze Jours, et avec de grandes diversités dans l'intensité comme dans la fréquence.
Lorsque les intervalles se prolongent et que d’ailleurs il n’y a point de tuberculose aiguë ou de phtisie par trop avancée, la santé peut rester bonne quelque temps encore et de manière à faire illusion.
Examen laryngoscopique. — Si au milieu d’un de ces accès on réussit à pratiquer l’examen laryngoscopique,
VOICI ce que l’on constate. « Les cordes vocales sont rap-
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prochées sur la ligne médiane, blanches, nacrées, ou au contraire, vascularisées, irrégulières, épaissies. Elles ne s ’éloignent plus avec ce rythme régulier qui leur est habituel. Pendant l'inspiration légère, elles interceptent entre elles une fente Plus ou moins large suivant les cas, linéaire en avant, s’élargissant un peu en arrière... (fer de lance). Pendant les inspirations forcées, au lieu de s’é carter, les lèvres de la glotte se rapprochent au contraire dans certains cas. Les rubans vocaux ne sont pas au début rigides, tendus, ils sont encore susceptibles de très lé. gers mouvements ; mais plus tard, quand il se sera produit une contracture secondaire des muscles, cette souplesse des premières périodes venant à disparaître, il en résultera une exagération de la dyspnée, et alors la trachéotomie sera inévitable.
On ne constate pas toujours, dans cette si nombreuse : variété de sténose, une immobilité égale des deux cordes vocales ; il est commun, au ‘con raire, de trouver encore; dans les cas les plus graves, des mouvements limités d’une seule corde vocale, l’autre étant immobile, et nous pouvons dire que cette hémi-contracture est loin d’être rare ; 1l est vrai que le malade ne bénéficie pas beaucoup de cette situation, car les mouvements de la corde vocale restée mobile sont toujours fort peu étendus (Gouguenheim et Tissier).
Voici quelques observations que nôus avons résumées à titre d'exemples (V. en outre Obs. Il).
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OBSERVATION IV (résumée)
Chassaignac. Bull. de la Soc. de chirurgie, 1853, p. 466.
G..., 83 ans, entre à l’hôpitai Saint-Antoine, le 28 février.
Pâle, peut à peine se tenir sur ses jambes à son entrée. Ganglions cervicaux droits volumineux. Aphonie presque complète.
Respiration anxieuse, fréquente, bruyante.
« L’affection a débuté il y a trois mois, les accès cessaient par intervalles irréguliers pour revenir ensuite.
Pas de syphilis antérieure. Pas d’hémoptysies. Râles abondants dans la poitrine. |
8 mars. — Brusquement, accidents convulsifs et accès de suffocation. Trachéotomie. Le malade meurt le lendemain à 8 heures du matin, sans être sorti du coma ».
Diagnostic. — Obstacle laryngé.
Autopsie. — Adénopathie trachéo-bronchique.
Le récurrent droit traverse une masse hypertrophique; mais sa texture ne paraît pas altérée.
OBSERVATION V (résumée)
Jean. Bull. anatomique, mars 1876.
EE D..., 56 ans, entre à l'Hôtel-Dieu, service du Dr Fremy. Depuis deux mois, ne peut plus se livrer à aucun travail ; au moindre effort est pris de suffocation. En même temps appa-
es QT aies
_raît la toux et une expectoration'muco-purülente.A son entrée à l'hôpital, le malade est dans un état d'orthopnée complète; le regard est fixe, l’œil terfeux: les respirations fréquentes et saccadées. La voix est presque aphone. T. 37°,6. L'auscultation ne révèle que des râles ronflants et sibilants. Le malade meurt dans la nuit même avec tous les signes de l’asphyxie.
Autopsie. — Aucun tubercule dans les poumons. Le médiastin est rempli par une masse volumineuse formée de gangiions indurés. Adénopathie trachéo-bronchique.
« Le nerf récurrent gauche est compris dans une masse Dante bronchique. Les filets se dissocient sur les ganglions et il est impossible de les suivre jusqu’à leur émergence du pneumogastrique ».
: OBSERVATION VI (résumée)
Poyet et Barety. Thèse de Barety ; 1874.
K:.. , 19 ans, entre à |’ Hôtel- Dieu, service du dE Oulmont.
Depuis quelques mois, tousse et maigrit.
Le 44 mai est pris subitement « d’une attaque de dyspnée très violente, pendant laquelle il est devenu kleuâtre » ; le lendemain il vient à l'hôpital et accuse des accès de toux très pénibles et de la fièvre revenant tous les soirs.
Diagnostic. — Phtisie aiguë. Il survient alors de nouvelles attaques de dyspnée, d'abord à des intervalles assez éloignés, puis trés rapprochés.
25 mai, — Aphonie complète. On ne peut pratiquer l'examen laryngoscopique grâce à la dyspnée. Matité considérable au manubrium sternal et au niveau des premières vertèbres dorsales. Expiration rude. Sous l'influence de KI, la voix s'améliore,
mais la dyspnée reparaît par accès de plus en plus violents.
SGA ES
3 juin, — Mort dans un accès-de suffocation.
Autopsie. — Tuberculose des poumons, des ganglions cervi- Caux, intra-thoraciques et intra-abdominaux, qüi sont hypertrophiés. Compression de la trachée. « Adhérence avec épaississement et vascularisation sur tout leur parcours intra et extra-thoracique des nerfs pPreumogastrique et récurrent »,
Intégrité absolue du larynx,
OBSERVATION VII (résumée).
Guéneau de Mussy, in, méd., t. IV, p. 417.
B..., 42 ans, entre à l'hôpital le 4 juin 1876 pour une tuberculose pulmonaire. Le 12 juin, petits frissons, toux RE aphonie qui se maintient depuis ce jour. Ex
Le 13 juin. — Le malade parle en fausset dans les sons élevés, et ne peut émettre les sons graves. Respiration gênée.
Le larynx est examiné par Krishaber qui trouve une paralysie de la corde vocale gauche.
29 juin. — Mort au milieu d'accidents asphyxiques dans üne crise convulsive. |
Autopsie. — Adénopathie trachéo- -bronchique. « Le récurrent gauche, en Passant sous la masse aortique, se trouvait englobé au milieu d’un chapelet de petits ganglions très difficiles à détacher du tissu cellulaire qui s’est rétracté autour d’ eux, et exerçait une pression énergique sur le nerf »,
Rien dans le larynx.
OBSERVATION VIII (Résumée).
Burow (Berlin Kiin:; Wochens., n° 52, p. 710, 1870),
Portefaix, rachitique, 62 ans. I y à quatre mois, brusquement, dyspnée à l'inspiration seulement, Tirage diaphragmatique et sus-claviculaire. Bruit intense et perceptible à grande distance, pendant le sommeil et à l’état de veille. Voix normale. LaryngosCopie : pas d’ inflammation ni de gonflement de la glotte. Les cordes vocales viennent prque se toucher au moment de l'inspiration où iln "existe plus qu'une étroite fissure, au niveau de leur partie moyenne. Dans ’ inspiration cette fente acquiert les dimensions de 2 millimètres environ, tandis que dans leurs quarts postérieurs et antérieurs, les cordes immobiles restent au contact pérmanent, Laryngotomie.
Mort en quinze jours de broncho-pneumonie gangréneuse,
Aulopsie. — A droite, au niveau de la naissance du récurrent
et à gauche, au-dessous de lu crosse de l'aorte, ganglions hypertrophiés de la grosseur d’une noix. Mais ces ganglions qui entourent les nerfs ne les compriment réellement nulle parlet:les
tubes nerveux examinés au microscope sont tous normaux. Atrophie considérable des deux crico-aryténoïdiens postérieurs également marquée des deux côtés ; au microscope disparition des stries transversales, dépôt de granulations graisseuses et trans- - formation conjonctive. Reste du larynx normal.
otre
DEUXIÈME PARTIE
STÉNOSE GLOTTIQUE CHEZ L'ENFANT,
Ici encore, c’est brusquement que débute l’accès.
Depuis deux ou trois jours l’enfanttousse légèrement, la voix est un peu enrouée; mais c’est un rhume vulgaire ! les parents ne s’en préoccupent pas et le médecin n’est point mandé. Le soir, en mangeant, aû milieu d’un éclat de rire, l'accès éclate. |
Dans d’autres circonstances, la mère s’inquiète ; car l'enfant vient d’avoir la coqueluche, et elle le trouve mal en train, avec un peu de fièvre. Le médecin vient, il exau mine, mais ne trouve rien: l'enfant est un peu ner. veux, mais, n'est-ce point là son état habituel ? C’est une trachéo-bronchite légère, dit-il ; ce sera rien, et il s’en va. Le lendemain, le soir même quelquefois, à l’occasion d’une colère, d’une terreur, le petit malade est pris de suffocation. Le médecin revient, il pense au croup, et il envoie l'enfant à l'hôpital pour être tubé.
D’autres fois, l’enfant vient de faire une rougeole, et voilà qu’une toux d’un genre tout particulier s’installe. On craint une coqueluche dans la famille. Un mois, deux mois se passent ; puis un jour, l'enfant est pris de fièvre, d’oppression. Le médecin ‘appelé, constate un foyer de
broncho-pneumonie, Le lendemain, le surlendemain..
Pare
brusquement un accès de suflocation éclate. On est en présence d’une crise de spasme de la glotte.
Enfin, comme chez l’adulte, c’est souvent au cours d’une tuberculose pulmonaire des plus manifestes que l'accident va se produire. |
Après ce que nous avons exposé à propos de l’adulte, nous ne voulons pas tomber dans des redites au sujet de la durée, du retour, de la marche et de la terminaison des accès. Nous nous contenterons donc de donner ici
quelques observations (voir entr’autres Obs. I et II).
OBSERVATION IX
Hérard, thèse 1847 et Bull. Soc. Anat., 1846.
Le 21 mai 1846, entre à l'hôpital des Enfants, service de M. Blache, M... Charles, 3 ans.
Bonne santé depuis sa naissance. Il y a deux mois 1/2, sans cause connue, et d’une manière assez subite (vers les 4 heures du soir) est pris d’une difficulté très grande de la respiration avec menace de suffocation. Les accidents durèrent toute la nuit, et le lendemain matin, un médecin appelé pensa qu'il avait affaire à un croup ; l'enfant alla beaucoup mieux, mais, depuis cette époque, il a conservé un peu d’oppression, et par moments, il éprouve de véritables accès de suffocation.
Quand M. Blache vit cet enfant, 21 mai, la dyspnée était intense, et la dilatation de la poitrine s’effectuait par de violents efforts ; l'inspiration et l'expiration s’entendaient à distance ; toutes deux étaient bruyantes, présentant un caractère sibilant (l’expiration surtout) ; la toux, fort rare, avait le timbre ordinaire ; il en était de même de la voix, à laquelle cepen-
‘dant on aurait pu trouver quelque chose de chevrotant : le fond de la gorge ne laissait distinguer ni rougeur, ni fausses membranes, 30 respirations par minute : 135 pulsations peu développées ; peau un peu chaude. La figure de l'enfant est légèrement bouffie ; Sa tête semble enfoncée dans les épaules ; la poitrine en avant est bombée, les clavicules soulevées ; [a sonorité est peut-être un peu exagérée à la partie antérieure. À l’auscultation, on entend le murmure vVésiculaire mélangé du râle sibilant. En arrière et à gauche, on constate la faiblesse de bruit respiraloire.
22 Mai. — M..., a été tranquille pendant Ja journée du 21 etla nuit qui l’a suivie. Ce matin, à la visite, nous trouvons sa respiration presque aussi calme que celle d'un enfant bien portant. Tout à COUP il est atteint d'une dyspnée portée en un instant au plus haut degré. L'inspiration, mais principalement l'expiration, deviennent sonores ; Celle-ci est mélangée d'une Sorte de râle sibilant qui paraît se passer dans le larynx ; elle est prolongée à ce point que si on représente par { le temps de l'inspiration, on aura au moins 13 pour celui de l'expiration. La toux est un peu plus fréquente qu'hier ; elle est sèche, éclatante ; la voix n'est Pas enrouée. L'enfant s’'ägite dans son lit, se cramponne aux corps environnants, porte la Main à la poitrine, change incessamment de Position, mais ne se dresse pas sur son séant, et semble même préférer, pendant l'accès, le décubitus dorsal. Tous les accidents se calmèrent au bout de queldues instants, puis leparurent avec plus de violence dans les 5 heures, disparurent encore Pour se manifester de nouveau à 11 heures du soir. Le reste de la nuit fat agité, elil eut plusieurs accès de Suffocation semblables à celui dont nous avions été témoins à la visite du 22.
23 mai. — Journée et nuit bonnes,
24 Mai, — C'est à peine sien approchant l'oreille de la poi-
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trine, on entend un léger bruit déterminé par la colonne d'air qui traverse le larynx. L'enfant est assis sur son lit, et ne parail pas faire de grands efforts pour respirer, on ne constate toujours à l’auscultation qu'un peu de râle sibilant et souscrépilant à la partie supérieure des poumons. Le pouls reste légèrement accéléré. L'enfant a de l'appétit et se lève.
