De la tuberculose péritonéo-pleurale
Georges Lasserre
Lu avec liregratuitement.com, la bibliothèque des livres libres et gratuits.
BRUN. HEIM. NETTER. TUFFIER
CHANTEMESSE. JALAGUIER. POIRIER, Chef des tra-| VARNIER. CHARRIN. LEJARS. vaux anatomiques. VILLEJEAN. CHAUFFARD. LETULLE. QUENU. WEISS.
DEJERINE.
Secrétaire de la Faculté : M. PUPIN.
oo Par délibération en date du 9 décembre 1758, l'École a arrêté que les opinions émises
dans les dissertations qui lui seront présentées doivent être considérées comme propres à leurs auteurs, et qu’elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbation.
RS) NS de \ “ ñ il de e. - « æ SL g .
: Was es 3 È { n c 1 = ï LS ch ï ] F era .
» - = L 2 - fé 1 “ e DURE / Ê $ : pe
PÉRITONÉO-PLEURALE
SUBAIGUE
AVANT-PROPOS
Nous sommes heureux de pouvoir à la fin de nos études médicales adresser le public hommage de notre gratitude à tous les maîtres qui nous ont appris à connaître el à aimer la médecine.
Nous devons une reconnaissance toute particulière à notre cher maître M. Fernet qui, après nous avoir inspiré le sujet de ce travail, nous a guidé de ses conseils. L'année que nous avons passée auprès de lui nous laisse les meilleurs souvenirs. Jamais nous n’oublierons ni ses savantes leçons, ni ses hautes qualités morales qui ont fait sur nous la plus profonde impression.
M. le Docteur Jules Simon nous a initié aux difficultés de la clinique infantile, nous faisant profiter largement de sa vaste expérience et nous prodiguant ses précieux conseils.
C'est à M. le Docteur Maygrier que nous devons ce que nous savons d’obstétrique. Nous le remercions de la gran-
SEC de initiative qu’il nous a laissée dans son service et de ses bienveillantes leçons.
Nous avous trouvé chez M. le Docteur Gombault laccueil le plus bienveillant et notre dernière année d’internat passée dans son service nous à été des plus profitables.
M. le Docteur Périer chez qui nous avons été stagiaire el externe sait quel souvenir nous gardons des marques d'affection qu’il nous a témoignées, toute notre reconnaissance lui est acquise.
Nous ne saurions oublier les première leçons de clinique médicale que nous avons reçues de M. le Docteur Millard et M. le Docteur Dumontpallier. |
Nous gardons le meilleur souvenir de nos autres maîlres dans les hôpitaux MM. B. Anger, Nélaton, Juhel-Rénoy, Roger, Auvard, Bonnaire, Mathieu et Netter, nous remercions M. le Docteur Barth d’avoir bien voulu nous commupiquer une observation inédite ; et notre excellent ami le Docteur Papillon qui nous a aidé dans ce travail.
M. le Professeur Dieulafoy nous à fait l'honneur d’accepter la présidence de cette thèse, nous lui en avons une profonde reconnaissance.
INTRODUCTION
Pendant l’année d’internat que nous avons eu le bonheur de passer dans son service, notre maître M. Fernet, a souvent insisté devant nous sur certain type clinique que peut revêtir la tuberculose du péritoine et des plèvres, et qu'il avait déjà décrit sous le nom de tuberculose péritonéopleurale subaïgue. Arrivé au terme de nos études nous avons, sur ses conseils, choisi ce sujet, pour en faire notre thèse inaugurale.
Nous n’avons pas la prétention de décrire ici une maladie nouvelle, nous voulons seulement mettre en lumière un petit point de clinique, attirer l'attention sur une forme de tuberculose qui peut souvent passer inaperçue et donner lieu à de nombreuses erreurs de diagnostic. L'importance loujours grandissante que prend la tuberculose dans la clinique médicale, l'intérêt qu'il y a à la dépister dans toutes ses manifestations, l'importance des problèmes pronostiques et thérapeutiques qui s’y rattachent, nous ont encouragé à entreprendre ce travail.
La tuberculose péritonéo-pleurale subaïgue doit être séparée du groupe des péritonites et des pleurésies tuberculeuses si complexes par leurs différentes modalités cliniques. Strictement limitée aux deux grandes séreuses péritonéale et pleurale qu’ellé atteint presque simullanément elle constitue un syndrôme péritonéo-pleural par-
HART SIC
ticulier, toujours à peu près semblable et dont voici le schéma.
Un individu est pris subitement ou après quelques prodrômes vagues d'accidents péritonéaux caractérisés surtout par une ascite d’abondance moyenne. Au bout de quelques jours survient un épanchement pleural parfois unilatéral, plus souvent bilatéral. Ces accidents s’accompagnent d’une fièvre modérée et après avoir persisté un temps variable (de quelques semaines à quelques mois) se terminent le plus souvent par la guérison.
Cette description si rapide qu’elle soit, montre bien que l’on est en présence d’un type clinique parfaitement défini et qui mérite bien d’être décrit à part, d'être individualisé en quelque sorte. Nous verrons en effet que la tuberculose péritonéo-pleurale obéit à des conditions pathogéniques particulières. L'étude de ses symptômes nous montrera qu'elle présente des indications diagnostiques spéciales et enfin nous la différencierons facilement des au-
tres formes de tuberculose par son pronostic relativement
bénin. C’est en effet, le résultat le plus pratique auquel doit aboutir l'étude et la différenciation du type clinique que nous étudions.
La tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë peut apparaître comme la première manifestation de la tuberculose, être primitive, tout au moins cliniquement. Elle peut au contraire survenir secondairement dans le cours d’une tuberculose en évolution qui sera alors le plus souvent la tuberculose pulmonaire. Dans ce cas elle perd son individualité et constitue un accident terminal loujours rapidement mortel. Notre description vise uniquement les cas
primitifs, nous rapporterons à la fin 3 cas de tuberculose périlonéo-pleurale secondaire pour montrer le contraste qui existe entre les deux. La tuberculose péritonéo-pleu- _rale subaïgue primitive peut débuter par le périloine ou par les plèvres. Au point de vue clinique c’est presque toujours du côté du périloine que se manifestent les premiers accidents. Nous aurons en vue spécialement ces cas à début abdominal, mais il faut savoir qu’un processus analogue peut débuter par la plèvre et que lorsque les deux séreuses sont envahies, le tableau clinique est le même, quel qu’ait été le début.
CHAPITRE PREMIER
Historique
L'étude de la tuberculose péritonéo-pleurale subaïgue est récente. Elle est l’œuvre de M. Fernet.
A la vérité Louis avait déjà insisté sur la coexistence fréquente de la tuberculose du péritoine et des plèvres.
Godelier fit même de cette coexistence une loi à laquelle on trouve cependant de nombreuses exceptions maintenant que l’on diagnostique mieux la péritonite bacillaire.
Empis, dans son livre si remarquable sur la granulie, avait observé déjà sinon la localisation exclusive, du moins la prédominance possible de cette affection au péritoine et aux plèvres, en avait donné des exemples cliniques etavait insisté sur son pronostic qui devenait d'autant plus bénin que l’on apprenait mieux à en reconnaître les formes légères.
Villemin en 1868 avait remarqué un des premiers le pronostic plus favorable de la tuberculose limitée aux membranes séreuses.
Mais ce n’est qu’en 1884 que cette maladie fut réellement décrite comme un type clinique spécial, fut individualisée en quelque sorte, etcela dans une communication que notre maître M. Fernet fit à la Société médicale des hôpitaux le 8 février. Dans ce travail basé sur 4 observations
RUE OR TES
des plus probantes, M. Fernet donne une description clinique complète de cette maladie, en relatant la pathogénie et insistant sur la bénignité relative de cette forme de tuberculose. |
On retrouve ces considérations dans lathèse de son élève, M. Boulland, sur la « tuberculose du péritoine et des plèvres étudiée surtout au point de vue du pronostic et du traitement » (th. de Paris, 1885).