27 mai. — Deux accès violents, à midi et 5 heures du soir. Néanraoins le 28 ne paraît pas s’en ressentir. Il se lève dans la journée, mais à 6 heures du soir nouvel accès qui dura plusieurs heures. L'anxiété était extrême ; l'enfant ouvrait largement la bouche pour introduire un peu d’air dans la poitrine ; la figure était pâle, les lèvres bleues; bientôt il fut pris de bâillements répétés, suivis de convulsions. A l'agitation succéda l’assoupissement, el il expira dans la nuit du 28.
Autopsie. — Larynx, parfaitement sain.
Les poumons présentent q1elques noyaux disséminés de pneumouie ; à la racine du poumon droit, existe une tumeur ayant le volume d'une petite noix; elle est formée par un ganglion tuberculeux, et comprime fortement le pneumogastrique. Le nerf est de plus, dans une élendue de un à deux centimètres, entièrement confondu avec la coque indurée de la glande lymphatique ; son tissu est en ce point comme cartilagineux, et il ne peut être isolé de la tumeur. Au-delà, le nerf reprend sa texture normale. Cette masse comprime la bronche droite et a même déterminé son ulcération, si bien que la poche tubercu- Jeuse communique avec les voies de l’air. Nous trouvons, dans les ramificalions bronchiques un liquide jaune, assez épais, qui semble être de la matière tuberculeuse ramollie, et déversée de la tumeur dans tout le tube aérien.
Du côté gauche, le pneumogastrique se trouve en rapport avec une tumeur ganglionnaire droite ayant le volume d'une
noisette. Le nerf est également quoiqu'à un moindre degré, altéré
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et dans sa texture, el confondu avec l’envéloppe extérieure des ganglions.
Tous les autres organes sont sains ()
OBSERVATION X (Résumée).
Héräard, thèse 1847.
H°.. Cafolitie, 2 2 ans, entre à l'hôpital des Enfants, service de M. Guersant pour une phlisie : avancée. Quelques jours après son entrée ést prise d'accidents du côté du larynx : « Subitement, petite inspiration aiguë et Saccadée, suivie d'un arrêt momentané de la respiration ; Souvent cette inspiration est unique : plus rarement elle se répète quatre ou &inq fois, sans suffocation bien marquée. La face reste pâle. La durée de l'accès est d’une demi- minute ; il est provoqué surtout par les contrariétés ét les efforts de la déglutition.
Les accès deviennent de plus en plus fréquents et ne sont plus aussi exempts de suffocation que les premiers jours. L’affection tuberculeuse fait de rapides progrès et amène la mort le 28 avril.
Autopsie. — Adénopathie trachéo-bronchique tuberculeuse.
« Les pneumogastriques et les récurrents sont en rapport avec plusieurs deces ganglions ; mais leur tissu, examiné avec beaucoup de soin, ne présente aucune altération appréciable ».
Le larynx, la trachée, sont parfaitement sains.
1. Voir page 18, l'opinion de Hérard au sujet de cette obser” vation que nous avons tenu à donner in extenso.
Ce AU
OBSERVATION XI (résumée).
Albers de Bonn. Trad. par Rihlot, Arch. de méd., 1834.
Hankel fut appelé le 4 juin 1820, auprès d'une petite fille de 2 ans, qui présentait fous les symptômes du croup.
Sa santé avait été bonne jusque-là. Glandes du cou légèrement tuméfiées. Le jour suivant, le bruit croupal avait disparu, toux légère et rare : respiralion un peu précipitée. Légère température. Vers le soir l'enfant paraît guérie.
Le 6 juin au matin, fièvre, toux croupale intense. A 7 heures on craint pour la vie de l'enfant. À 9 heures elle est gaie, sans toux et presque sans fièvre.
7 juin. — Rien d'anormal dans le jour ; le soir reprise des ac-
.cidents. L'enfant passe douze jours dans ces alternatives. Pen-
dant les rémissions, mange souvent avec appétit, sauf dans les.
deux derniers jours. Elle meurt en s’éteignant d'une façon imperceptible.
Autopsie. — Adénopathie trachéo-bronchique tuberculeuse. Au côté droit de la trachée, masse ganglionnaire à laquelle est accolé le nerf vague. « Ce nerf, qui d’ailleurs paraissait sain, était intimement uni à la glande malade par un tissu c>llulaire
très dense ».
OBSERVATION XII (Résumée).
Teuillière (Thèse 1887-1888).
Fillette de 9 ans, entre aux Enfants-Malades, service de
M. Jules Simon, en avril 1884.
Ppecr LT.
A peine dans la salle, est prise subilement de dyspnée intense ; la face pâle, les lèvres cyanosées, il y à du tirage sus et sous-sternal. L'interne de garde va faire la trachéotomie lorsque l'enfant est prise d’une quinte de toux coqueluchoïde. Pas de fausse membrane. Voix claire et conservée. Matité en arrière entre la septième cervicale et la deuxième dorsale à droite. L'accès d'orthopnée dura une heure environ. L'enfant devint plus calme.
L'inspiration était beaucoup plus longue et plus facile que l'expiraticn. P. 45. Deux heures après, nouvel accès d’orthopnée, puis nouvelle rémission. Dans la nuit, l'enfant succombe dans un violent accès.
Autopsie. — Ganglions trachéo-5ronchiques tuberculeux, hypertrophiés. Le pneumogastrique droit est englohé par une tumeur ganglionnaire grosse comme un œuf de pigeon qui
comprime aussi la trachée.
En terminant, nous tenons à rapporter un fait intéressant que voici :
Il s’agit d’un de ces cas où un enfant vient au monde avec du cornage congénital. L’enfant vient bien, ses dif- -férentes fonctions se font naturellement, et rien, en dehors de ce bruit inspiratoire, ne peut le faire juger malade. Un jour cependant, à l’occasion d'une bronchopneumonie, le ganglion qui comprime le nerf laryngé s’enflamme, et alors, éclatent tous les signes de la sté-
nose laryngée (1).
Voir plus loin l'étude du cornage
OBSERVATION XIII (inédite).
Prise dans le service du D: Moizard.
Petite fille d'un an, entre aux Enfants-\Malades, chez le D' Moizard. Mme Nageotte, qui l’a soignée, donne obligeamment les renseignements suivants. L'enfant est venue au monde avec un cornage inspiratoire. En décembre 1895, elle fait un foyer de broncho-pneumonie, et à cette occasion, elle a des accès de suffocation qui font craindre le croup aux parents. Au moindre mouvement, l'enfant se cyanose et a du tirage. Peu à peu, cependant, elle se remet et le bruit de cornage diminue d’intensité. Mais à la fin de mars, à la suile d'un rhume, l'enfant est prise de nouveau d'un accès de suffocalion de tout point semblable aux précédents. En avril, on constate à l’auscultation el à la percussion l'existence d’une adénopathie trachéo-bronchique des plus nelles. La toux, d'aïleurs, prend en fin d'avril la forme coqueluchoïde.En même temps, sous l'influence d'un nouveau foyer de broncho-pneumonie, on voit revenir la Loux croupale, la dyspnée et letirage. Les signes de sténose laryngée vont en augmentant ; la voix devient enrouée et le restera jusqu’à la fin; les accès de suffocation vont en se rapprochänt. La mère amène son enfant à l'hôpital.
A son entrée: tirage intense, épigastrique et sus-claviculaire, sifflement laryngé, cornage, dyspnée, agitation excessive. Rien à la gorge. L’asphyxie étant imminente, on pratique le tubage qui apporte à l'enfant un grand soulagement. Le tirage el l’op-
pression diminuent; le cornage disparaît. T. 40. P. 150. R. 52.
Les jours suivants, la broncho-pneumonie s'étend de plus en plus, l'enfant se cyanose. La mère ne voulant pas laisser mouvir sa fille à l'hôpital l'emporte chez elle où elle meurt le lende ?
= Gé
main, le tube étant toujours en place. L’autopsie ne peut être faite.
On objectera peut-être que la broncho-pneumonie peut à elle seule donner lieu à des accidents dyspnéïques d’une telle intensité qu’au premier abord on ait cru souvent à l'existence d’un croup. Sanné, ne dit-il pas dans son Traïté de la diphtérie, qu'il a vu faire la trachéotomie pour une bronchite capillaire? Dans notre observation, l’existence du cornage congénital et ce fait que ces accidents laryngés sont aussi survenus à l’occasion d’une bronchite simple, nous autorisent croyons-nous, à affirmer en dehors de la dyspnée pulmonaire, l'existence d'accidents laryngés spasmodiques. :
= Nous nous demandons même, si dans les cas de bronchite capillaire, où l’on a cru à l’existence d’un croup, il n’y avait pas de l’adénopathie trachéo-bronchique avec spasme de la glotte consécutif. C’est Ià du moins une
hypothèse à envisager.
QUELQUES TROUBLES LARYNGÉS EN PARTICULIER
Nous venons de donner le tableau clinique de Faccès même, pris dans son ensemble au moment le plus critique. Mais il est certains symptômes qu’il est bon d’étu-
dier isolément, dans la diversité de leurs caractères; car
ED. a
ils peuvent, soit se montrer comme phénomènes prémoni: toires, soit tenir une place prépondérante pendant tout le cours de l’affection,
‘Il est donc important de savoir démêler d’où ils vien-. nent et ce qu'ils sont, afin de prévoir l’évolution ultérieure de la maladie, et en apprécier le pronostic. Nous les chercherons principalément dans lès modifications de la
voix et de la toux (1).
1° Altérations de la voix. — Rauctité. — Dysphonie, —
Aphonre.
Les altérations de la voix comptent parmi les troubles les plus fréquents dans les accidents laryngés dont nous nous occupons (2). Ils sont en mêmé temps des plus variables dans leur moment d'apparition, dans leur marche, dans leur durée, dans leur intensité.
Tantôt, ils apparaissent comme premier symptôme et
symptôme unique (Obs. XV), tantôt, ils ne se montrent
4, Quant aux troubles de la respiration, nous n’y reviendrons plus ; la dyspnée, l’orthopnée, le tirage se montrant surtout au moment de la crise ou dans l'accès que nous venons de décrire. Is n’ont d’ailleurs ici aucun caractère qu’on ne rencontre dans toutes les autres affections où ils apparaissent. Nous au_ rons l'occasion d'y revenir en traitant le diagnostic des laryngiles spasmodiques.
2. Faut-il rappeler que les organes du larynx demeurent sains el que ce n’est pas à eux qu'il faut imputer les troubles
dont ils souffrent, mais bien à la compression de leurs nerfs ?
TG qu'à la période ultime de l’affection (1), tantôt, ils occupent la scène du commencement jusqu’à la fin, d’autres fois, ils sont intermittents, disparaissent pour revenir, pouvant à chaque fois changer leur allure.
« Ainsi, chez un enfant, disent Rülliet et Barthez, nous notâmes d’abord la voix claire, puis rauque, puis un peu voilée, puis en partie éteinte, puis alternativement rauque et éteinte. Quand on lexcitait, il prononçait avec effort quelques mots dont le timbre était clair, ce qui indiquait évidemment une lésion de linnervation du larynx » (2).
Duriau et Gleize ont noté chez un garçon de 24 ans une aphonie complète comme premier symptôme.
Voici cette observation.
OBSERVATION XIV (Résumée).
Duriau et Gleize (Gazette hebdom., 1856).
Jules, 24 ans, entre le 23 février 1855, service du Dr Piorry.
Le 17 février, il fut pris à son réveil d'uneaphonie qu'ilaltribue à un refroidissement ; sifflement continu à l'inspiration. Signes de tuberculose pulmonaire à la première période.
Le 23 février, à 9 heures du soir, il meurt subitement comme étouffé.
1. Dans ce cas, ils apparaissent cependant, à une époque suffisamment éloignée de la terminaison fatale, pour qu'ils ne
puissent être mis sur le compte de la faiblesse des derniers jours.
Loco cilato, t. 3, p. 627, 2e éd
re
Aulopsie. — Larynx absolument sain. Adénopathie trachéobronchique tuberculeuse.
Une masse ganglionnaire embrasse le récurrent gauche à son origine ; le récurrent droit est libre ; mais le pneumogastrique droit est englobé et paraît désorganisé au milieu d'une masse _ tuberculeuse.
Jaccoud insiste sur ce qu'il appelle la voix discordante. et bitonale. Dans ce cas, une corde vocale est en contracture, l’autre garde sa tension normale, d’où dysphonie, ou comme dit Krishaber, une asynergie vocale.
Dans l’observation de Guéneau de Mussy (Obs. XII), où le malade parle en fausset dans les tons élevés, et ne peut émettre les sons graves. Krishaber trouve une paralysie de la corde vocale gauche.
C’est ce que Legroux décrivait sous le nom d’unilatéralité de la voix. Elle ne semble produite, disaitl, que d’un côté, elle est incomplète, boîteuse. « La voix affaiblie ne peut s'élever que par un effort extraordinaire d’expiration, sans cela elle reste basse; quand elle s'élève,
elle est enrouée » (1).
2° Modifications dans les retours et le timbre de la
toux.
A.— Mécanisme. — On sait comment Vulpian (2) a
décrit le mécanisme de la toux laryngée. Sous linfluence
1# Loc. cit-p: 19° 2, Archives de Phys., 1882, t. X, p. 272. Sur la production de la {(Oux.
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nn Pat d’une excitation partant, soit de ce qu'il appelle le point sensible, soit du laryngé supérieur, soit du vague, les lèvres de la glotte se mettent en adduction ; une secousse de toux se produit brusquement ; les cordes vocales, sous la poussée de l'air, s’écartent, puis se remettent en position médiane avant de reprendre celle de repos. Ainsi donc à chaque secousse de toux, il y a un double resserrement de la glotte.
On comprend donc que la toux prendra un timbre différent suivant que les lèvres de la glotte seront ou ne seront pas sujettes à des contractions spasmodiques, selon que les cordes vocales seront ou ne seront pas paralysées.
B. — Raucité, — En général, les modifications dans le timbre de la toux marchent parallèlement avec celles de la voix. Cependant on peut voir en même temps qu’une voix claire et normale, une toux rauque et ressemblant à l’aboiement d’un chien. Rülliet et Barthez ont fort bien mis en relief ce caractère
« Dabord fréquente, alternativement sèche ou humide, la toux devient ensuite rauque et s'accompagne d'un gros rhonchus entendu à distance. D’autres fois, elle prendun timbre analogue à celui de la toux d’un vieillard atteint de catarrhe. Elle est alors pénible, se répète brusquement, et chacune de ces secousses s’ajoutant à la suivante, donne naissance à une espèce de quinte. »
C. — Toux quinteuse, spasmodique-coqueluchoïde. — « La persévérance de la toux, en ce qu'on appelle coqueluche », comme disait Lalouette dès 1780, est un des meil-
leurs signes qui puissent, parfois longtemps avant les
sion des nerfs vague ou récurrent.
Ce symptôme se montre, en eflet, parfois dès le début d’une adénopathie trachéo-bronchique, souvent au milieu ce cette affection et plus rarement à une époque avancée.
Il rappelle tellement la toux de la coqueluche, que certains auteurs, comme Guéneau de Mussy, ont voulu voir dans la tuméfaction des ganglions bronchiques, la cause initiale de la coqueluche.
Mais si dans la première de ces deux affectionsles quintes peuvent être nombreuses, atteindre le chiffre de 15 à 20 par jour (Obs. 1), le plus souvent,elles sont d'intensité, de durée, de fréquence moindres que dans la seconde, Généralement, elles ne dépassent pasune minute, cessent souventet reviennent ensuile à desintervalles irréguliers. Enfin, fait important, le vomissement qui termine l’accès de toux de la coqueluche fait icile plus souvent défaut ; É quinte n’est presque jamais accompagnée du sifflement de la reprise.
Nous concluerons donc avec Verliac (1): « Chez les enfants spécialement, lorsque ce phénomène se montre d'emblée ou persiste longtemps après une coqueluche véritable, il y a lien de soupçonner une compression de nerf par les ganglions bronchiques tuberculeux, et partant de fixer son attention sur ce point pour diriger, au besoin, la thérapeutique contre la diathèse strumeuse. »
1. Sur quelques cas de toux spasmodique. Rec. des trav. de la Soc. de méd. d'observ. ?: série, T. +, p. 8}, 1863.
ET. De
3% Cornage (1).
On a décrit une grande variété de cornages : laryngé, trachéal, bronchique. Le phénomène sur lequel nous voulons attirer l'attention a son siège dans le larynx; et, comme tous les troubles que nous avons décrits, il se produit en dehors de toute lésion laryngée. Sans doute, . tout ce qui risque de rétrécir les premières voies aériennes (muqueuse hypertrophiée, tumeurs, cicatrices vicieuses, etc.), peut être une cause de cornage laryngé ; mais, ilne sera question ici que du cornage résultant d’une paralysie des cordes vocales ou d’un spasme de la glotte. |
. Si on analyse les deux temps de la respiration du sujet, On constate que son expiration est silencieuse, facile, normale. Son inspiration est rude et sonore, sèche et râpeuse; c'est ce qui à fait dire que c’était un « râclement sec tnspiratoire »,
À son maximum d'intensité, dit Krishaber (2),-il se rapproche à la fois du bruit de ronflement du sommeil et
| du bruit de râclement de lagonie.
1: C'ést cesymptôme qui a été successivement dénommé : inspiration rauque (Ley); râle muqueux dans le larynx (Reid) ; respiration sifflante (Chomel) ; respiration bruyante à distance (Bouchut); respiration striduleuse (Stokes); stertor (Rilliet et Barthez). ges |
2. Mécanisme du cornage chez l'homme, ann. mal. of. et lary., 1877, t. LI.
RE
Pour Germain Sée, le cornage est « une respiration rude, bruyante à distance, qui s'accompagne toujours de dyspnée et fréquemment aussi d’altération de la voix ». Cette définition ne nous paraît pas de tout point exacte : un malade peut avoir du cornage sans dyspnée et sans Ja moindre gêne. Le cornage peut coïncider avec des troubles du côté de la voix ; mais, dans ce cas encore, le larynx peut ne pas cesser d’être parfaitement sain.
Cest ce qu'Empis (1) ignorait encore lorsqu'il écrivait :
« Dans le cas de phtisie laryngée, où la respiration bruyante a sa cause dans une altération de la glotte, en vertu de laquelle le passage de l'air au travers du larynx est plus ou moins difficile, si l’on invite le malade à parler ou à crier, on constate immédiatement que la voix est enrouée ou rauque, ou qu’elle est voilée ou éteinte. Dans le cornage broncho-trachéal, le larynx reste libre et conséquemment la voix n’éprouve pas les modifications dont je viens de parler, Ces signes ont une très grande importance au lit du malade. »
Nous avons tenu à reproduire ce passage si souvent cité. On a vu par ce qui précède qu'il appelait les plus
expresses réserves.
Le rétrécissement de la glotte, qui est pour ainsi dire
le pivot autour duquel tournent les accidents laryngés par compression nerveuse, est encore ce qui explique l’apparition de ce symptôme. Le cornage, en effet, résulte dans ce cas de vibrations sonores des cordes vocales sous l'in-
Cornage broncho-trachéal. Union méd., t. XIII
LRU fluence de la colonne d’air à travers les lèvres de la glotte rétrécie.
On comprendra donc que son intensité varie suivant le degré de l’occlusion de la glotte, suivant qu'il y a adduction complète des deux cordes ou adduction unilatérale, Dans les accès intermittents, spasmodiques de leur nature, il est surtout prononcé ; lorsqu'il est permanent, son intensité diminue pendant la respiration tranquille ; cette intensité augmente quand la respiration elle-même s’accentue.
De même que les troubles de la voix ou de la toux, avec lesquelles, nous l’avons vu, il peut coïncider, le cornage présente une grande variété dans son mode de début, sa marche et son pronostic.
Comme symptôme unique, 1l peut à lui seul devenir le point de départ du diagnostic de l'adénopathie trachéobronchique et prémunir contre l'apparition d’un spasme de la glotte.
Dans plusieurs cas, dit Reid, o1 a remarqué que « le stertor qui s’entend dans le larynx, était un des symptômes précurseurs les plus caractéristiques du laryngrmus ; aussi doit-il éveiller l'attention du médecin... 1l est très mobile ; il peut manquer pendant deux, trois jours, puis reparaître à des heures différentes de la journée ou
de la nuit.. » En voici un exemple :
OBSERVATION XV (résumée).
Ley. Gazette médicale, 1834.
Enfant pâle, devint sujet vers l’époque de sa dentition, sans cause appréciable, à une inspiration rauque « que l'on peut entendre de l'extrémité d'une grande chambre à l’autre ». Ce symptôme disparaît et revient à des époques indéterminées. Puis des accès de toux violente apparaissent. Dans un de ces accès l'enfant perd sa respiration pendant plusieurs minutes. A la fin, après un effort violent, il recouvre sa respiration, mais elle est sonore comme celle du croup et de la coqueluche. Mort
dans un deces accès. .
Aulopsie. — Adénopathie trachéo-bronchique tuberculeuse.
D'autres fois, le cornage éclate comme un symptôme isolé, dans un état de santé apparent, et 1l précède la mort de quelques heures, comme le prouve l'observation
suivante :
OBSERVATION XVI
Bourgeois d'Etampes (d'après Krishaber), 30 mai 1874.
Un enfant d'une dizaine d'années portant des traces de tumeur scrofuleuse au cou et sur lequel on n'avaitjamais remarqué des difficultés respiratoires quelconques, ni d'altération de
a voix, est pris subitement de cornage et meurt en quelques”
heures.
Autopsie. — On constate une tumeur ganglionnaire derrière
le sternum qui englobe les deux récurrents.
Enfin on voit des enfants venir au monde affectés déjà de ce symptôme. Pendant plusieurs mois, plusieurs années même, ils peuvent ne le laisser entendre qu’à certains intervalles irréguliers. Leur santé semble satisfaisante, puis tout à coup ils succombent : soit à un spasme subit de la glotte, soit à une broncho-pneumonie (Obs. XII), soit à une méningite tuberculeuse comme dans l’observa- Üon ci-dessous. Le cornage avait cependant disparu, mais l'autopsie vient démontrer que le récurrent n’avait pas
cessé d’être comprimé.
OBSERVATION XVII Rilliet. Tome I, p. 485, 2 éd.
« Petite fille, très délicate, âgée de 3 ans, présenta dès sa naissance, ce singulier stertor, qui dans les premiers temps était presque continu; mais il redoublait toutes les fois que l'enfant s'agitait : il était cependant plus marqué pendant le sommeil et dans le décubitus horizontal que dans la position assise. Le stertor était plus sec qu'humide ; il se rapprochait d'un gros ronflement ; il avait lieu dans les deux temps, mais surtout dans l'inspiration... La percussion était aussi notablement mate à la parlie supérieure du sternum. Malgré la persis= tance du stertor qui, très intense pendant les premiers mois, diminua :gradueilement ensuite, l'enfant était très prospère, elle avait bon appétit et digérait bien : elle engraissait, son teint était excellent. Jamais l'auscultation n'a révélé aucun
LS; Sr symplôme du eôté de la poitrine; le son est toujours resté clair; ce n'est guère qu’à l’âge de dix mois que le stertor a diminué, puis disparu. Sous l'influence d’un traitement composé de tannin et de potassium une amélioration sensible se montra. Il y eut une remarquable corrélation entre son administration et la diminution du stertor:; entre sa suspension et la réapparition du symptôme. » Dans ce cas, ajoute Rilliet, on ne peut révoquer l'influence de la compression ; mais cet auteur n’était pas encore fisé sur la nature de l'affection, lorsqu'il rédigea cetle observation. On lrouve au bas de la page la note suivante : « Depuis que cet article a été rédigé, la jeune fille à laquelle nous faisons allusion a succombé à une méningite tuberculeuse. Le stertor qui avait duté pendant plusieurs mois, disparut entièrement à l'époque de l'invasion de l'affection cérébrale, et cependant il était causé par la compression du pneumogastrique, par une masse ganglionnaire bronchique,
comme nous avons pu nous en assurer par l’autopsie. »
_ La présence du cornage commande donc un pronostic, très réservé, car alors même qu’il ne serait accompagné d'aucun autre symptôme apparent, il indique que le récurrent est comprimé. Quelquefois même, c’est comme dit Empis, «une circonstance fâcheuse pour le malade qui est atteint d’un léger cornage, de ne pas éprouver en même temps d’autres symptômes plus pénibles; car, en se trouvant empêché en rien par le bruit de son inspiration, surtout si le cornage est très peu intense, il n’en continue pas moins ses occupations journalières, il mène souvent une vie trop active ou se livre à des excès de tout genre qui abrègent singulièrement son existence. »
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Nous arrêtons ici cette description clinique, nous ne voulons pas la clore sans insister une dernière fois sur l'importance capitale de ces deux faits : lapparition
brusque ‘et l’intermittence des symptômes.
DIAGNOSTIC
DES STÉNOSES GLOTTIQUES,
Dans l’évolution morbide que nous étudions, le phénomène capital est, nous lavons vu, le spasme glottique. Cest lui qui par la brusquerie de son début effraye le plus l'entourage. Si ses caractères intrinsèques permettent de le reconnaître à première vue, en tant que syndrome, il y a une recherche importante et délicate qui reste à faire, c’est celle des causes: elles sont multiples et variées.
L'âge, l’état général, attireront tout d’abord l'attention du médecin :
Suivant que le sujet sera un enfant, ou un adulte, l’attaque du spasme glottique pourra faire penser à des maladies très différentes.
IT sera urgent de savoir si où a affaire à un syphilitique, à un tuberculeux ou à un cancéreux: les recherches se trouveront ainsi orientées de bonne heure et pourront aboutir à un diagnostic précis. Le système nerveux ne
sera pas oublié.
És' QUE
CHEZ L’ADULTE
A. — Lésions intra-laryngees.
Y a-t-il une lésion matérielle intra-laryngée? On voudra s’en assurer tout d'abord. La laryngoscope sera, ici, d’un grand secours (1). Muqueuse hypertrophiée où œdématiée, tumeurs. et végétations implantées ou développées sur les divers organes du larynx, cicatrices vicieuses à la suite d’ulcérations ou de nécroses, lésions articulaires,, etc. — si c’est à une de ces lésions qu’on a affaire, le laryngoscope le fera voir tout de suite.