En 1888 Vierordt publie dansle Zeitschrift fur klinische medicin un travail très complet sur la tuberculose des membranes séreuses et spécialement du péritoine et des plèvres. « J'ai été frappé, dit-il au début, de ce que dans la tuberculose, la localisation de la maladie à plusieurs séreuses paraissait parfois produire des modes d'évolution et des tableaux morbides caractéristiques, de ce que, en outre, lorsque la tuberculose avait passé d’une séreuse à une seconde, elle se limilait souvent à ces organes, et, si elle atteignait les autres viscères, n’y faisait que de faibles progrès. »
Cette étude du sayant allemand a de grands points de contact avec la communication de M. Fernet qu'il ne cite d’ailleurs pas dans l'historique qu’il fait de la question ; mais elle en diffère en ce qu'il étudie surtout les formes chroniques de la maladie et ne relate dans son travail que les cas terminés par la mort. ;
En dehors de ces deux études et à part quelques observations récemment publiées, c’est dans les travaux sur la péritonite tuberculeuse et sur les péritonites chroniques simples avec lesquelles il à été souvent fait confusion, que l’on trouvera des renseignements utiles.
CHAPITRE II
Etiologie.
La tuberculose péritonéo-péritonéale primitive survient généralement chez des individus présentant les attributs d’une bonne santé et chez lesquels on trouve rarement l’habitus spécial aux phthisiques. Dans les dix observations que nous rapportons on ne note l'influence d'aucune tare débilitante, telle que l'alcoolisme, ni d'aucune maladie infectieuse ayant précédé de peu l’éclosion de la maladie. I] est cependant évident qu'ici comme pour toute autre tuberculose, les causes banales prédisposantes de toute maladie peuvent jouer un certain rôle. C’est ainsi que chez un de nos malades âgé de 58 ans et d’une bonne santé antérieure, les premiers symptômes ont apparu à la suite de chagrins et de privalions (perte d’argent, emprisonnement).
Les deux sexes sont également sujets à cette forme de tuberculose qui paraît par contre s’observer presque exclusivement à l’âge adulte. Nous n'avons trouvé en effet aucun cas chez l'enfant et Vierordt avait déjà fait la même remarque. L'âge le plus jeune est 16 ans et au-dessus de 60 ans on n’en a pas cité d'exemple. On sait d’ailleurs que la tuberculose est relativement rare chez les vieillards.
Un autre point digne de remarque c’est que l’on trouve rarement bien nette l'influence de l’hérédité, qui n’a élc
observée que 3 fois sur les 24 malades de Vierordt, et dans nos onze observations deux fois seulement l’interrogatoire a révélé des antécédents héréditaires suspects. Nous avons cependant noté dans la famille de 3 de nos malades une polymortalité qui, la syphilis étant hors de cause, pourrait bien révéler une tare héréditaire tuberculeuse. Voici le résumé de ces cas:
Femme, âgée de 57 ans. Père mort à 76 ans. Mère vivante 81 ans. 4 enfants morts avant l’âge de 12 ans.
Femme, âgée de 51 ans. Père mort à 73 ans. Mère morte accidentellement. 9 frères etsœurs morts en bas-âge.2 enfants morts à À an.
Homme, âgé de 58 ans. Père mort de pneumonie. Mère ? à 60 ans. Une sœur tuberculeuse. 9 enfants morts en bas-âge.
Certaines causes locales peuvent produire dans le périfoine un /ocus minoris resislantiæ qui, s’il n’est pas la cause de la maladie, en deviendra du moins le siège primitif. Aïnsi chez un malade porteur d’une hernie inguinale, les premiers symptômes ont été ceux de la péritonite herniaire et à l’autopsie on trouvait la poussée granuleusc plus accusée au niveau du sac herniaire.
Les affections antérieures du péritoine peuvent servir de causes d'appel à la tuberculose et favoriser son apparition. C’est ainsi qu'on voit souvent survenir la péritonite tuberculeuse comme terme ultime des cirrhoses du foie qui s’accompagnent presque toujours, on le sait, d’un certain degré de péritonite chronique.
Ainsi chez un de nos malades ayant des lésions tuberculeuses pulmonaires anciennes, cliniquement latentes, et chez qui la mort à été causée par une poussée de tuber-
CDR FR culose péritonéo-pleurale, l’autopsie à révélé l'existence d'une cirrhose hypertrophique ancienne qui à certainement joué un rôle dans l'apparition de ces accidents.
Mais la tuberculose péritonéo-pleurale développée dans ces conditions, n’est en somme qu’une complication ultime d’un état morbide antérieur. Elle diffère sous bien des rapports de la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë primitive que nous étudions spécialement.
CHAPITRE NI
Pathogénie.
La cause immédiate de la tuberculose péritonéo-pleurale est évidemment la pénétration et la pullulation dans le péritoine du bacille de la tuberculose, du bacille de Koch.
Comment se fait donc cette infection du péritoine ?
Elle ne peut se faire d’une façon directe par les agents pathogènes transportés par l’air extérieur, le péritoine étant, tout au moins chez l’homme une cavité close ; elle ne se fait pas non plus par l'intermédiaire du sang ; car, comme l’a montré Weigert, dans le cas où le sang renferme des bacilles, on a presque toujours affaire à une tuberculose aiguë et généralisée, et même, dans ce cas, les séreuses sont souvent indemnes, à moins que le virus tuberculeux ne soit accumulé en grande quantité dans le sang, ou qu'il n'y ait des circonstances favorisant cette localisalion (1). Cette infection du périloine est souvent secondaire, consécutive à une manifestation locale de la tuberculose, méconnue, latente. Aussi chez tous les malades se présentant avec le syndrome péritonéo-pleural dont nous nous occupons, doit-on explorer atlentivement tous les organes, rechercher avec soin l’état des ganglions lymphatiques, ef souvent on trouvera ainsi la porte d'entrée d’une
(1) WeiGerT, Deutsche Med. Woch. 83.
TE
terberculose qui aura ensuite par la voie lymphatique envahi le péritoine.
C'est ainsi que chez un malade de M. Fernet, un gros ganglion iliaque existait depuis plusieurs mois avant l’apparition de la tuberculose péritonéo-pleurale.
Les organes dont l'infection retentit le plusfréquemment _surle péritoine et qui doivent par suite être examinés spéclalement, sont évidemment les viscères avec lesquels cette séreuse est en contact. Mais les tuberculoses primitives du foie et surtout dela rate sont relativement rares, et les deux grandes voies d'infection du péritoine sont le tube digestif et l’appareil génital. On sait en effet combien est fréquente l'infection tuberculeuse de l'intestin par les aliments bacillifères, et sa propagation au péritoine directement ou par l'intermédiaire des ganglions mésentériques s’explique facilement. Nous tenons cependant à citer ici le cas d’un malade que nous avons vu cette année, d'une facon malheureusement passagère, à la consultation de l'hôpital Beaujon. Il avait une tuberculose péritonéo-pleurale à début manifestement abdominal, et on retrouvait dans ses antécédents une fistule à l'anus opérée, 15 ans auparavant, et une entérite de nature indéterminée ayant persisté pendant un an, il y a 2 ans.
De même les tuberculoses génitales, sur l'importance desquelles M. Fernet appelle depuis longtemps lattention, seront fréquemment le point de départ de péritonites bacillaires, surtout chez la femme où la séreuse péritonéale se continue directement avec la muqueuse tubaire ; et si même la salpingite tuberculeuse ne se complique pas plus
souvent de lésions péritonéales, c’est que, comme l’a fait LASSERRE 3
remarquer Weigert, il faut à cette propagation deux conditions : c’est que l'extrémité abdominale de la trompe soit envahie et qu’elle ne soit pas oblitérée, comme cela est si fréquent, par des fausses membranes anciennes.
Il faudra donc chez tous Les péritonéo-pleuraux, rechercher avec soin l’anamnèse d’une entérite bacillaire, examiner complètement l'appareil génital (toucher rectal chez l’homme, toucher vaginal el examen au spéculum chez la femme, examen bactériologique, s'il y a lieu, des sécrétions utérines ou uréthrales.
Dans quelques cas où cet examen aura été négatif, si la mort termine la maladie, on pourra trouver à l’autopsie une lésion bacillaire méconnue pendant la vie, telle que des ganglions mésentériques caséifiés, (un cas de Vierordt).
Enfin parfois, et c’est le cas d’un de nos malades, même à l’autopsie, 1l est impossible de trouver une lésion initiale. Comment se fait l'infection dans ces cas ?
Faut-il admettre que la tuberculose peritonéo-pleurale, primitive cliniquement, peut aussi l'être réellement et constituer la première manifestation de lenvahissement de l’organisme par la tuberculose ?
Vierordt en doute, bien qu'il ait eu plusieurs autopsies négatives, et cela à cause du grand nombre d’organes par lesquels le péritoine peut être infecté.
Cependant il est reconnu que le bacille de Koch peut pénétrer dans l’organisme par une érosion cutanée ou muqueuse, pour aller se localiser dans un viscère plus ou moins éloigné, et cela sans produire en son point de pénétration de lésion appréciable. C’est ainsi que s'expliquent
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par exemple les tuberculoses osseuses et ganglionnaires primitives, et pour ce qui nous concerne, l’envahissement primitif du péritoine par la voie intestinale et l’appareil génital a été prouvé expérimentalement.
Dobroklowsky (1) a démontré que le virus tuberculeux peut traverser l'intestin d’un cobaye, et aller infecter le péritoine sans qu’il y ait au point de pénétration aucune lésion de la paroi intestinale, ni même une desquamation épithéliale. L'examen histologique, fait chaque fois a toujours été négatif.
Cornet (2) a de même montré que, en déposant des crachats tuberculeux ou des cultures de bacilles sur la. muqueuse vaginale ou uréthrale, l'infection pouvait se faire, la muqueuse restant macroscopiquement saine.
Le péritoine, étant ainsi infecté soit par l’un des deux grand processus que nous avons étudiés, soit par une des autres voies plus rares que nous n'avons fait que citer, la matière virulente tendra à envahir la totalité de sa surface, sa diffusion étant favorisée par les mouvements de l’intestin. Cette considération s'applique d’ailleurs à toutes les séreuses. Mais, comme nous le verrons, dans cette forme spéciale de tuberculose subaiguë que nous étudions, il se fait peu d’adhérences entre les viscères et la paroi, ou entre les anses intestinales, peu de fausses membranes venant cloisonner la grande cavité péritonèale, de telle sorte que bien vite le péritoine entier est envahi par le processus inflammatoire.
Nous sommes jusqu'ici dans les conditions pathogéni-
(4) Dorroxrowsky, Archives de médecine expérimentale, mars 1890. (2) Corner. Congres des chirurgiens allemands, 1889.
ques de la péritonite tuberculeuse simple. Mais ce qui caractérise le type clinique que nous étudions, c’est l’extension de la maladie à la plèvre, dont le mécanisme est aujourd'hui bien connu: |
Les anciens cliniciens avaient déjà été frappés de la fréquence avec laquelle les phlegmasies et spécialement la tuberculose semblaient frapper avec prédilection les membranes séreuses au premier rang desquelles le péritoine et les plèvres. Ils attribuaient cette localisation à une sorte de prédisposition morbide de ces organes, et avaient créé le terme de diathèse séreuse.
Mais les travaux de Recklinghausen, Ludwig et Schweiger-Seidel, Ranvier, étudiant les connexions Iymphatiques qui existent à travers le diaphragme entre le péritoine et les plèvres, montrèrent la voie que devaient suivre les infections pour se propager d’une séreuse à l’autre. Rappelons l’expérience classique de Ludwig qui, par la simple respiration arlificielle, fait pénétrer un liquide de la cavité péritonéale du lapin, dansles Iymphatiques sous-pleuraux en passant par les fentes intertendineuses du diaphragme. Charcot et Debove démontrèrent que telle était bien la voie de propagation du cancer du péritoine aux plèvres. La tuberculose qui, comme on le sait, envahit avec prédilection le système lymphalique doit suivre le même processus, soit que le bacille soit entraîné par le courant lymphatique, qui se fait dans le même sens, soit que la lésion envahisse de proche en proche les parois des lymphatiques.
Cette extension de la tuberculose du péritoine aux plèvres, ainsi causée par une disposition anatomique particu-
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lière, explique pourquoi la maladie envahit la plèvre, tout en laissant indemnes les différents viscères abdominaux avec lesquels à première vue le péritoine semble en rapports plus intimes, et pourquoi, arrivée à la plèvre, elle s’y cantonne. Il est en effet exceptionnel que de la plèvre la maladie passe au péricarde. Sur 24 cas étudiés par Vierordt ; 4 fois seulement le péricarde fut interessé, et dans les cas que nous rapportons, une seule fois la séreuse était envahie ; et il s'agissait dans ce cas d’une tuberculose pleuro-péritonéale secondaire à des lésions pulmonaires. En outre dans tous les cas terminés par la guérison, jamais on ne releva dans les observations des signes de péricardite.
Il n’y a pas en effet entre le péricarde et le péritoine, où entre le péricarde et les plèvres, de communication Iymphatique aussi facile. Ces considérations montrent bien que les conditions qui règlent l’évolution de la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë sont tout anatomiques et qu'il s’agit là en quelque sorte d’une tuberculose locale, limitée à la séreuse périlonéo-pleurale. Un autre ordre de faits vient encore à l'appui de cette interprétation pathogénique. Ce sont les cas où après une première pleurésie, qui est alors la manifestation initiale de la maladie pleuro-péritonéale, la deuxième plèvre n’est prise que consécutivement à l’envahissement du péritoine. Nous en avons observé un exemple très net celte année dans un cas de tuberculose péritonéo-pleurale secondaire (Obs. XI) et notre ami M. Girode nous en a communiqué un analogue (Obs. XHT).
CHAPITRE IV
Symptômes et marche.
La tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë est quelquefois précédée de prodromes, de trouble vague de la santé générale. Que ces phénomènes soient considérés comme la première manifestation de la diathèse ou comme des accidents d’origine banale, facilitant la réceptivité morbide de l’organisme, peu importe.
Ils neprésentent d’ailleurs rien de caractéristique et sont analogues à ceux que l’on peut voir survenir avant toute autre localisation de l'infection tuberculeuse ; ce sont le plus souvent une déperdition des forces, un amaigrissement que rien n’explique, parfois une toux légère ou quelques sueurs nocturnes, quelques petits frissons accompagnés de douleurs dans la tête et dans les membres (Obs. X).
Chez la femme on peut noter des troubles menstruels (Obs. VIT). Mais le plus souvent ces prodromes manquent. La maladie peut même débuter brusquement par des accidents peritonéaux aigus. Le malade de l’observation VI en est un exemple. Elle fut prise subitement, en pleine santé, de douleurs abdominales violentes avec nausées, ballonnement du ventre, fièvre vive ; la constipation était opiniâtre ; l'abdomen, très sensible à la pression ; cet état aigu qui, comme nous le verrons, n’est pas habituel, cessa d’ailleurs au bout de quelques jours.
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Le début ordinaire de la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë est tout autre. Il est latent, insidieux, ce sont tantôt des troubles digestifs vagues : gène après les repas, lenteur des digestions, constipalion ou diarrhée, tantôt une légère douleur abdominale qui éveillent l'attention du malade. Souvent même l’augmentalion de volume du ventre est le premier et l’unique symptôme. Ces accidents peuvent être si légers que parfois le malade les ressent depuis un temps assez long, lorsque, à cause de leur persistance ou de leur aggravation, il se décide à venir trouver le médecin.
D'ailleurs pendant tout le cours de la maladie les signes fonctionnels restent peu accusés, toujours au second plan, c’est ainsi qu'on esl frappé de l'intégrité relative des fonctions digestives. Le plus souvent en effet les malades ont conservé leur appétit, les digestions sont à peu près normales, et, fait remarquable, les vomissements soit bilieux, soit alimentaires sont extrèmement rares ; dans une seule observation nous relevons l’apparition de nausées accompagnées de vomissements bilieux et pendant quelques jours seulement. Les troubles intestinaux sont plus fréquents mais aussi bien effacés. C’est tantôt de la diarrhée, plus souvent peut-être de la constipation, ces deux états alternant d’ailleurs fréquemment chez la même malade.
La douleur est de même peu intense. Si dans un cas (obs. I) le malade a ressenti des douleurs abdominales vives, ayant nécessité l'usage des injections de morphine, c’est là un fait exceptionnel. Habituellement il s’agit de quelques douleurs sourdes généralisés dans tout le ventre,
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ou encore d’une douleur fixe, limitée en un point et exaspérée par certains mouvements.
L'interrogatoire ne fournit, on le voit, que bien peu de signes importants mais si on vient à examiner le malade, on découvrira bien vite d’autres grands symptômes. On est d’abord frappé par l'augmentation de volume du ventre qui aura apparu soit brusquement, soit peu à peu, après plusieurs alternatives de météorisme et de dépression. Le ventre est également distendu mais dans des proportions moyennes ; il est rare que la mensuration donne plus de { m.à 41 m. 05 au niveau de l’ombilie; rarement on voit se dessiner sur la peau des veines collatérales très développées. En même temps on peut voir survenir de l’œdème des membres inférieurs qui sera toujours secondaire.