Les caractères extérieurs et apparents des sténoses se ressemblent beaucoup à première vue, aussi, est-il difficile de se passer du miroir, si l’on veut arriver promptement à un diagnostic précis. Cependant si on en est dépourvu, il existe certains signes cliniques qui peuvent encore éclairer le praticien. On retrouve bien, en effe, dans ces différentes sténoses les mêmes troubles comme la dyspnée avec accès de suflocation, l'inspiration sifflante, l’altération de la voix, mais elles peuvent avoir des allures qui, quand on les suit, varient d’une façon appréciable.
1° Dans la phtisie laryrgée périchondritique, Vœ-
1. Avant de pratiquer cet examen, il est de toute nécessité de procéder à l’anesthésie locale du pharynx par la cocaïne. Sans cette précaution, un accès de spasme de la gotte pourrait survenir et amener la mort.
cote
dème inflammatoire plus ou moins étendu des voies aériennes amène une sténose mécanique, à début brusque, à marche menaçante et à terminaison rapidement asphyxique.
Cependant, le début brusque est marqué par de la fièvre ; et le plus souvent le malade est en proie à une dysphagie intense ; chaque effort de déglutition est l’occasion de douleurs intoléralles ; enfin, louverture du foyer et l’expulsion de fragments amèneront un calme rapide.
> La phtiste végétante, par suite d’hypertrophie diffuse des tissus, conduit le plus souvent à des accès de suffocation extrêmement intenses, mais le malade y arrive par une dyspnée lente et progressive. Ces accès sont paroxystiques et de nature spasmodique, aboutissent à la sténose de la glotte, ont tendance à se répéter, mais leur apparition est le plus souvent tardive.
3° Dans la phtisie pseudo-polypeuse, des accès spasmodiques violents peuvent complètement simuler Île spasme de la glotte. Jusque-là, la respiration était restée libre, normale, une végétation isolée, petite encore, restait bien tolérée ; mais un beau jour, elle glisse, elle vient s’interposer entre les lèvres de la glotte: celle-ci réagit, et de là le spasme.
Le diagnostic, sans le laryngoscope, sera souvent bien difficile ; pourtant l’expulsion d’un fragment de la tumeur, en même temps qu’elle pourra soulager le malade, mettra au jour un témoignage important.
ke La sténose par tuméfaction, infiltration de la
muqueuse (ædème de la glotte), n'amène pour Gouguen-
-heim et Tissier, que peu de troubles respiratoires. « Les malades, pour ces auteurs, s’habituent peu à peu à ces nouvelles conditions de perméabilité en modifiant leur rythme respiratoire ; et quand en pareil cas on constate de la dyspnée, on doit toujours se demander la part qui revient, en l'occurrence, aux lésions pulmonaires ou à des . poussées locales congestives, ou tuberculeuses. » On sait : cependant par quels signes lœdème de la glotte peut se révéler: Inspiration pénible et bruyante, expiration facile et silencieuse ; dyspnée violente et accès de suffocation $ è Urage inspiratoire, dans certains cas accompagné de cornage; une voix rauque et éteinte, parfois même de l’aphonie. Si nous ajoutons que l’œdème de la glotte peut ne - Pas avoir de signes pathognomoniques qui lui soient tout à lait spéciaux, et qu’il se révèle quelquefois par un accès de suffocation mortel, on comprendra qu'on puisse prendre cette affection pour une sténose laryngée récurrenüelle et réciproquement,
On tiendra compte de la sensation au-devant du cou d’une consiriction, d’un corps étranger, qui gêne et oppresse le malade. Pour s’en débarrasser, celui-ci fait de violents efforts de toux qui dans les œdèmes inflammatoires deviennent douloureux. Enfin, dans l’œdème de la gloite, la dysphagie n’est point rare : elle aurait lieu dans le quart des cas pour Krishaber et Peter, Gouguen- . heim et Tissier, et pour Ruault dans le tiers des cas.
L'exploration attentive de la poitrine aura une grande importance, bien que les bruits laryngés doivent la rendre très difficile. L'étude des antécédents sera de même
d’un grand secours, mais ne sera pas moins délicate, car
NI un même malade peut être sous l’influence de la syphilis, | de la tuberculose ou du cancer, l’une étant loin d’ exclure | l’autre (Obs. XVII). |
On voit donc combien ce diagnostic est malaisé sans le secours du laryngoscope, et combien on s’expose à attribuer à l’œdème de la glotte des symptômes qui sont dus à la paralysie des récurrents. C’est là une erreur qui, d’après Gouguenheim, s’est produite fréquemment, Aussi sommes-nous convaincus, que lorsque l'attention des auteurs sera mieux attirée sur ce point, on verra se rétrécir le cadre de l’œdème de la glotte.
« Je ne serais pas surpris que certains croups elini-. ques, dit Gouguenheim, attribués: chez les tuberculeux à: Pœdème glottique, ne fussent point sous la dépendance, ni de la prétendue infiltration des ligaments arythénoépiglottiques, ni même sous celle de l’hyperplasie plus où moins considérable de la muqueuse Jaryngée. Je serais tenté de croire que la paralysie des nerfs récurrents a joué parfois un rôle prépondérant dans la production de ces symptômes graves qui ont fait l’objet de si saisissan— tes descriptions. En effet, j'ai observé cette année deux tuberculeux entrés à l'hôpital temporaire pour une dyspnée excessive. Leur voix était éteinte et ils faisaient entendre à l'inspiration un sifflement si intense que les malades voisins ne pouvaient reposer. Enfin, la trachéotomie était imminente. Tout observateur eut conclu à: l'existence d’un œdème glottique ; l’examen laryngoscopique de ces deux cas nous a révélé l'existence d’une: paralysie presque complète des deux cordes vocales qui
se mouvaient à peine, même dans leë inspirations les plus
Loos bruyantes ; les replis arythéno épiglottiques étaient à peine tuméfiés, l'intérieur du larynx était examiné aisément, ce qui est à peu près impossible dans les cas de pré-
tendu œdème glottique »(1).
OBSERVATION XVIII (Résumée).
Gouguenheim. Gaz. hebd., 1881, n. 36.
Femme ayant contracté ua chancre il y a deux.ans, entre à Lourcine pour une laryngite datant de quelques mois. Aphonie. Tous les signes attribués à l’ædème glottique; sifflement inspiratoire, cornage, dyspnée avec accès paroxystiques, Cyanose el suffocation imminente.
Laryngoscopie. — Rapprochement excessif des cordes vocales, surtout aux trois quarts postérieurs. Le quart antérieur, légèrement béant, permet seul la respiration. Reste du larynx, rouge; une tuméfaction peu prononcée permet l'examen de la région sus-glottique. Ulcéralion grisâtre superficielle à la commissure antérieure. Examen de la poitrine difficile, « Je pensais à une laryngite syphilitique tertiaire, localisée aux cordes inférieures et ayant provoqué leur adhérence ».
Trachéolomie par Terrillon. Mort dans le marasme avec des signes de ramollissement tuberculeux des poumons.
Aultopsie. — Cordes vocales peu malades, nettement séparées l’une de l’autre. Articulations crico-aryténoïdiennes intactes, Entre l’œsophage, le larynx et la itrachée, chapelet de petits ganglions gros comme une aveline et nettement caséeux.
« Ce fait me remit en mémoire les troubles moteurs que
j'avais rencontrés si fréquemment chez les syphilitiques et les
De l'œdème de la glotte. Gaz. hebd., 1878, p
pat
tuberculeux, et m'amena à expliquer ces troubles par l'hypertrophie ganglionnaire voisine et son retentissement sur les
nerfs récurrents ».
B, — Leésions matérielles agissant sur les troncs
neTLUEUT.
Supposons maintenant que le laryngoscope n'ait révélé aucune lésion intra-laryngée. C’est du côté des cordons nerveux que l’on devra porter ses investigations. Il taudra chercher quelle est la lésion matérielle qui a pu agir
suT EUX.
1° Région cervicale.
A. — Corps thyroïde. — La région cervicale est la première qui attire_ l'attention. D’un coup d’œil on verra quel est l’état du corps thyroïde, s'il est hypertrophié,
s’il a subi une dégénérescence.
OBSERVATION XIX (Résumée).
Gaubric. Bull. Soc. anat. 1846.
Marie, 56 ans, entre en février 1841 à la Salpétrière pour un cancer utérin.
45 janvier. — Premier accès de suffocation. Depuis, nombreux accès à type intermittent. 5, 6, 7 par jour; de une à cinq
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minutes chacun ; les accès ne se produisent pas quand la malade lient le cou fléchi; ils apjaraissent lorsqu'elle rélève la têle, lorsqu'on lui palpe le devant du cou... Inspiration sifflante, prolongée ; expiration, longue, difficile ; toux sèche, brusque, sonore. En dehors des accès, pas de gêne de la res- -piration. Dépuis six mois, le corps thyroïde augmente de volume. Pendant trois semaines, la maladie conserve les mêmes caractères. Puis les accès se rapprochent. {« mars, suffocation continue avec exacerbation le soir. 2 mars. « On eut dit un ædème de la gloitte », tête fléchie, visage pâle, yeux injectés, lèvres bleuâlrés cyanosées, pouls mou, incomptable. Mort. Aulopsie dégénérescence encéphaloïde du corps thyroïde. On constala en outre qu'à travers le lobe laléral gauche, passait le nerf récurrent du même côté. Ce nerf, parvenu à la partie inférieure de la tumeur, la perçoit de bas en haut, et s'éparpillant en plusieurs branches dans l’intérieur de la tumeur, confondait quelques-unes d’entre elles avec la dégénérescence, tandis que les autres encore intactes émergeaient du corps thyroïde et, se réunissant sous un faisceau plus élroit que le faisceau ner. veux au moment de son entrée; allaient directement aux muscles du larynx. Le récurrent droit passait lui aussi au travers du. lobe latéral correspondant de la tumeur. Les faisceaux ne se divisaient pas dans l’intérieur de la glande et se porlaient tous aux muscles du lerynx. É
Le larynx était parfaitement sain dans sa totalité.
B. — Les ganglions cervicaux sont-ils augmentés
de volume ?
Se trouvent-ils sur le trajet du récurrent ou du pneumogastrique ? (Voir Obs. XXX). On en trouvera uñ
exemple dans le mémoire de Kyll sur le spasme de la
glotte (Arch. de méd., 1837).
d.— Carie du rocher. — L'observation suivante (22) est extrêmement instructive et montre combien il est impru-
dent de négliger une otite moyenne.
OBSERVATION XX (Résumée).
D: Coe. Associat. Méd: Journal, 29 déc. 1854.
Un malade avait depuis longtemps une carie du rocher, écoulement de pus et douleurs dans l'oreille. Plus tard il se plaignit. de raideur dans le côté droit du cou, et éprouva des attaques subites de suffocation comme s il était atteint de spasme de la glotte. Sur le côté du cou, tuméfaction en forme de corde, dans le sens de la gaine des vaisseaux CERN douloureux : au toucher. Diagnostic, confirmé à l’ autopsie.
Carie de la portion postérieure du temporal. Méningite. Obstruction du sinus laléral droit, soit par extension de l'inflammation, soit par dépôt secondaire de pus, coagulation consécue
tive du sang dans la veine jugulaire interne, inflammation de
_ sa gaine, s'étendant au nerf. vague et surtout äu nerf laryngé
inférieur.
e, — Cancer de l’æsophage. — Si Von apprend que le sujet éprouve de la dysphagie depuis quelque temps, îl faudra penser à un cancer de l’œsophage. L’exploration :
avec la sonde viendra souvent confirmer cette hypothèse.
Nue eme à
2° MÉDIASTIN.
Tous ces organes sont-ils indemnes! Indépendamment des troubles laryngés, il est des phénomènes dont la nature démontre qu’ils relèvent d’une compression analoque et que cette compression siège dans le médiastin.
Dès lors, l’analogie permettra de conclure que c’est dans cette région qu’il faut aller chercher falésion matérielle qu'occasionne les troubles remarqués sur les troncs nerveux.
La cause de tous ces phénomènes parallèles est évidemment la même. I y a donc intérêt à ne pas les négli-
ger, nous les mentionnerons rapidement: une pelitesse de
pouls, constatée d’un seul côté, fera supposer par exem-
ple, une compression de l’artère sous-clavière correspondante ; une hypertrophie cardiaque, un soaffle vasculaire, feront craindre une compression des gros vaisseaux de la base du cœur ; la bouffissure de la face, les dilatations veineuses, indiqueront que la veine-cave est en j:u; enfin l'inégalité des pupilles permettent de dire que le grand sympathique est lésé (D' Roques).
Enfin, une diminution du murmure respiratoire, des
signes d’æœdème ou d’emphysème pulmonaire, dénoteront
une action sur les voies aériennes.
La lésion primordiale siège dans le m'diastin, voilà une certitude ! Mais qu’elle est-elle ?
a. Tumeur anévrysmale où tumeur solide ? — I v à
une tumeur, mais est-elle anévrysmale ou solide ?
ma er
L’auscultation, la percussion, la palpation, serviront ici! de base au diagnostic. Le laryngoscope ne devra pas être négligé : il sera d’un grand secours. Il arrivera cependant que la marche seule de la maladie pourra définitivement fixer le médecin.
b. Syphilis tuberculose, ou cancer? — Une fois que l’on aura éliminé la tumeur anévrysmale, l'examen anprofondi des antécédents du malade et de son état général donnera le moyen de choisir entre l'hypothèse d’une adé-
_nopathie, soit simple, soit syphilitique, soit tuberculeuse, soit cancéreuse. En cas de syphilis le traitement institué d’une façon énergique viendra bientôt montrer la nature
de l’affection.