La palpation est généralement facile car il est rare qu’elle provoque une douleur vive.
Elle donnera souvent à la main des sensations qui permettront d’affirmer le diagnostic de péritonite, c’est tantôt un froissement péritonéal que l’on percevra en un point limité, tantôt une anse intestinale agglutinée formant boudin. Mais on ne rencontre pas habituellement de ces gros gâteaux péritonéaux si fréquents dans la péritonite tuberculeuse chronique.
L’épanchement ascilique est peu abondant ; rarement il nécessife la ponction ; il se déplace facilement dans le ventre.et s'accompagne toujours d’un tympanisme qui est la plus grande cause de gêne et produit souvent de la dyspnée.
S'il n’est pas trop accusé, on devra rechercher l’état du
PAIE NOR
foie et de la rate qui sera, comme nous le verrons d’une grande importance diagnostique.
: Mais bientôt l'attention est attirée vers les organes thoraciques. Un point de côté plus ou moins violent, parfois une simple gêne respiratoire, une petite toux sèche, quinteuse apparaissent. L’auscultation révèle alors l'existence d’un épanchement pleurétique occupant Je plus souvent les deux bases, parfois une seule et indifféremment la gauche ou la droite, remontant rarement au-dessus de l’angle de Pomoplate et présentant tous les signes classiques des épanchements pleuraux : matité, abolition des vibrations, souffle, égophonie, pectoriloquie.
Souvent son apparition est insidieuse, latente. Aussi faut-il toujours pratiquer l’auscultation lorsqu'on est en présence du syndrome péritonéal que nous avons décrit.
Les sommets des poumons sont généralementindemnes. Parfois cependant la respiration y est un peu rude.
Les malades porteurs de ces épanchements multiples paraissent généralement peu affectés dans leur santé générale, ils ont conservé l’appétit, une partie de leurs forces, souvent se lèvent pendant presque toute la durée de la maladie. Cependant ils maigrissent habituellement el chez tous, on note une fièvre légère. Le thermomètre oscille entre 37 et 38° 5, dépassant rarement cette limite. Le matin la température est normale et c’est vers la fin de la journée qu’apparaît un petit frisson accompagné de l’élévation thermique.
Telle est, amsi constituée à sa période d’état, la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë, tel est le tableau morbide type qu’elle reproduit, et qui la caractérise mais avec
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combien de variétés dans son développement, dans sa marche et suivant la prédominance de tel ou tel symptôme. Aussi est-il impossible de donner une description schématique de cette maladie ; il nous a paru cependant utile d’en décrire ainsi les principaux symptômes avant d'étudier leur marche si différente suivant les divers types:cliniques.
Dans les cas les plus simples, les plus bénins, les épanchements, peu abondants, se résorbent spontanément (Obs. VII, VIIL). Le ventre diminue peu à peu de volume, redevient sonore, et on peut sentir dans des régions plus ou moins étendues, un frottement péritonéal. En même temps les phénomènes thoraciques s’amendent, la respiration redevient normale et l'auscultation permet d'entendre à la base des frottements pleuraux, frottements qui d’ailleurs manquent assez souvent, une simple obscurité du murmure vésiculaire succédant alors aux signes de l’épanchement. Ce fait s'explique d’ailleurs par les caractères particuliers du liquide.
La guérison survient ainsi complète et spontanée après une durée de maladie de 2 à 3 mois environ. Elle peut être parfois retardée même dans ces cas légers par une rechute, les localisations morbides se faisant en plusieurs temps. Tel le malade de l'observation IL, qui eût d’abord simultanément de l’ascite et une pleurésie gauche. Ces deux épanchements se résorbèrent spontanément après un mois de durée; mais 20 jours après sa guérison, il fut pris d’un point de côté à droite, et présenta tous les signes d'un épanchement pleural à cette base, lequel ne dura que 10 jours et fut suivi d’une guérison définitive.
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La marche de la maladie n’est pas toujours aussi favorable et le médecin doit intervenir plus activement pour hâter la rétrocession des épanchements. Il est de règle cependant que l’ascite disparaisse spontanément, et dans les observations que nous rapportons la ponction abdominale n’a été nécessaire que dans un cas (obs. IV). Chez ce malade, qui a été ponctionné cinq fois dans l’espace de deux mois, l’épanchement se reproduisait rapidement, chaque intervention donnant issue à 10 litres de liquide environ. Mais peut-être la tuberculose péritonéo-pleurale se compliquait-elle d’une affection hépatique. La lecture altentive de l'observation fait songer à la coexistence probable d’une cirrhose atrophique.
Les choses ne se passent pas toujours aussi simplement du côté de la plèvre. Tantôt, alors que tous les autres symptômes se sont amendés, le malade continue à se plaindre d’une gène dans les grandes respirations, el d’une petite toux sèche, quinteuse qui ne le quitte pas; si on l’ausculte, on trouve en effet que la résorption de l’épanchement ne se fait pas, les signes de la pleurésie persistent sans modification, on est alors amené à faire une thoracentèse évacuatrice après laquelle le plus souvent la guérison sera obtenue.
Tantôt c’est un point de côté qui survient du côté indemne jusque là et qui annonce l'apparition d’une deuxième pleurésie. Parfois, dans le cours de la pleurésie, apparaît brusquement une dyspnée intense, obligeant le malade à rester assis sur sonlit, haletant. L'examen de la poitrine montre que l’épanchement a rapidement augmenté de volume, qu'il remplit toute la cavité pleurale. Il faut
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pratiquer la thoracentèse immédiate. Dans ces cas d’ailleurs le liquide se reproduit souvent assez vite et on est amené à faire plusieurs ponctions successives (obs. X). Il est à remarquer que, quelles que soient les circonstances dans lesquelles la thoracentèse ait été faite, le liquide a toujours présenté les mêmes caractères. De couleur citrin ou rosé pendant l'évacuation, il laisse toujours déposer une couche de globules rouges, d'autant plus abondante que l'allure de la maladie a été plus aiguë (c’est parfois un liquide réellement hémorrhagique) ; il est au contraire très pauvre en fibrine, jamais on ne voit se produire de blocs fibrineux comme ceux que l’on observe constamment dans la pleurésie aiguë. Le liquide péritonéal présente d’ailleurs les mêmes caractères.
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La marche de la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë est, comme on le voit très variable et entre les cas bénins que nous avons cités et ceux où, comme chez le malade de l'observation X, la mort survient après 7 thoracentèses successives, on peut trouver tous les intermédiaires. Cette marche est intimement liée à l’évolution des épanchements sur laquelle nous venons de nous étendre suffisamment. Ce sont eux en effet, comme nous l’avons fait remarquer qui dominent la scène morbide.
IL y a cependant des cas atypiques sur lesquels Vierordt a appelé l'attention et dans lesquels les phénomènes généreux prennent une grande importance, et défigurent la maladie. Il est utile de les connaître.
Ce sont d’abord les cas à marche typhique. Mieux que toute description, l'observation suivante, rapportée par
Vierordt, montrera combien dans ces cas la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë s'éloigne de son tableau habituel.
« O. S. 24 ans, serrurier. Pas d’antécédents héréditaires, ni personnels.
Le 18 mai 1884, il est pris. de malaises, perte d’appétit, gargouillements, liraillements dans le ventre, diarrhée qui augmente les jours suivants.
Rentre à l'hôpital le 22 mai 1884.
Aspect d’un homme mal bâti, mal nourri, atteint d’une maladie aigüe. Temp. 39° 7, pouls 108. Respiration prolongée au sommet droit. Ventre gros et sensible particulièrement à l'épigastre. Rate et foie normaux. Rien de particulier aux organes génitaux. Légère albuminurie. Selle d’un brun clair. Ni toux, ni crachats.
On diagnostique une fièvre typhoïde très probable.
Par la suite les selles deviennent typhiques, il se fait un peu de bronchite diffuse. Température entre 39° et 40
25 mai. — La maladie s'aggrave de plus en plus, le météorisme augmente, la rate ne paraît pas hypertrophiée, pas de roséole. Quelques rares crachats sans bacilles.
Au commencement de juin, — fièvre remittente. — 40° le soir, le matin oscillation entre 38° et 39.
Le 13 juin. — A droite en arrière matté sur une étendue de 2 travers de doigt et au dessus frottements. Selles toujours très typhiques. Ventre ballonné et douloureux.
Fin juin. — Malade très affaibli. Le ventre devient tout à à coup excessivement sensible et très ballonné, constipation absolue. Vomissements.
Mort le 29 juin.
L'autopsie confirma l'existence d'une péritonite et d'une
pleurésie tuberculeuses que l’on avait diagnostiquées dans le cours de la maladie. »
Vierordt décrit encore des cas où la maladie débute par un œdème généralisé. Tel un malade chez lequel le premier signe de la maladie fut un œdème considérable des jambes, des bras, du visage, sans qu’on puisse rien trouver du côté du cœur, des poumons et des reins. Ce n’est que plus tard qu’apparurent le gonflement du ventre et l’ascite, et quatre semaines après un épanchement dans la plèvre gauche. Le malade, ayant de fréquents vomissements et une diarrhée intense, déclina rapidement et mourut après être resté alité6 semaines. A l’autopsie, le cœur, le péricarde et les reins furent trouvés absolument sains, tandis que le péritoine et les plèvres présentaient des lésions de tuberculose.
Ces cas à forme anormale sont presque toujours très graves et ont une marche assez rapide. Ils entraînent habituellement la mort et cela sans que la durée de la maladie dépasse un mois ou un mois et demi. On peut de même voir la mort survenir après un temps aussi court chez des malades avant présenté le tableau clinique habituel. Tel a été le cas pour le malade de l'observation X. La mort, survenant ainsi au moment où les signes locaux s’amendaient, doit être probablement le fait de l’intensité de l’infection à laquelle l'organisme ne peut résister.
Plus souvent dans les cas mortels, c’est à la suite d’une complication que se produira l'issue fatale, et cette complication sera généralement une nouvelle localisation de l'infection tuberculeuse,
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D'après Vierordt la péricardite serait fréquente et viendrait souvent aggraver la situation. Nous n’en avons observé aucun exemple. Par contre, chez un de nos malades (obs. IX), alors que les phénomènes abdominaux étaient complètement éteints, que les signes de pleurésie avaient presque disparu, ont apparu brusquement des symptômes méningés qui ont entraîné la mort en 3 jours.
De même on peut voir apparaître les symplômes d’une tuberculose pulmonaire, génitale, urinaire, ou intestinale. On devine combien ces nouvelles manifestations morbides, modifieront le tableau clinique, et feront bientôt rentrer le malade dans le cadre des tuberculoses classiques.
Cette terminaison fatale est loin d'être la règle dans la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë.
Habituellement après une durée de 2 à 3 mois, l’état général s'améliore, la fièvre disparait complètement, le malade ne ressent plus de gêne respiratoire, les digestions redeviennent parfaites. Il entre en convalescence.Maiïs cette convalescence sera longue, trainante et durera souvent un ou deux mois avant d'amener le rétablissement complet des forces, le retour à l’état de santé antérieur, ia guérison.
CHAPITRE V
Pronostic.
La guérison est fréquente en effet dans la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë. Sur les 10 malades dont nous citons l’observation, un seul a succombé.
Cette notion a été bien mise en lumière d’abord par M. Fernet. Elle est généralement admise actuellement. Le pronostic immédiat de cette affection est donc bénin.
Mais ici se pose une question plus difficile à résoudre.
Cette guérison, réelle au point de vue clinique, est-elle une véritable guérison ? Ne se trouve-t-on pas en présence d’une simple rémission de durée plus où moins longue, après laquelle la maladie reprendra un nouvel essor ?
N°y a-t-il pas dans ce cas un fait analogue à celui qui se passe dans certaines cirrhoses atrophiques dites curables ou ce qu'il y a de curable, ce n’est pas la lésion, mais uniquement le syndrome cirrhotique (1).
Vierordt, dans son travail que nous avons déjà cité souvent, n’admet que sous Les plus grandes réserves, la possibilité de la guérison. Il croit que dans ces cas, on se trouve presque toujours en présence de rémissions de durée fort longue parfois, et parmi plusieurs exemples, il cite le suivant, le plus typique: Un homme fut pris, en
(1) A. Giserr. De la curabilité et du traitement des cirrhoses alcoo-
liques. Gaz. hebd. de méd. el de chir., 19 avril 4890. F
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février 1879, de tuberculose péritonéo-pleurale (état grave au début, température élevée). IL sortit guéri le 30 mai 1879, fut bien portant, exerça son métier de brasseur jusqu'en juin 1882, fit alors de la tuberculose du sommet droit, présenta de légers symptômes péritonéaux, et mourut de consomption en seplembre 1882.
En présence de semblables observations, on ne saurait être trop prudent, et il faudra toujours réserver le pronostie éloigné. Néanmoins nous croyons que dans certains cas légers, lorsque les granulations tuberculeuses du péritoine et des plèvres sont peu nombreuses, la guérison définitive, complète est possible ; nous ne pouvons malheureusement en donner la preuve. Nous ne savons pas ce que sont devenus les malades dont nous citons les observations, et, d’ailleurs le saurions-nous, que nous ne pourrions lirer même de leur état de santé actuel, une preuve certaine de leur guérison ; il y a trop peu de temps que leur tuberculose péritonéo-pleurale a évolué pour que l’on pût rien affirmer, étant donné la longueur possible des rémissions et l'apparition possible à longue échéance d’une autre manifestation tuberculeuse. Quelques faits viennent cependant appuyer notre hypothèse et lui donner de la vraisemblance. Il y a des cas de péritonite tuberculeuse ascilique guéris et dont la guérison s’est maintenue assez longtemps pour qu’on soit en droit de l’affirmer complète. Tel est le cas classique de Spencer Wells dont le malade est en parfaite santé, 28 ans après l'intervention. Nous ne voyons aucune difficulté à généraliser ces faits et à admettre leur possibilité dans les cas de tuberculose
péritonéo-pleurale subaiguë.
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D'autre part nous verrons que dans les cas terminés par là mort (tuberculose péritonéo-pleurale primitive, grave, et surtout tuberculose péritonéo-pleurale secondaire), on ne trouve pas à l’autopsie de masses caséeuses. Les granulations sont presque toutes isolées et ne paraissent pas avoir de tendance à la caséification. Or on sait que les granulations tuberculeuses peuvent subir deux modes d’évolution, aboutir à 2 processus différents : la caséification d’une part, la transformation fibreuse de l’autre. Ce dernier indique une tendance manifeste vers la guérison, elil semble le plus habituel dans les cas que nous étudions ICI. |
Mais le fait le plus important et que nous voulons bien mettre en lumière, c’est la différence du pronostic entre la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë primitive et celle qui survient secondairement à des lésions tuberculeuses en évolution. Celle-ci apparaît le plus souvent dans le cours de la tuberculose pulmonaire, frappe en même temps les plèvres et le péritoine, et elle est toujours mortelle et à brève échéance. C’est un accident ultime, une complication terminale. D'où la nécessité de diagnostiquer avec soin cette condition étiologique qui renferme la clef du pronoslic.
Nous rapporterons 3 observations de tuberculose péritonéo-pleurale secondaire, deux personnélles (obs. XI et XII) une dûe à l'obligeance de notre excellent ami Girode (obs. XIII). Toutes trois ont entraîné rapidement la mort, et il sera intéressant de les comparer aux autres cas de tuberculose primitive subaiguë du péritoine et des plèvres.
CHAPITRE VI
Diagnostic.
Le diagnostic de la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë présente de nombreuses difficultés.
Il faut d’abord établir la coexistence des lésions péritonéale et pleurale. Souvent en effet la pleurésie passe, (tout au moins au début) inaperçue du malade qui appelle l’attention uniquement sur les phénomènes abdominaux. Aussi dans tous les cas où l’on constatera l’existence d’une péritonite subaiguë à forme ascitique, faut-il de parti-pris examiner attentivement les plèvres, ausculter avec soin la base de la poitrine. Cet examen méthodique révèlera souvent l'existence du syndrôme péritonéo-pleural. Nous ne nous occuperons pas de toutes les difficultés cliniques qui peuvent se présenter et rendre difficile le diagnostic soit de la lésion péritonéale, soit de la lésion pleurale ; il nous faudrait pour cela faire complètement le diagnostic des péritonites et des pleurésies, ce qui est hors de notre sujet.
Nous supposons acquis que l'examen du malade a révélé l'existence d'une affection intéressant les deux grandes séreuses, d’une maladie péritonéo-pleurale.
On doit toujours dans ce cas songer à la tuberculose qui est la cause la plus fréquente de cette double localisation morbide. Mais comment pourra-t-on l’affirmer ?