OBSERVATION XXI (Résumée).
Poyet, thèse 1877, Obs. XX
‘Le 4 août 1872, B.., 42 ans, consulte le Lr Fauvel pour un enrouement datant de quatre mois.Négligé, cetenrouement alla en augmentant. Aphonie, amaigrissement, fièvre le soir, dyspnée au moindre effort, toux par quintes, mais rare.
Jamais d’'hémoptysie ; à 22 ans, syphilis.
Laryngoscopie. — Muqueuse saine. Corde gaucïe immobile sur la ligne médiane, bord libre incurvé légèrement.
Le professeur Michel de Strasbourg pense qu'il y a une arthrite tuberculeuse crico-aryténoïdienne gauche qui immobilise l'articulalion. Jacco1d trouve : Abaissement du cœur de deux espaces intercostaux. A la pointe souffle au premier temps et frottement péricardique. À la base, dans le deuxième espace
de chaque côté du sternum, souffle au premier et au deuxième
“0% — temps ; maximum à gauché. Sous la clavicule gauche, matité. complète avec absence du bruit respiratoire,
En arrière, au niveau du hile, submatité, souffle et bronchophonie. ;
Diagnostic (Jaccoud). — Si on rapproche le fait de la matité sous-claviculaire des signes perçus en arrière,il faudrait admet- À tre, dans le cas d'un anévrysme, une tumeur vraiment énorme. Or, il n’y a nulle part de battements à l'œil, pas de pulsations à la main, et les deux pouls radiaux sont tout à fait semblables. D'un autre côté depuis quinze jours, le malade a semsiblement maigri. Jaccoud conclut donc à une tumeur solide, probablement un ly nphosarcome. N
Pour le professeur G. Gée, la tumeur est anévrysmale.
Le D* Fauvel se rend à l'opinion de Jaccoud et il émet la possibililé de ganglions bronchiques. LS |
Traitement, — KI à hautes doses, huile de morue, eau de la Bourboule. La tumeur diminue etla voix revient. La corde s’écarte à l'inspiration.
Le 22 septembre. — Le professeur Sée s'écrie : Curalio naturam morborum ostendit. Le 18 avril 1873, l'amélioration continue, la voix est complétement revenue, le malade a repris
ses travaux.
Toutefois, il arrivera que le diagnostic soit rendu très difficile par le peu de netteté des symptômes, ou par l’enchevêtrement des affections dont quelques-unes n’agiront que d’une manière indirecte, C’est ainsi que pour avoir trouvé un antécédent Syphilitique avéré, il ne faudra pas se presser de voir dans la compression l’effet immédiat d’une tumeur syphilitique. La syphilis a très bien pu ne jouer là que le rôle d’une cause lointaine et prédis-
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posante. Ce sera peut-être un anévrysme qui sera venu s’intercaller entre les deux affections, effet de la première, cause de la seconde. Tel est le cas de l'obsérvat'on suivante où les sympômes ont d’abord fait croire à un accés d'asthme d’origine emphysémateuse, puis à une adénopathie trachéo-bronchique tuberculeuse, jasqu’au jour où on les expliqua par la syphilis; encore y eut-il lieu dé pousser plus loin les recherches cliniques et d’attendre que l’évolution naturelle de la maladie fut venue démon trer à Richet, Gosselin et Behier qu'ils avaient affaire à
un anévyrisme,
OBSERVATION XXIII (résumée).
Binet. Thèse 1875. Obs. IV du D' Moura.
G..., 32 ans. Syphilis à 29 ans. À 28 ans, bronchite : peu après, deux accès de dyspnée assez intenses. Toux uinteuse et sèche (Traitement antisyphilitique, Mont Dore). Se marie il y à 18 mois. Depuis un an (1873),aphonie complète, accès dyspnéïques plus fréquents.
Au niveau de la petite corne de l'os hyoïde et en arrière d'elle, deux ganglions comme une amande, durs et indolents. Gornage de moyenne intensité, un peu eriard par instant, Murmure vésiculaire faible à droite. Examen du larynx impossible. 22 août 1874, nouveau traitement antisyphilitique. 9 sep= tembre, amélioration, respiration plus facile; cornage persiste. Douleurs sur l'épaule droite, surtout le matin et lorsque la dyspnéeest un peu forte. Considérées comme syphilitiques on augmente le sirop de Gibert. 23 septembre, dyspnée supporta-
ble, cornage persiste. Laryngoscopie. Aryténoïdes à peine mo-
biles. La glotte ouverte ne se ferme pas. Quintes de toux sp asmodiques reparaissent,. 10 octobre. Inspiration gênée. Douleur dans le côté droit. 14 octobre, même état du larynx, ganglions hyoïdiens ont disparu. Douleur dans le dos, augmente lorsque la malade se couche à droite. Entre le rachis et le bord spinal de l'omoplate saillie de 2 centimètres 1/2, battements, souffle anévrysmal, 47 octobre. Barth, Behier et Moura le localisent à
l'aorte descendante.
28 octobre. — La Lumeur grossit, toux et dyspnée augmentent.
145 novembre. — Richet émet des doutes sur la nature de la
tumeur ; car il ne constate pas le bruit de forge appartenant aux anévrysmes considérables. Il pense à une adénite bronchique suppurée.
16 novembre. — Cornage pendant les grandes inspirations seules. Grandes douleurs. Consultation de Richet, Gosselin, Moura. Gosselin conclut à un anévrysme, et repousse l’idée d'une ponction émise par Richet et Moura. :
21 novembre. — Accès de dyspnée intense et alarmant.
Richet, fait une ponction exploratrice avec Moura qui ne donne rien. Les jours suivants, les spasmes pharyngo-æsophagiens se répèlent, les accès de suffocations sont menaçants.
Mort le 2 décembre.
Enfin, dans la recherche d’une lésion matérielle siégeant dans le médiastin, il est encore des symptômes révélateurs. Bien que ne faisant pas partie des troubles laryngés, ils relèvent d’une cause commune : la compression des pneumogastriques et récurrents.
C’est ainsi que Potain en 1861, chez une femme de 73
ans, dont le pneumogastrique était comprimé par un
ganglion cancéreux, eut à combattre des vomissements fréquents, alimentaires et muqueux.
Breventani en 1824, observa chez une femme de 40 ans, un pouls tombé à 25 pulsations par minute : le vaque était tiraillé et aplati.
D’autres fois c’est le phénomène inverse qu’on observe, la tachychardie, les palpitations, l’accélération du pouls.
Une salivation abondante a été de même observée dans des conditions analoques.
c. — Compression de la trachée. — Nous avons dit que la trachée était rarement comprimée, d’une façon telle qu'elle amenait du fait seul de cette compression des accidents dyspnéiques. Le diamètre d’une canule est à peine égale au tiers du diamètre de la trachée et cependant la respiration s’effectue librement (1). Quand la trachée est comprimée, s'il y a des accidents dyspnéiques paroxystiques, c’est que par réflexe, il s’est produit une sténose de la glotte.
On a affirmé cependant que dans certains cas il y avait réellement dyspnée trachéale et on a donné les signes
suivants : (Voir 77. de méd., p. 138, Ruault) :
1. Krishaber (Ann. mal. oreil. et lary., 1877), rapporte l'histoire d’un malade de 63 ans, vu avec Isamber, atteint d'ur épithélioma du larynx et de la trachée constaté de visu pendant la vie et retrouvé à l’autopsie. La trachéotomie ne fut nécessaire que lorsque la trachée tendait à s’oblitérer. On put passer difficilement une plume d’oie dans le rétrécissement, etcepen lant jusque dans les dernières semaines, malgré le cornage, le malade respirait librement, vaquait à ses occupations, montait un escalier.
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is Le larynx, pendant lé tirage, né descend pas en masse comme dans le tirage laryngé; |
2° Le stridulisme inspiratoire est sifflant, bitonal ;
3 Le malade tient la tête penchée en avant et non rejetée en arrière comme dans les sténoses glottiques (Voir cependant l'obs. XIX); |
4 La voix n’ést pas étouflée comine dans les spasmes dé la glotte; elle est seulément un peu plus faible qu’à
l’état normal.
C. = Leésions bulbaires Tabès
L’éxamen approfondi des régions cervicales et du médiastin n’a-t-il révélé aücun agent de compression ner= veuse ? on pourra supposer une lésion bulbaire. Si surtout, lé laryngoscope démontre l'existence d’une paralysie des dilatateurs (1), l'hypothèse prendra corps ét on devras’attacher à vérifier l’existénce d’un tabès : on le trouvera 99 fois sur 100; c’est qu’en effet, le spasme de la glotte est quelquefois l’une des premières manifestations du tabès. Des troubles oculaires allant jusqu’à la cécité permettent souvent à l'oculiste de devancer le médeciu dans le dia-
gnostic du tabès; de même les troubles laryngés allant
1. Le spasme peul toutefois survenir en dehors de cette paralysié. Souvent la précède de peu, quelquefois même même la paralysie ne survient pas.
jusqu’à la sténose glottique peuvent être interprétés comme les premiers signes d’un tabès qui débute.
Si l’on peut constater l'abolition du réflexe rotulien, l’hypothèse sera suffisamment confirmée.
D. — Névrose.
Hystérie.
L’hystérie, a-t-on dit, peut tout simuler; le spasme de la glotte n'y échappe pas. Assurément si locclusion de la glotte apparaît avec le cortège de tous les symptômes caractéristiques de l’une ou de l’autre des phases de lPhystérie, de même qu’elle a été vue au cours de la crise épileptique, alors il sera difficile de s’y tromper. Où l’erreur est à craindre, c'est quand le phénomène est isolé, Si laccès est survenu à la suite d’un traumatism?, d’une émotion, d’une crise morale, s’il se répète ensuite avec une ténacité désespérante, les soupçons devront s’accentuer.
Ils approcheront de plus en plus de la certitude à
mesure qu’on découvrira les stigmates de la célèbre né-
vrose.
E, — Phénomènes réflexes.
Si on n’a trouvé aucune névrose, on sera amené, par voie d'exclusion, à chercher l’explication nécessaire dans
Fr Ne un phénomène réflexe. C’est ainsi que ce réflexe s est
ee EST manifesté : chez le malade de Lori, à l'occasion d’une méningite; chez le malade de Zoia à l'occasion d’une commot:on abdominale ; däns les cas de Sommerbrodt, d’Hofmann, de Heryng, de Ruault, à la suite d’une lésion nasale (polype, hypertrophie de la muqueuse des cornets,
etc. (Voir Luc. Vévropathies laryngées, p. 104).
CHEZ L'ENFANT
Est-on en présence d’un spasme consécutif à une lésion laryngée : corps étranger, polype ou laryvngites? A-t-on affaire à une sténose larynqgée purement neuropathique : compression des troncs nerveux ou névroses ?
Nous ne reviendrons pas sur ce que nous avons dit à propos de l’adulte, Ce qu’il y a de fondamental dans la méthode devra naturellement s’adapter aux conditions
étiologiques et pathogéniques propres à l’enfance.
A. — Laryngopathies croupales (à).
1° Croup d'emblée.
En face d’un enfant en proie à une crise d’étouffe ment spasmodique accompagnée “d’un sifflement larvagé et de
tirage, la première idée qui vienne à l’imagination est
1. Sous cette dénomination nous comprenons toutes les affections caractérisées cliniquement par un tirage permanent et anatomiquement par une lésion nettement délerminée du larynx.
celle d’un croup d'emblée. On sait, en effet, que quelquefois, le croup débute par un accès de suffocation et une dyspnée qui arrive brusquement à son maximum d’intensité. Il est impossible d’attacher une importance sérieuse aux troubles de la voix. On a signalé, dit M. Cadet de Gassicourt, entre autres, des croups où ni la voix ni la toux ne passaient de la raucité à l’aphonie ; dans certains cas même la voix resta claire (Touchard). D’autre part, nous avons vu que les altérations de ces organes étaient fréquentes dans les cas de compression du récurrent. Cependant, ilest ordinaire de voir dans le croup une toux rare et dont la tonalité reste basse; dans l’adénopathie trachéo-bronchique au contraire ; la toux revêt fréquemment la forme quinteuse et coqueluchoïde. L'apparition subite d’une de ces quintes permettra souvent de poser le diagnostic (V. Obs. XIT).
Enfin l'examen laryngoscopique, s’il est possible, pourra dans ces cas lever bien des doutes; mais la cul-_ ture sur sérum et le microscope donneront seuls une solution définitive. É
En attendant, le malade sera considéré comme un douteux et traité en conséquence. On se tiendra prêt à pratiquer la trachéotomie ou le tubage qui, en toute hypothèse, n’auront aucun inconvénient. Nous verrons que dans la sténose neuropathique même, c’est là souvent la
seule chance de salut.
O8SERVATION XXIII (résumée).