Si dans ces conditions l'examen complet du malade fait
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découvrir un foyer de tuberculose ancienne, ganglionnaire par exemple, ce sera là un gros appoint pour le diagnostic. Mais, comme nous l’avons dit, ces cas sont exceptionnels. La recherche des antécédents héréditaires est de bien petite utilité.
Trouvera-t-on dans l'étude clinique de la maladie un symptôme révélateur ? Non, il n’y a pas de signes pathognomoniques de la tuberculose ; mais le groupement d’un certain nombre de faits que nous avons étudiés plus haut, forme un faisceau de probabilités suffisent ; ce sont: les ‘caractères particuliers que nous avons reconnus à la péritonite et à la pleurésie survenant de ces conditions : (épanchement ascitique peu abondant, se résorbant spontanément, mobilité des épanchements pleuraux, effacement des symptômes fonctionnels, caractères particuliers du liquide pleurétique, l'existence constante à un certain moment de la maladie d’un mouvement fébrile, pouvant prendre les caractères de la fièvre hectique, la conservation d’un étal général relativement bon, la marche de la maladie.
La bactériologie nous donnera-t-elle des renseignements plus précis ? nous permettra-t-elle de faire dans tous les cas un diagnostic certain ? On aurait pu l’espérer, malheureusement de nombreux travaux sont venus prouver le contraire.
L'examen sur lamelles des liquides provenant de pleurésies manifestement tuberculeuses, n’ont pas permis de trouver le bacille de Koch. Les cultures sont de même restées stériles (1).
(1) Gizgerr et Lion, De la recherche des micro-organismes dans les épanchements pleuraux. Annales de l'Institut Pasteur, 1888.
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L'inoculation de la sérosilé pleurétique au cobaye a donné de meilleurs résultats, elle fournit de précieux renseignements, mais n’a cependant rien d’absolu.
_ En effet M. Netter (1), dans une série d'expériences à abouti aux résultats suivants : Sur 12 pleurésies notoirement tuberculeuses, 7 seulement ont donné la tuberculose au cobaye, et sur ces 7 il y avait 5 cas où il s'agissait d’'hydro-pneumothorax.
… Les inoculations failes par M. Girode avec le liquide du malade de notre observation IX avaient été négatives, et cependant l’autopsie montra l'existence de la tuberculose.
Nous avons eu de même un résultat négalif (obs. X), dans un cas où tous les symptômes étaient en faveur du diagnostic de tuberculose péritonéo-pleurale.
Nous devons conclure de ces faits, qu’il faut toujours dans un cas où le diagnostic est douteux, pratiquer l’inoculation. Un résultat positif lèverait tous les doutes et permettrait d'affirmer le diagnostic. Par contre une inoculation négative a une valeur bien moindre : elle ne donne aucun droit à une affirmation dans un sens ou dans l’autre.
La bactériologie ne peut donc donner la clef du diagnostic, et c’est dans l'étude minutieuse des conditions étiologiques, dans l'examen approfondi des symptômes cliniques que l'on pourra trouver les éléments les plus précieux pour reconnaitre et dépister la tuberculose.
Avec quelles maladies peut-on confondre la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë ?
Le diagnostic différentiel se pose avec 3 groupes morbi-
(4) Nerrer, Recherches expérimentales sur la nature des pl. séro-fibrineuses, Société médicale des hôpitaux, 17 août 1891.
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des, sans parler des cas exceptionnels qui peuvent se présenter en clinique.
1° Les affections hépatiques s’accompagnant d’ascite, lorsqu'elles sont compliquées de pleurésie.
2 Les péritonites et pleurésies chroniques simples ;
3° La carcinose péritonéo-pleurale.
Dans le premier groupe, en pratique, c’est à la cirrhose atrophique que l’on a généralement affaire. On sait combien souvent dans le cours de cette affection, on voit survenir des phénomènes pleurétiques, à la base droite, caractérisés soit par des frottements, soit par les signes d’un épanchement. M. Rendu a insisté sur la difficulté de ces diagnostics. Dans les deux cas, on observe la même indolence de l'abdomen, la même prédominance des troubles digestifs. Le météorisme et l’ascite empêchent de reconnaître l’état du foie.
Cependant il est des caractères qui permettront de faire le diagnostic. D'abord l'existence de la pleurésie à droite seulement, sera une raison de suspecter la cirrhose. Le ventre est plus développé dans les cas de cirrhose, les veines collatérales, plus abondantes, l’ascite, plus mobile. L'examen de la rate ne fournit pas de bien précieux signes. On peut en effet, comme dans la cirrhose, trouver dans la tuberculose une augmentation de la matité splénique, due surtout à de la périsplénite.
L'existence de la fièvre sera en faveur de la tuberculose, enfin l'apparition des signes urinaires propres à la cirrhose lèvera tous les doutes.
(1) Renou. Dict. Decham., art. foie.
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Il y a des cas où le diagnostic est encore plus difficile, ce sont ceux où la tuberculose péritonéo-pleurale survient chez un malade déjà atteint de cirrhose atrophique, et ceux où la cirrhose se complique de péritonite. Lés péri- _tonites survenant dans ces condilions ont en effet une al-
lure insidieuse ; mais elles surviennent {ardivement et l’histoire de la maladie fera reconnaître l'existence antérieure de la cirrhose. 3
Il faudra toujours attacher une grande importance à la marche de la maladie. D'allure chronique dans la cirrhose, sauf le cas où surviennent des complications, elle s'accompagne d’une légère réaction inflammatoire dans la tuberculose et la constatation de la fièvre est d’une grande importance diagnostique.
Dans le cours du mal de Bright et des cardiopathies, et aussi chez les alcooliques chroniques, on peut voir survenir des péritonites ascitiques et des pleurésies chroniques, dont la pathogénie est d’ailleurs encore assez obscure. Si ces deux lésions évoluent simultanément chez un même sujet, on se trouvera en présence d’un syndrôme péritonéopleural, qui pourra en imposer pour la forme de tuberculose que nous étudions, d'autant plus que la maladie, cause de ces altérations des séreuses, (mai de Bright, alcoolisme), est souvent peu évidente, et ne modifie guère le lableau clinique. L’allure chronique de ces épanchements semble ne pas permettre la confusion ; mais au début leur marche n’est pas encore caractérisée, et d'autre part nous avons vu que certaines formes de tuberculose péritonéopleurale subaiguë confinaient aux formes chroniques de cette maladie.
L'histoire d’un malade que nous avons suivi dans le service de M. Fernet, montrera combien parfois ce diagnostic est difficile. | I s’agitici, ilest vrai, d’un processus pleuro- Cet dal
mais à part le mode de début, 1] est absolument superposable aux cas que nous avons étudiés. L'observation en a été communiquée par M. Fernet à la Société médicale (1) ; nous ne ferons que la résumer ici.
G., 61 ans, de bonne santé habituelle, sans antécédents alcooliques, a eu la grippe pendant l'hiver de 1890 ; depuis lors resta faible, perdit Pappétit, maigrit, sans présenter Cependant aucune localisation morbide.
Le 15 mars 1891, il fut pris subitement d’un point de côté à droite, eut une pleurésie aiguë qui nécessita à son début une thoracentèse d'urgence (1 litre 4/2 de liquide citrin), il resta pour cela un mois dans le service de M. Fernet qu’il quitta complètement rétabli le 10 avril.
Le 1% juin, nouveau point de côté à droile, sans fièvre cette fois, œdème léger des membres inférieurs.
Le 11. — Il entre de nouveau dans le service. On constate un nouvel épanchement du côté droit (thoracentèse, 1600 gr. de liquide séreux).
Le 30. — Les phénomènes pleurétiques ont disparu ; l’œdème des membres inférieurs persiste et l'urine est légèrement albumineuse.
Pendant les premiers jours de juillet, bronchite généralisée et accidents cardiaques (cœur tumultueux, irrégulier), qui cèdent rapidement par la digitale. Le malade quitte l'hôpital en bonne santé.
(1) M. FEerwer. Du traitement antiseptique direct des maladies infectueuses des cavités séreuses, Société médicale des hôpitaux, 10 nov. 93.
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Le 28 octobre, revient de nouveau dans le service, cette fois pour des accidents abdominaux: ascite assez considérable, sans circulation collatérale, ventre peu douloureux.
Foie, cœur, poumons normaux.
Cette ascite, bien que favorablement influencée par des injections intra-péritonéales de solution iodo-iodurée persiste et se reproduit lentement, nécessitant plusieurs ponctions qui donnent un liquide citrin dont la quantité ne dépasse jamais cinq litres.
On trouve en même temps de la submatité et de la diminution de la respiration à la base droite.
Le 22 janvier, le malade qui avait déjà eu vers le 15 décembre et le 3 janvier, des crises d’oligurie, meurt dans l’anurie cinq jours après un lavage du péritoine à l’eau boriquée naphtolée.
À l’autopsie : on trouve le péritoine et la plèvre droite épaissis, blanchâtres, lisses, sans aucune trace de granulation. En outre les reins sont petits, contractés, avec des artérioles béantes à la coupe, et présentent de petits kystes à leur surface. Tous les autres viscères sont sains.
Le diagnostic était resté hésitant jusqu’à l’autopsie, la cause de cette lésion pleurale et péritonéale échappait. En effet si d’un côté l'absence de troubles de la santé générale, l’absence de fièvre (sauf cependant lors de la première pleurésie) devaient éloigner du diagnostic de tubereulose, les symptômes du mal dé Bright étaient si effacés qu’on ne leur accorda pas l'attention qu'ils méritaient. Recherchés cependant dans l’histoire de la maladie après que le diagnostic fut fait par l’autopsie, on retrouvait : le début lent et consécutif à une maladie infectieuse, l’œdème des jambes, l’abuminurie légère constatée pendant
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quelque temps, la poussée de bronchite et les accidents cardiaques passagers du mois de juillet el enfin les deux crises oliguriques. Aucun de ces symptômes n’élait bien accusé, mais ils formaient par leur rapprochement un ensemble qui pouvait permeltre le diagnostic. Enfin, pour ajouter aux difficultés, une inoculation faite avec le liquide chez un cobaye tuberculeux donna la réaction de la tuberculine ! On voit donc que dans quelques cas très difficiles ce n’est que par la minutie de l'examen clinique que l’on pourra arriver à différencier la tuberculose péritonéo-pleurale des péritonites et pleurésies chroniques simples.
Mais le diagnostic qui peut être de beaucoup le plus difficile est celui qui se pose entre la tuberculose et la carcinose péritonéo-pleurale aiguë. Le cancer peut en effel dans une de ses formes à évolution rapide, envahir le péritoine et les plèvres suivant un processus pathogénique en tous points semblable à celui de la tuberculose. Respectant les viscères et les ganglions, il donne lieu à un syndrôme péritonéo-pleural parallèle à celui de la tuberculose et-dans ces cas le diagnostic est des plus épineux.
M. Gaucher (1) a observé une périlonite sarcomateuse primitive subaiguë exactement limilée au péritoine qu'elle envahissait totalement et ayant évolué en l’espace de deux mois. Il insiste sur la difficulté du diagnostic avec la tuberculose, diagnostic qu’il dit presque impossible avant la ponction abdominale et la constatation d'une ascite sanguinolente. Mais ce signe n’a cependant pas une valeur absolue ; car s’il est vrai que les épanche-
(1) Gaucner, France médicale, mars 1883.
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ments cancéreux sont plus nettement hémorrhagiques en général, il y à cependant des cas où la tuberculose donne une ascite très hémorrhagique. Notre observation IX en est un exemple.
MM. Raymond et Brodeur (1) qui ont observé un cas de carcinose miliaire envahissant le péritoine, les plèvres et aussi Le péricarde et limitée strictement à ces séreuses, insistent sur ce fait que cette affection se montre très souvent dans l’extrême vieillesse. Leur malade avait 76 ans et deux observations antérieures de M. Charcot avaient trait à des sujets âgés de 76 et 84 ans. Ils remarquaient également que cette forme de cancer n’est pas héréditaire. Nouvelle analogie avec la forme de tuberculose que nous étudions, également peu héréditaire et qui se développe, sinon dans un âge aussi avancé, du moins relativement - tard, étant donné la fréquence habituelle des manifestations tuberculeuses dans le jeune âge.
M. Fernet, a souvent insisté devant nous sur les difficultés de ce diagnostic et il nous a cité à ce propos un cas des plus typiques. Il s’agit d’une malade entrée dans son service avec des signes de péritonite et de pleurésie double. Arrivée à la période ultime de la cachexie, elle ne pouvait fournir aucun renseignement ; on savait seulement qu’elle était malade depuis assez longtemps. L'examen de tous les viscères était négatif. Le diagnostic de maladie péritonéo-pleurale fut posé ; mais on ne pouvait que faire des suppositions sur la nature de cette affection. Cependant vu la plus grande fréquence des manifestations tu-
(4) Ravmonp et Broneur, Études sur la carcinose miliaire aiguë primitive généralisée. France médicale, 1883.
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berculeuses, vu la marche subaiguë de l'affection, on s’arrêta à l’idée d’une tuberculose péritonéo-pleurale. La malade mourut au bout de 2 ou 3 jours. A l’autopsie on trouva tous les organes sains sauf le péritoine et les deux plèvres qui étaient envahis par de petites granulations ressemblant en tout point aux granulations tuberculeuses. Le diagnostic paraissait ainsi confirmé. En poursuivant l'examen on trouva cependant certaines de ces granulations plus volumineuses qui firent songer à la possibilité de la carcinose. La découverte sur la face interne des côtes de deux ou trois grosses granulations, ressemblant à des gouttes de cire, et nettement ombiliquées au centre montrèrent que c'était là en effet le diagnostic vrai, l'examen histologique vint d’ailleurs le confirmer ultérieurement.
On voit combien il peut être difficile de différencier ces deux affections puisque l’embarras peut continuer même pendant l’aulopsie ! C’est dans ces cas surtout que lon doit regretter que lexamen bactériologique du liquide ne donne pas de résultats certains. Il y aurait en effet un intérêt capital à pouvoir faire un diagnostic précoce, afin de formuler un pronostic qui sera si différent suivant la cause de la maladie. Aussi ne doit-on négliger aucune source de lumière et, puisque dans un cas Franckel (1) a pu faire le diagnostic de la nature cancéreuse d’une pleurésie hémorrbagique par l'examen microscopique du sédiment (où il a trouvé des cellules épithéliales polymorphes renfermant un gros noyau et des vacuoles), il faudra toujours procéder à cel examen.
(1) FranokeL, cité par Nerrer. Traité de médecine, t. IV, p. 1021.
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Certains symptômes : un âge très avancé, une cachexie très accusée, la nature franchement hémorrhagique des épanchements seront autant de présomptions en faveur du cancer. Mais c’ést la marche de la maladie qui donnera les renseignements les plus précieux. L’amendement des symptômes, les rémissions feront reconnaître la tuberculose ; mais ce ne ‘sera là qu’un diagnostic tardif.
Dans les cas anormaux, et spécialement dans ceux qui revêtent la forme typhoïde, le diagnostic sera impossible à faire au début avec la dothiénentérie. On s’en rendra compte aisément en se reportant à l'observation que nous avons citée plus haut et à l'observation HE. L'apparition même de la pleurésie ne suffit pas pour lever les doutes, la pleurésie typhoïde n’étant pas chose rare. Ce n’est que plus tard que l'absence de taches rosées, la prédominance des phénomènes péritonéaux sur les symptômes intestinaux et surtout l’étude de la courbe de température qui ne présente pas la marche caractéristique de la dothiénentérie permettront de reconnaitre la tuberculose péritonéo-pleurale.
Enfin Le diagnostic ne sera complet que lorsqu'on pourra affirmer que la tuberculose péritonéo-pleurale est primitive. Nous avons vu combien ce point était im portant pour le pronostic. Il faudra donc examiner avec soin tous les viscères, ausculter spécialement les sommets des poumons, faire s’il y a lieu, l'examen bactériologique des crachats, en un mot rechercher partout la possibilité d’une tuberculose que l'apparition du syndrome péritonéo-pleural pourrait masquer dans son évolution. Les observations
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que nous rapportons de cette forme de tuberculose sont intéressantes à ce point de vue. Dans un cas, où la maladie péritonéo-pleurale était consécutive à une tuberculose pulmonaire et hépatique, le malade présentait à première vue, tous les signes cliniques d'une cirrhose hypertrophique (obs. XII). |
CHAPITRE VI
$ Anatomie pathologique.
On à rarement l’occasion de constater à l’autopsie les lésions de la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë, la guérison étant comme nous l'avons dit, la règle dans cette maladie. Cependant dans un cas très grave terminé par la mort et dans deux cas de tuberculose péritonéo-pleurale secondaire, où sauf l'existence d’une lésion bacillaire primitive, les lésions sont les mêmes, nous avons pu pratiquer l’autopsie et nous décrirons rapidement les lésions que nous avons rencontrées.