Huguenin. Thèse Leudière
G..., 4 mois, entre à Saint-Antoine, mai 1888. Depuis deux mois troubles digestifs assez intenses, diarrhée, impétigo. N'a jamais eu de suffocation, de quinte de toux rauque avant le 8 mai. Subitementlarespiration devint gênée, pâleur, puis cyanose de la face toux rauque. Effrayé par ces symptômes brusques, on amène l'enfant à l'hôpital. |
A son entrée : tirage considérable suset sous-sternal; période êsphyxique. Sa pâleur et sa cyanose le font admettre dans le service des croups. Gorge saine, pas d’abcès rétro-pharyngien. Nombreux ganglions cervicaux. Matité aux deux bases des poumons. Diagnostic : croup avec broncho-pneumonie diphtérique à marche rapide chez un scrofulo-tuberçculeux. Vu l'âge, on rejette la trachéotomie. Mort dans une syncope à 4 heures du soir.
Aulopsie. — Adénopathie trachéo-bronchique considérable. Poumons congestionnés. Pas de broncho-pneumonie. Le nerf récurrent droit est comprimé par un ganglion gros comme un
œuf de pigeon. Larynx absolument sain.
2° Laryngile striduleuse sous-glollique aiguë, avec tirage perma- . nent.
Pendant longtemps ce sujet a été enveloppé chez les auteurs d’une assez grande obscurité. Les uns diagnostiquaient Loujours laryngite striduleuse en face des phénomènes laryngés résultant d’une compression nerveuse;
les autres, comme Barety, ne voyaient dans l’adénopathie
trachéo-bronchique, la cause pathogénique de cette laryngite spasmodique. Dans toute les observations que nous avons publiées au cours de cette thèse, le larynx toujours examiné a élé trouvé complètement sain. Jamais examen laryngoscopique n’a révélé pendant la vie aucune lésion même inflammatoire. Jamais à l’autopsie on ne retrouva sur la muqueuse les traces de la plus petite altération. Les accidents laryngés observés étaient d’origine purement nerveuse. Dansle faux croup, au contraire, On est en présence d’une laryngite : les accidents relèvent d’une tuméfaction primitive du larynx. Il y a /aryngite sous-glottique aiquë.
« L'existence et le siège de cette tuméfaction, qui a été constatée au laryngoscope par Masséi, Landgraf, Moldenhaüer, Krieg et autres, expliquent bien le faible degré de l’altération de la voiæ, et la persistance de la sonorité de la toux, dans cette affection. Ils rendent également compte de la difficulté qu'éprouve le sujet à respirer, pour peu qu'il s’agite un peu au lieu de garder le repos» (tr). C’est généralement, au milieu de la nuit, alors que la santé était parfaite la veille au soir, que l’enfant de trois à sept ans est pris de suflocation striduleuse. D’une brusquerie qui étonne et effraye, l’accès évolue de quelques minutes à plusieurs heures ; mais à l'accès de suffocation, succède le tirage régulier qui ne durera jamais plus de 48 heures. Pendant plusieurs jours les accès se reproduiront en se rapprochant, mais ils diminueront de fré-
quence et d'intensité; la guérison enfin, arrivera généra-
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lement après une semaine au moins, quinze jours au plus. PURE
La toux sera souvent rauque, aboyante, fréquente, rarement quinteuse comme celle de l’adénopathie, elle gardera toujours une tonalité élevée, alors même que la gêne respiratoire sera extrême et l’asphyxie imminente. La voix, quelquefois normale, sera le plus souvent rauque, enrouée. Cet enrouement pourra être progressif, mais
jamais il n’arrivera jusqu’à l’aphonie.
OBSERVATION XXIV (Résumée).
Constant (Gaz. Med. Paris, 1874).
C..., cinq ans. Entre à l'hôpital le 9 mars, pour une dyspnée intense, accompagnée de toux et de voix rauque, datant de deux jours, Tousse depuis trois mois.
A son entrée. —Face violacé»:. Inspiration sifflante. Toux petite, sèche, incessante. R : 60. Gorge saine. Sangsues au-devant du larynx, vomitif. Nuit calme. Le lendemain, symptômes de nouveaux inlenses.
10 mars. — Face loujours violacée. Dyspnée et agitation.
11 mars. — Inspiration sifflante. Lèvres cyanosées. L'enfant porte la main au devant du larynx comme pour arracher un obstacle qui la gène.
12 mars. — Asphyxie imminente, altération profonde des ‘traits, mort dans la matinée.
Autopsie. — Epiglotle et glotte présentent une tuméfaction considérable : l'ouverture de la glotte est manifestement rétré-
cie, lamuqueuse qui recouvre ces parties ne présente ni fausses
mémbranes, ni ulcérations, ni infiltration purulente. La même rougeur existe à l'intérieur du larynx ; elle est bien marquée à
la partie supérieure,
3° Laryngites rubéoliques avec lirage’permanent.
L'existence d’une laryngopathie grave survenant à l’occasion d’une rougeole n’est plus aujourd’hui à démontrer. Lorsque l’oppression, latoux rauque etle tirage coïncident avec l’apparition de l’exanthème, le diagnostic s'impose. Mais lorsque ces troubles laryngés précèdent l’éruption, ou qu’ils surviennent dans la convalescence d’une rougeole légère, ils ont besoin d’être examinés avec soin si on veut en découvrir l’origine.
2. Avant l’éruption. — Le tirage persiste entre les accès qui sont bien rapprochés. L’agitation est extrême, la température, fait important, est élevé : 39 ; enfin ce qui mettra tout à fait sur la voie du diagnostic c’est le coryza et le larmoiement si on a la bonne fortune de les rencon-
trer.
OBSERVATION XXV (Résu mée).
Touchard, thèse, 1893, obs. XLI.
A. 4 ans,.entre le 24 novembre 1892 à Trousseau, pavillon des douteux. Tousse depuis quatre jours. Hier, à ? heures du matin, accès de suffocation violent ; au bout d’une heure, l’enfant se rendort, mais reste un peu gêné pour respire”. Aujour:
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d'hui, à 2 heures de l'après-midi, nouvel accès semblable au premier. Tirage. Entre à Trousseau, à 6 heures, sci-disant pour du croup. En effet : tirage violent sus et sous-sternal : 68 R. Toux rauque, voix enrouée. Gorge rouge. T. 3%,8. Tirage persiste la nuit.
95. — Tirage a diminué. R. 40, gorge rouge. Toux rauque et quinteuse. T. m. 380.6 : 39,2 le soir. Auscultation normale.
26. — Plus de tirage. Quelques râlés ronflants. Langue sèche. Cet état persiste jusqu'au 28. Dans la journée, 40°, yeux larmoyants : dans la nuit, se fait l’éruption de rougeole.
Mort (rois jours après, d’une rougeole atoxo-adynamique avec hypothermie sans complication pulmonaire. ,
La laryngile était terminée depuis plusieurs jours.
b. — Pendant la convalescence. — La respiration, dans ce cas, estsifflante, la dyspnée intense, et peut aller jusqu’à l’asphyxie, mais /es accès de suffocations font défauts. La voix devient rapidement comme étouffée. La toux au début rauque, à tonalité élevée, prend peu à peu un timbre sourd. Ce n’est plus une simple laryngite catarrbale, les replis aryténo-épiglottiques sont ulcérés ; lorsque ces ulcérations siègent en arrière, la toux est provoquée à chaque déglutition. L'évolution est Zente (8 à 10 jours), le pronostic grave, et l’on peut être amené
à pratiquer la trachéotomie.
OBSERVATION XXVI (Résumée).
Cadier. Revue des maladies de l'enfance, 1886.
Enfant de 8 ans. Alors que l’éruplion d’une rougeole a dis-
paru, survient des accidents laryngés, Le médecin traitant dia-
AU
gnostie un croup d'emblée. Dr Cadier vient pour pratiquer la trachéotomie. Mais il estfrappé par l'existence d’une toux stridente, presque aboyante.
Respiration sifflante. Dyspnée intense.
Examen de la gorge négatif. Laryngoscopie. — Absence de fausse membrane. Rougeur généralisée. Petites ulcérations arrondies siégeant sur les éminences arythénoïdées, sur les bandes ventriculaires, sur l'épiglotte et sur la commissure postérieure (espace inter-arylénoïdien).
Opération retardée ; guérison.
Indépendamment de ces laryngites souvent mortelles, avec ulcérations, il existe dans la convalescence de la rougeole des laryngites purement catarrhales, mais elles se comportent comme celles qui précèdent l’exanthème. Touchard, dans sa thèse, en publie plusieurs exemples.
Si l’on se souvient de l’importance considérable que prend la rougeole chez les enfants, comme cause prédisposante de l’adénopathie tracher-bronchite, on comprend combien il sera souvent permis d’hésiter entre deux affections aussi dissemblables quant à leur lésion, leur évo-
lution et leur pronostic (voir Obs. 1).
4° Laryngile croupale dans la syphilis congénilale. OBSERVATION XXVII (Résumée).
Sevestre. EtudeS cliniques infantiles, 1889.
Le 20 octobre 1884. — Entre à Saint-Antoine un enfant de huit
mois soi-disant pour un croup diagnostiqué à Trousseau. Mai-
HE
gre el chétif, tousse depuis cinq semaines. Dès le début, raucité de la voix et de la toux. Puis une oppression survint, d’abord légère, augmentant progressivement et sous forme d'accès paroxystiques.
A l'entrée. — Dyspnée intense avec tous les carac'ères d’un obstacle laryngé. Tirage. Toux éteinte. Adénopathie cervicale. Pas de fausses membranes dans la gorge. Râles fins dans les deux poumons, mais pas de souffle (Vomilii).
31 octobre. — Même état, 1% noverabre. idem. On abandonne l'hypothèse d’un croup. On recherche dans les antécédents. Né à terme, jamais de coryza, ni d’éruption. Autour de l'anus trois petites cicatrices de syphilides papulo-érosives. Plaques ulcérées sur les bourses, Frictions mercurielles.
3novembre. — Tirage moins marqué :respiration plus facile.
# et 5 novembre. — Amélioration continue. Plus de tirage: Aphonie persiste. Accès de suffocation plus espacés.
6 novembre. — Une broncho-pneumonie se déc'are et emporte le malade le 10 novembre. :
: Autopsie. — La corde vocale inférieure est remplacée par une ulcération elliptique, déchiquetée ; végétalion en erêle de coq, remplissant Ja cavité du ventricule. L'ulcérition a détruit la muqueuse et la couche Sous-Muqueuse. Sur le côté droit de la trachée, gros ganglion. Idem au niveau de la division des grosses bronches.
Il est regrettable que dans cette observation on n'ait pas mentionné dans quel état se trouvait le récurrent, Etait-il comprimé ou irrité par les ganglions qu'on a constaté? A-t-on songé à l’examiner? L'observation ne nous le dit pas. Il convient toutefois de dire, qu'en pré-
sence de telles lésions laryngées, l'esprit pouvait se (rou-
A 0 7 ue ver satisfait au point de vue de l’explication des symptômes.
Sans aller jusqu'à dire avec Mackensie (1), que les manmifestations laryngées de la syphilis congénitale constituent l’un des phénomènes les plus constants et les plus caractéristiques de la maladie, on peut dire, du moins, qu’elles sont moins rares qu’on ne le suppose yénéralement. Si nous ajoutons, d'autre part, que ces manifestations peuvent se caractériser par de la raucité de la toux et de la voix, par de l’aphonie même, avec de la dyspnée paroxystique et du tirage, le tout pendant une période de cinq semaines, on voit combien il est difficile de ne pas songer à l’adénopathie trachéo-bronchique.
La voix cependant, dans la syphilis congénitale, s’altère et prend un son rauque tout particulier que l’on à comparée, non sans exactitude, au son d’une trompette d’enfant (West).
Mais ce cri aigu, pas plus que la toux coqueluchoïde de l’adénopathie, ne seront toujours là pour mettre sur la voie du diagnostic. Il en sera de même de la voix nasillarde que M. Sevestre compare au timbre égophonique de la pleurésie ; elle peut être, en effet, comme dans l’adénopathie trachéo-bronchique, souvent sourde, brisée et bitonale, sinon aphone.
Les antécédents : éruptions, coryza, fissures labiales, etc., mieux que les caractères de l'affection laryngée, pourront en faire soupçonner la nature. Le traite-
ment institué alors, donnera la signature de la maladie.
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$° Laryngile croupale d'origine paludéenne.
On a décrit chez les enfants, une congestion du larynx d’origine paludéenne dont la symptomatologie peut induire en erreur et faire diagnostiquer ce croup. Comme dans toutes les affections dont nous avons déjà parlé, les accidents spasmodiques peuvent être d’une telle intensité que la trachéotomie devient urgente à un moment donné. Mais les antécédents, les suites de l'affection, enfin le sul-
fate de quinine permettront d'établir le diagnostic.
OBSERVATION XXVIII (Résumée).
Briant. In thèse de Touchard.
Pelite fille, dix-huit mois. Subitement dyspnée, extinction de voix, rougeur de l’arrière-gorge, Lirage augmentant peu à peu, rien dans la poitrine. |
Au bout de deux jours, menace d’asphyxie, trachéotomie.
Diagnostic. — Croup d'emblée. Aucune fausse membrane dans le larynx. L'enfant se rétablit vite mais en pleine convalescence, accès réguliers de fièvre intermittente.
Les années suivan‘es, d'autres accès de fièvre paludéenne apparurent, et chaque fois, il y eut en même temps un trouble
du côté du larynx: dyspnée et extinction de la voix,
J. Simon a publié un fait de dyspnée avec cornage
d’une durée de vingt jours. Les accès de suffocation
revenaient toujours à la même heure et cédèrent au sul-
fate de quinine.
Toutefois, la petite malade n’eut jamais le moindre accès de fièvre ?
6° Œdème de la gloite.
L’œædème de la glotte est extrêmement rare chez l’enfant. D'ailleurs la tuméfaction des cordes vocales sera toujours facile à constater, et l’on pourra toujours toucher du doigt la nature de l’affection. Si l'œdème est consécutif à une brülure du larynx, les commémoratifs l’apprendront. On ne négligera pas l’examen des urines, en prévision d'une scarlatine ; enfin, on ne devra pas négliger les antécédents et penser toujours à la syphilis congénitale.
« On a vu plusieurs fois des sujets hérédo-syphilitiques guéris d’anciennes laryngites spécifiques qui dataient au premier âge, être repris d'accidents laryngés d’une intensité peu commune à propos de phlegmasies locales qui, sur tout autre terrain, n’eussent certainement pas abouti à de semblables conséquences.
Ona même vu se produire,dans ces conditions spéciales, un œdème suraiqu de la glotte exigeant une trachéoto-
mie immédiate et déterminant une asphyxie rapide (1). »
Fournier, Syphilis héréditaire tardive, p
B. — Abcès rétro-pharyngten.
Quand on se trouve en présence d’une dyspnée laryngée avec tirage violent, il faut toujours soupçonner l’existence d’un abcès rétro-pharyngien. La fièvre et les frissons répétés, une dyspnée accompagnée de dysphaygie, enfin, un cou raide, tuméfié, et que le moindre mouvement rend douloureux, facilitent généralement le diagnostic. Il suffit d'examiner la gorge de l’enfant. Toutefo:s, celui-ci pourra être négatif, et on n’aura trouvé aucune cause aux symptômes pour lesquels on est mandé. Il faut alors porter le doigt au fond du pharynx : il y sentira souvent une
tumeur empâtée.
C. — Corps étrangers
Si l’accès de suflocation a lieu dans le jour, si l'enfant n'est plus dans la première enfance, si on apprend qu'un lombric a été rendu, soit le jour même, soit les jours précédents, /il faudra présumer la présence d’un de ces vers dans le larynx. L'enfant d’ailleurs, était en pleine santé. Mais, dans ce cas, il y a des accès de toux, de anxiété, des cris aigus et une douleur au niveau du larynx. L'enfant porte la main à son cou. La mort peut survenir par asphyxie au milieu d’une crise de suffocation, si le ver n’est pas rendu ou si la trachéotomie n’est point faite. Rilliet et Barthez (t. III, p. 876), en citent
un certain nombre d'exemples.
TL Quant à la présence dans le larynx d’un corps étran-
ger quelconque, les commémoratifs commanderont le diagnostic.
D, — Polypes.
Une dyspnée à marche rapide, accompagnant des altérations de la voix, peut faire penser à la présence d’un polype dans le larynx. Mais il est des cas où le diagnostic est rendu extrêmement difficile. On en jugera par [observation si instructive que nous allons rapporter. C’est l’histoire d’un enfant de deux ans, que sa mère, par deux reprises différentes (mars et avril 1895), conduisit à l'hôpital Trousseau. À chaque fois, l'enfant fut placé au pavillon de la diphtérie; chaque fois,on le rendit à sa mère avec les mêmes symptômes. Le petit malade fut alors mené à l'hôpital de la rue de Sèvres. On crut être devant un de ces cas que nous commencions à étudier, l’enfant fut tubé, à l’autopsie on découvrit, quoi? un polype.
Dans un cas de polype, on a signalé l’altération de la voix, comme précédant la dyspnée. C’est bien ce qui s’est passé ici. Mais nous avons vu que cette altération allant jusqu’à l’aphonie, peut être le premier symptôme d’une adénopathie trachéo-bronchique.
Touchard, dans sa thèse, publie un cas analogue. On crut deux fois à l'existence du croup, l’enfant fut trachéotomisé et mourut.
Chez un malade (1) vu par Krishaber, Peter et Saint-
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Germain, une première trachéotomie allait être suivie d'une seconde lorsque l'enfant mourut dans un accès de suffocation ; le diagnostic n’avait pas été fait.
Dans chacun de ces cas, l’enfant n’est mort que faute
d’un examen laryngoscopique.
OBSERVATION XXIX (Inédite).
Communiquée par M. Rabé, interne du service. Résumée.
‘D... Paul, 2 ans 1/2, entre le 12 mai, service du D° Moizard. “Février. — La voix s'enroue, presque éteinte.
Mars. — Aucune amélioration, on le mène à Trousseau, mis aux douteux, puis à la diphtérie.
Au bout de huit jours on le rend à sa mère avec les mêmes symptômes. Aphonie. Suffocation. Tirage sus et sous-sternal,
45 avril.— Pendant la nuit, brusquement accès, de suffocation. Toux rauque. Aphonie. |
16 avril. — Entre à Trousseau, pavillon de la diphtérie.
30 avril. — Rendu à la mère ; aphonie persiste ; toux moins rauque.
12 mai. — Aucune amélioration, entre aux Enfants- Malades pavillon des douteux. Aphonie. Toux rauque, demi Poe tirage sus-claviculaire et épigastrique. Embryocardie, On croit trouver une matité à la partie interne de la région sous-Cclaviculäire gauche, et dans la gouttière scapulo-verlébrale droite. Murmure vésiculaire presque aboli. Apnée. Micro-polyadénopathie.
Diagnostic. — Adénopathie trachéo-bronchique bilatérale. Récurrents comprimés.
17 mai. —- Nuit tranquille. Le matin, brusquement l'enfant
s’affaisee, mouvements convulsifs du thorax, P, 180. Tubage séance tenante. Légère amélioration, mais affolemént cardiaque. Le soir amélioration s’accentue ; l'enfant s’assied seul. A 5 heures du soir, nouvelle crise de dyspnée. P. 180.
Mort à 9 heures du soir.
Autopsie. — Quelques ganglions inter-trachéo-bronchiques, mais ne dépassant pas le volume d'un haricot. Aucune trace de tuberculose.
Larynx. — Les cordes vocales inférieures et supérieures
son£ cachées par de petites végélations, en choux-fleurs, grisâtres, peu vasculaires et pédiculées. Plus volumineuses sur les cordes supérieures que sur les inférieurse, font une saillie audessus des replis ar) téno-épigloltiques et envahissent - espace sous-glottique. Ce sont évidemment les masses polipéuses de la corde supérieure qui, en venant faire clapet sur le tube l'ont
rendu insuffisant.
M. Rabé se rappelle avoir eu nettement, pendant le tubage, la sensation au doigt, de petites masses granuleuses tapissant la face postérieure de l’épiglotte. Il se reproche de ne pas avoir tenu compte de cette constatation, qui de-
vait le mettre sur la voie du diagnostic.
Ë. — Lésions matérielles agissant sur les nerfs.
Il est évident qu'ici, ce n’est ni le cancer, ni l’anévrysme qui doivent préoccuper l'observateur. La cause comprimante par excellence, c’est la tuberculose dans sa forme adénopathique.
Voici un fait qui nous a paru intéressant ; il nous fait
prendre sur le vif le mécanisme de cette action, C’est
l’histoire d’un enfant portant au cou des fistules tuberculeuses ; chaque fois que ces trajets s’oblitèrent il est pris de spasme glottique. Lorsque le pus s’écoule librement, la compression qu’il produit cesse, et le spasme cesse avec
elle.
OBSERVATION XXX (Résumée)
Warren. Boston méd. and surg. Journ., V, 95, 30 août 1375.
Th... 3, ans, entre à l’hôpital de Massachusets le 17 juillet. I] y à huit mois, forte toux; trois semaines après, tuméfaction des ganglions cervicaux, suivie de suppuration.
Janvier. — Voix enrouée. Inspiration difficile, bruit eroupal. Accès de dyspnée intense. Quelques râles dans Ja poitrine. Amygdales et ganglions cervicaux légèrement tuméfiés.
Laryngoscopie, — Cordes vocales très rapprochées, surtout à la partie postérieure. Enfant pâle mais peu cyanosé. Déglutition difficile. Vomissements fréquents. La suppuralion des ganglions recommence; l'intensilé des phénomènes laryngés diminue. |
42 avril. — Accidents s'aggravent ; amaigrissement. Pouls 160 à 170 et très faible.
21 juillet. — Trachéotomie. « Les forces du malade revinrent rapidement, mais le rapprochement des cordes vocales persista. Le malade sera très probablement forcé de conserver la canule
toute sa vie. »
Voici, une autre observation, recueillie dans le service du D' Moizard. L'enfant, envoyé à l'hôpital pour y
subir le tubage, meurt avec des Symptômes de sténose
glottique. À l’autopsie, on trouve un abcès par compression d’origine vertébrale et une adénopathie trachéobronchique. Bien qu’onait examiné ni le récurrent ni le pneumogastrique, il ne nous paraît pas douteux qu’ils
aient été comprimés. Le lar ynx était sain.
OBSERVATION XXXI (inédite).
Communiquée par Lutsgarten, externe du service.
L..., 19 mois, entrée dans le service du Dr Moizard, le 25 octobre 1895, avec un cornage très intense.
Le médecin qui l’a soigné en ville a pensé au croup et l’envoit à l'hôpital pensant qu'il y aurait peut-être lieu de pratiquer le tubage. Depuis la naissance de l’enfant, la respiration devient fréquemment difficile et s'accompagne dans ces moments là de cornage. Depuis un mois. il tousse davantage, le cornage augmente. Depuis quatre jours, l’état de l'enfant reste stalion-naire, paraît-il. A son entrée, cornage intense, très bruyant, ressemblant de tout point à celui que font entendre les enfants atteints de croup. Tirage sus-claviculaire et épigastrique très marqué. Voix absolument claire. Ën arrière, dans la gouttière scapulo-vertébrale gauche, submatité manifeste. T. 38 et 3806. (Cataplasmes sinapisés. K Br. 1 gr. Todd).
17 octobre. — Même état. Cornage et tirage aussi intenses. Mort à 3 heures du soir, après plusieurs accès de suffocations.
Autopsie. — Abcès par congestion venant de la troisième vertébre dorsale. Développé en avant vers le médiastin postérieur, il s'ouvre dans une deuxième collection adjacente à la face postérieure de l’æsophage. Tous les ganglions mésentériques sont
hypertrophiés, caséeux ; tubercule ramolli au sommet droit du
—“ 122 — - poumon. Ganglions trachéo-bronchiqués hypertrophiés et ca-
-séifiés,
F, — Névroses
lo Spasme phréno - glollique des nourrissons.
Est-on appelé, soit le jour, soit la nuit, dans une famille pour un enfant à la mamelle, ou qui n’ait pas dépassé deux ans? si l'enfant a toutes les apparences d’un
_ petit rachitique, dont l'alimentation est défectueuse ; si les parents nous disent que l’accès a débuté après une .colère, parce que leur enfant perce ses dents; il faudra
. penser au spasme infantile essentiel. Si la famille vous
- -est counue pour ses prédispositions nerveuses particu-
_«Hères,si on a affaire à un garçon de préférence, et si surtout commé il arrive souvent, un accident semblable, s’est produit antérieurement chez un frère du petit ma- | ade,les présomptions se transformeront presque en cer- ‘titude. Mais éxaminons l’enfant. Si on est en présence de | cette forme clinique de l’éclampsie infantile, on ne retrou- “vera les traces d'aucun prodroine : pas de coryza, pas de mouvement fébrile, comme dans les laryngites aiguës . graves. L’accès est survenu avec une brusquerie impres- . sionnante, sans toux; il a duré de quelques secondes à une. minute. L'enfant a eu des évacuations alvines et - fécales. Enfin on constate une contracture persistante
-dans un membre. Si l'enfant est repris d’un accès, et il peut être repris jusqu’à dix, quinze, vingt fois dans les
24 heures, on constatera après une apnée de quelques
secondes, unc série d’inspirations successives courtes et sfflantes, suivie d’une expiration silencieuse ou bruyante. Enfin, différentes manifestations spasmodiques apparaissent dans les membres, dans la face, dans les muscles diaphragmatiques et respiratoires. C’est bien là ce qu’on a décrit comme une convulsion tonique simultanée de tous les muscles respiratoires et que Bouchut a appelé : spasme phréno-glottique des nourrissons,
: On instituera un traitement antispasmodique, on préviendra que malgré ure respiration normale après l’accès, d’autres accès sont encore probables. Ceux-ci reparaitront avec une fréquence très variable, de plusieurs par jour, à un tous les deux ou huit jours. Chaque accès peut être mortel. L’enfant cependant peut quérir après
une ou deux semaines, un mois quelquefois.
2° Hystérie.
Existe-il chez l’enfant un spasme laryngé hystérique ? Touhard, dans sa thèse sur les laryngites aiguës de l’en_ fance, donne une observation de spasme laryngé qu'il attribue à cette cause, ATLAS
La trachéotomie fut rendue nécessaire, et l'enfant quérit. Cette observation cependant ne nous paraît pas très probante, Le fait, que même sous le chloroforme, on ne put retirer la canule, est de nature à nous laisser des
doutes.
G. — Phénomènes réflexes.
Supposons qu’on n’ait pu trouver chez un enfant la cause de l’accès du spasme laryngé. Il re faudra pas se hâter de conclure, par exemple à l’hystérie ; il sera prudent de penser d’abord à un phénomène réflexe.
Coupart, eneflet, (Rev. géx. de clin. et de thnerap., 1887) a montré la relation qui existait souvent chez les enfants entre les tumeurs adénoïdes et les attaqués de laryngite spasmodique. Sous l’influence d’une poussée congestive d’une de ces tumeurs, à l’occasion d’un refroidissement, l’attaque de spasme éclate. Il suffit souvent de pratiquer leur ablation pour voir disparaître aussitôt cette tendance à la crise spasmodique.
Les vers intestinaux (Lombrics), peuvent encore être
la cause de ce réflexe.
H, — Asthme ganglionnaire
De même qu’on a voulu voir dans l’adénopathie trachéo-bronchique lacause de la coqueluche et de la larynhite striduleuse, certains auteurs ont voulu décrire ce qu'ils appellent l'asthme ganglionnaire. Sous l'influence de l'irritation des filets centripètes du pneumogastrique par les ganglions bronchiques enflammés, il se produirait un-réflexe aboutissant à des accidents dyspnéiques. Ces accidents se développeraient « principalement chez des
enfants à excitabilité bulbaire exagérée, héréditairement
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prédisposés à La névrose asthmatique.. Le mécanisme de production serait le mêne que pour l'asthme nasal qui se manifeste par simple excitation des filets nerveux de la muqueuse pituitaire » (Joal). Le fait est curieux et intéressant, mais On ne confondera pas ces accidents asthmatiques avec les troubles de la respiration dus à un désordre dans le fonctionnement du larynx. C’est pourtant ce que semble avoir fait Joal qui a donné dans les Archives de médecine (avril 1891) une étude assez complète sur l'asthme ganglionnaire. Il publie ainsi l'observation de deux malades, qui tous deux, ont présenté des altérations de la voix. L’un a été aphone pendant deux jours (l’examen laryngoscopique n’a pas été fait), l’autre a eu la voix voilée, bitonale, la corde vocale gauche, restait écartée de la ligne médiane pendant la phonation, la toux enfin, était quinteuse et rauque. On conviendra qu’en présence de telles altérations, il soit permis de soupçonner une compression nerveuse et de rattacher à l’altération, soit du vague, soit du récurrent, les accidents dyspnéiques qui se montrèrent ensuite, «Chez ces jeunes sujets, ajoute Joal, ces troubles laryngés, liés sans doute à l’adénopathie, se sont montrés à une certaine distance des accès dyspnéiques mais nous sommes disposé à admettre que dans d’autres cas, ils peuvent précéder ou suivre les crises d'oppression et constituer ainsi un élément précieux de diagnostic ». Mais précisément, n’avons-nous pas vu que l’aphonie ou le cornage, par exemple, pouvait être pendant longtemps les seuls et uniques symptômes d’une compression nerveuse. Certains malades n'ont-ils pas uniquement quelques modifications dans le timbre de la
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toux ou de-la voix bien avant que l’accès spasmodique vienne à éclater, etc., etc.
Aussi, pensons-nous qu'avant de songer à la possibilité d’un asthme ganglionnaire, il est bon de rechercher l'explication des accès de dyspaée paroxystique dans
une sténose laryngée par compression nerveuse.
Ile DIAGNOSTIC LARYNGOSCOPIQUE
L'attaque de spasme glottique est passée ; tout s’est terminé heureusement, le malade a retrouvé le calme... Cependant les troubles de la voix persistent, la respiration reste tant soit peu difficile, au moindre effort, un léger cornage se fait entendre, la toux enfin, revient fréquemment avec un timbre particulier, tantôt rauque ou quinteuse, tantôt spasmodique ou coqueluchoïde,
Devant cette persistance de symptômes, il faut penser à des désordres laryngés et en chercher la cause. Souvent on est en présence d’une paralysie des muscles du larynx ; le laryngoscope seul donnera des renseigne ments décisifs,
Voit-on une seule corde vocale en position cadavérique? On a affaire à une paralysie récurrentielle unilatéräle. |
On en recherchera l’origine dans une compression ; ici recommence la série des recherches déjà décrites et sur lesquelles nous ne reviendront pas.
Mais, il est une hypothèse à laquelle il faudra réfléchir,
si on ne trouve aucune cause de compression. C’est celle
d'une névrite périphérique. Le début en à été brusque, le malade met les troubles dont il soulfre sur lé compte d’un refroidissement, mais ce qui confirmera l’hypothèse d’uñe névrite, c’est que la faradisation ne fera pas réagir les musclés paralysés et pourra être émployée comme moyen de guérison. Dans les paralysies par compression au contraire, elle ne donnera aucun résultat.
Les déux lèvres de la glotte sont-elles rapprochéés ? les deux cordes sont-elles immobiles? on est en présence d’une paralyste bilatérale des abduttéurs.
Dans J1 moitié des cas on aura affaire à une compression récurrentielle périphérique, dans l’autre moitié à une lésion bulbaire. Le tabes, dans ce dernier cas, pourra être affirmée ; il se rencontre quatre-vint-dix-neuf fois sur cent.
Le problème reste le mème, si au lieu de deux cordes on en trouve qu'une seule en abduction; on diagnostiquera une paralysie unilatérale des abducteurs. On se comportera d’une façon identique, dans la recherche de la cause primor l'ale.
Enfin, si les deux récurrents étaient comprimés (circonstance assez rare d’ailleurs, et qui ne se rencontre que dans le cas d’engorgements ganglionnaires multiples, de tumeur du corps thyroïde, d’anévrysme volumineux, etc.), le malade pourrait être affecté d’une paralyste totale. Dans ce cas o1 verrait les deux cordes vocales en position éadavériqu?.
La bilatéralité des lésions nerveuses peut encore être établie si l’on voit d’un côté l’adduction d’une corde (pa-
ralysie abductrice), de l’autre la position cadavérique,
a > ous On en conclurait alors que la destruction à été plus complète d’un côté que de l’autre.
Quant aux paralysies récurrentielles des enfants elles sont fort peu connues, grâce à la conformation de leur glotte; en effet, les troubles respiratoires prennent d’emblée chez l’enfant un développement très rapide. Les paralysies laryngées ne constituent pas, comme il arrive souvent chez l’adulte, un phénomène pathologique latent,
elles donnent lien à des accidents qui aboutissent promptement à l’asphyxie. .
PRONOSTIC ET TRAITEMENT
Du pronostic et du traitement que comporte la tuberculose des ganglions trachéo-bronchiques, nous n’en dirons rien : ils n’offrent rien de particulier.
Le pronostic spécial que nous visons ici, c’est celui que comportent les accidents laryngés formant dans la suite des états du malade une évolution, non pas certes indépendante mais distincte de sa tuberculose.
Or, à ce pomt de vue, en présence de ces accidents, si divers dans leur intensité, dans leur mode de groupement, dans leur durée, on ne devra pas pour y parer attendre l’accès de spasme glottique. Le malade croit ne voir dans les altérations de sa voix, de sa toux ou de sa respiration, qu'un ennui passager ; le médecin y attachera plus d'importance, il n’y verra pas seulement la révélation d'une tuberculose ganglionnaire contre laquelle il est urgent d’instituer un traitemant actif, mais il verra aussi la menace d’une de ces crises qui risquent d’entraver la mort.
Hourmann disait déjà très judicieusement en 1852:
« On peut prévoir toute Putilité de la. trachéotomie
dans une maladie où le larynx et le reste du conduit
one EU mot
aérien sont parfaitement sains et où la suffocation est produite par le défaut d'action des muscles dilatateurs de la glotte. Ce que la théorie fait supposer, la pratique l’a déjà confirmé, témoin les succès qui ont couronné les opérations que le D’ Porter a pratiquées sur des adultes. Voici un fuit qui démontre qu’elle pourrait être efficace sur le jeune sujet. M. Magendi, ayant pratiqué l’opération de la trachéotomie dans un cas où il croyait la glotte oblitérée par une fausse membrane, reconnut, après avoir fait l'ouverture des voies aériennes, qu'il n’y avait aueune obstruction dans le larynx de l'enfant confié à ses soins. Cette opérâälion eut un plein succès. Le sursis donné par l’ouverture des voies aériennes permettra de s'occuper plus à loisir du traitement dés ganglions en gorgés, et peut-être d’én améner la résolution. Jé ne sais sl ne faut pas rapporter à un cas de ce jente le fait suivant qui a été observé par M. Bérard sur le {ls d'un des amis de notre famille. Cet énfant, d’uné constitution délicate, était atteint depuis longtemps d’ure aphoie ét d’une difficulté de respirer qui allaient croissant. Plus tard des accès de suflocation se mänifestérent et M. Bérard, ayant déclaré aux parents que la trachéotomie était la seule ressource qui restât, M. le professeur Trousseau fut mandé et pratiqua l'ouverture des voies aériennes, Une double canule fut placée à demeure, et fut conservée pendant plusieurs années. L'époque de la piberté a forti- fié ce Jeune homme, qui jouit maintenant d’une excellente: santé ».
Depuis lors, l'expérience clinique n’a fait que confirmer la tradition fondée par Porter, Magendie, Bérard, Trous-
seau, et que Kreihaber, Hayem, ont consolidée, Les observations qu’on a lues dans le courant de cette thèse en portent la trace. Mais, depuis cette époque, un perfectionnement s’est ajouté à l'intervention du médecin ; ôn connaissait la trachéotomie, an pratique aujourd'hui le tubage. On a vu plus haut que les enfants trachéotomisés, et qui avaient trouvé dans cette opération le salut immédiat, sont souvent exposés à une bronche-pneumonie dangereuse. Ils bénéficient désormais de la méthode du-tubage. Il faudra donc y avoir recours toutes les fois qu’on le pourra. Nous n'avons pas ici à nous étendre sur son mode d'application: ‘il est le même que pour le croup. Nous nous bornerons à rappeler que l’enfant de l'observation I fut sauvé de l’accès par le tubage et qu'aucune complication n’en est résultée directement, et qu'il ne succomba qu'à l’évolution de sa tuberculose pulmonaire.
Quelques tentatives récentes peuvent cependant à bon droit être mise à l’ordre du jour.
On a lu plus haut (voir Physiologie et Pathogénte) comment, sous l'influence de l'effet narcotique de l’éther, Hooper a vu, chez le chien, l'excitation du récurrent amener non plus l’occlusion de la glotte, mais sa dilatation. Dès lors on peut se demander s’il n’y aurait pas lieu au moment de l'accès, d’expérimenter sur le sujet l’effet d’un anesthésique.
Contre les troubles latents relevant d’une paralysie, on sera discret dans l'application de l'électricité. Que du moins, on ait soin de ne la pratiquer qu’extérieurement,
car les réophores portés entre les cordes vocales pour-
—.1382 — * raient amener des accès de toux et une crise dont on connaît la gravité.
Si on faisait donc une tentative d’électrothérapie, chez un tuberculeux par exemple, devenu brusquement aphone, il faudrait le faire dès la période initiale, alors qu’on est en présence des troubles moteurs d'ordre parétiques. Où appliquerait les deux pôles de chaque côté du larynx et on suspendrait fréquemment l’action du courant. Dans ces conditions, Gouguenheim (1) fut assez heureux dans un certain nombre de cas pour guérir cette aphonie assez rapidement. Quelques séances quotidiennes pendant une semaine ou deux lui suffirent pour obtenir ce
résultat.
{. Gaz. hebd., 1881, n° 36,
CONCLUSIONS
I. — Il existe dans le cours de l’adénopathie trachéobronchiqué des accidents laryngés, qui ont pour cause la compression des nerfs pneumogastriques et récurrents.
IT. — Dans ces accidents, le larynx n’est jamais lésé primit:vement. La cause primordiale réside dansles nerfs. Tantôt elle se réduit à une simple irritation fonctionnelle. Tantôt la fibre même estaltérée. Les muscles dilatateurs peuvent être lésés secondairement.
- III. — L’explicationde ces accidents ne doit être recherchée ni exclusivement, dans la paralysie des dilatateurs, ni exclusivement dans la contracture des constricteurs.
La paralvsie peut- exister d'emblée. La contracture peut être le premier phénomène, mais celle-ci ne dure jamais plus d’un certain temps. Au-delà elle fait place à la paralysie des dilatateurs.
D’autre part, en cas de paralysie, il n’y a de crise s pasmodique qu'avec un élément de contracture surajouté.
IV. — Cliniquement on observe des troubles de la respiration, des altérations de la voix, des modifications de
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la toux. Ces désordres sont souvent traversés par une crise de sténose laryngée, -:
: V. — L'évolution est caractérisée par un début souvent brusque, et suivie d’une intermittence fréquente des symptômes.
VI. — L’affection en: elle-même: peutévoluer lentement. Elle est même guérissable, si une tuberculose aiguë, une broncho-pneumonie ou une méningite ne viennent pas la compliquer. Les crises spasmodiques sont souvent mortelles. |
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