Le péritoine et la plèvre, d’un ou des deux côtés est Le siège d’une poussée granuleuse généralisée. Leur surface est recouverte dans toute son étendue de petites granulations du volume d’une lentille, grisâtres, plus ou moins confluentes, généralement très nombreuses au niveau du diaphragme. Les cavités de ces séreuses renferment une certaine quantité de liquide plus ou moins hémorrhagique. Dans les formes très graves, rapidement mortelles, cette tendance hémorrhagique est le plus accusée ; c’est ainsi qu'à l’autopsie du malade de l'observation IX, on trouve des caillots assez volumineux dans le cul-de-sac pleural inférieur, à la face inférieure du diaphragme, dans le culde-sac vésico-rectal, et dans le sac herniaire. Particularilé curieuse, la surface de ces caillots, noirâtres, peu adhé-
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rents, était recouverte de petites granulations miliaires, du volume d’une tête d’épingle, où l’examen bactériologique révéla la présence de bacilles de Koch en petite quantité. ;
Le fait le plus remarquable est l'absence presque complète de fausses membranes. C’est à peine si les intestins sont unis entre eux par un exsudat fibrineux, peu adhérent et une légère traction isole facilement les anses intestinales. Ce fait concorde avec le peu de renseignements fournis par la palpation abdominale et la prépondérance clinique de l’ascite.
Enfin remarquons l'intégrité absolue de tous les viscères dans le cas de tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë primitive que nous avons autopsié. !
Dans les cas secondaires c’est Le plus souvent les lésions tuberculeuses pulmonaires et hépatiques que l’on rencontire.
Nous n’insisterons pas davantage sur l'étude anatomopathologique, la mise en lumière des points précédents suffit.
Pour les cas terminés par la guérison, on doit admettre que le péritoine et les plèvres sont le siège d’un processus analogue, mais moins intense, sans cependant pouvoir l’affirmer. Les caractères fournis par l’examen des épanchements sembleraient le prouver ; en tout cas la tendance hémorrhagique est toujours infiniment moins accusée.
L'intervention opératoire dans des cas de péritonite tuberculeuse à forme ascitique, a fourni des renseignements qui peuvent, croyons-nous, être appliquées aux cas que nous étudions ici; ils ont permis de constater dans des
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cas terminés par la guérison, la présence dans le péritoine de poussées de granulations tuberculeuses caractéristiques. Une observation de Bumm, est spécialement intéressante, elle montre par quel processus peut se faire la guérison, et a la valeur d’une véritable expérience. Chez un malade qu’il a eu l’occasion d’opérer deux fois, à deux mois d'intervalle, il a trouvé à la deuxième opération, des nodules tuberculeux encore visibles, mais ratatinés, infiltrés de cellules rondes, en voie de se transformer en tissu de'cicatrice. !" k ;
Nous ne pouvons, nous le répétons, faire ici que des hypothèses, mais de semblables faits paraissent éclairer d’un jour nouveau la guérison de la tuberculose péritonéo-pleurale subaiguë.
CHAPITRE VII
Traitement.
La question du traitement de la tuberculose péritonéosubaiguë est vaste et mal résolue. Elle comprend l'étude de toutes les médications, de toutes les méthodes thérapeutiques nouvelles journellement proposées pour la eure de la tuberculose, et elle englobe aussi la discussion toute d'actualité sur l'intervention opératoire dans les épanchements des cavités séreuses. Aussi ne voulons-nous pas ici en faire une étude spéciale. Nous indiquerons seulement quel nous paraît être, dans l’état actuel des choses, le traitement le plus recommandable el nous nous contenterons d’en tracer les grandes lignes. Trois indications semblent résumer toute la (hérapeutique utile dans ces cas. C’est d’abord, ici comme d’ailleurs dans toute tuberculose, de soutenir l’état général du malade pour le mettre en état de lutter contre l'infection ; ensuite de prescrire au traitement médicamenteux approprié aux signes que présente le malade, de faire la thérapeutique des symptômes; et enfin de hâter la résorption des épanchements péritonéaux et pleuraux.
1° Soutenir l’état général. — Ce n’est pas à des moyens pharmaceutiques que nous aurons recours pour atteindre ce but. On sait de quels soins il faut entourer les voies digestives chez les tuberculeux et encore plus dans les cas
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que nous étudions où les troubles gastro-intestinaux sont constants, Aussi la suralimentation à l’aide d’aliments simples et faciles à digérer sera-t-elle la méthode de choix.
Le régime lacté à la dose de deux et trois litres de lait par jour, la poudre de viande et les œufs seront la base du régime que l’on devra instituer.
M. Fernet a insisté à plusieurs reprises sur les bons effets de celte pratique qui est la sienne.
2° Faire la thérapeutique des symptômes. — Nous passerons simplement en revue les principales indications thérapeutiques tirées des grands symptômes de Ia maladie. Dès que les phénomènes intestinaux se montreront, il faudra y faire face. On combattra la diarrhée par le salicylate de bismuth, et les antiseptiques intestinaux : benzonaphtol (4 gr. par jour), bétol. Contre la douleur, on aura recours aux applications émollientes, aux lavements laudanisés, ou même aux piqûres de morphine.
Les vomissements seront combattus par la prise d’eau chloroformée saturée (une cuillerée à bouche toutes les heures).
_ Enfin la fièvre qui, comme chez tous les tuberculeux, est tenace, nécessitera l'emploi du sulfate de quinine, ou peut-être mieux de l’antipyrine.
3° Häter la résorption des épanchements. — Nous avons rapporté des exemples de cas légers dans lesquels les épanchements péritonéaux et pleuraux s'étaient spontanément et rapidement résorbés. Dans ces cas 1l n’y à évidemment pas à intervenir activement, on pourra simplement employer, pour favoriser cette marche favorable, les
badigeonnages du ventre et du thorax à la teinture d'iode, les répéter tous les deux ou trois jours.
Dans d’autres cas au contraire, l'abondance des épanchements (et nous savons que le fait est presque exclusif aux épanchements pleuraux) nécessite une intervention d'urgence. La ponction du péritoine ou des plèvres présente ici les mêmes indications que dans le cas d’ascite abondante ou de pleurésie avec épanchement ; elle nécessite les mêmes soins. Nous n'y insislerons pas.
En dehors de ces deux cas, dans les formes habituelles de la maladie on se trouve en présence d’épanchements peu abondants qui ne donnent lieu à aucun symptône nécessitant la ponction, mais qui cependant persistent assez longtemps. Quelle est alors la conduite à tenir.
Etant donnée l’innocuité des fonctions faites antisepliquement et leurs résultats favorables, on doit intervenir.
On pourra d’abord faire une simple ponction évacuatrice cherchant à retirer soit du péritoine soit de la plèvre, la plus grande quantité du liquide épanché. Cette intervention est parfois suffisante ; le liquide ne se reproduit plus. Son mode d'action est d’ailleurs hypothétique. Voici co mment l'explique Bumm (1) pour qui l'évacuation de la sérosité péritonéale par la laparatomie est.la cause principale de la guérison opératoire de la péritonile tuberculeuse . « La sérosité contient non seulement des bacilles, mais encore les produits chimiques secrétés par eux ; elle agit en empêchant les leucocytes de se rassembler au point malade, pour lutter contre le parasite et transformer les l6sions tuberculeuses en tissu de cicatrice. L’évacuation du
(4) Buunu. Munch. med. Woch, 1893, n° 25.
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liquide et des produits qu’il contient permet alors aux leucocytes d'intervenir pour amener la guérison par le processus habituel »
Si la simple De ue suffit pas, si le liquide se reproduit, on aura recours soit aux injections modificatrices, Solution iodo-iodurée, naphtol-camphré (un cas de Rendu) soit aux lavages anliseptiques des cavités séreuses à l’aide de l’eau boriquée ou de l’eau boriquée naphtolée par exemple. M. le professeur Debove a suivi celte méthode avec succès dans le cas de péritonite tuberculeuse ascilique. Cetle question thérapeutique est trop importante pour que uous la traitions ici; nous ne voulons que la signaler, renvoyant le lecteur au travail que M. Fernet, a communiqué cette année à la Société médicale des hôpitaux (1).
Signalons pour mémoire une communication de Nolen (2) qui, dans 3 cas de péritonite tuberculeuse avec ascite a obtenu la disparition de l’ascite, en introduisant de l'air dans le ventre, à l’aide d’une petite pompe foulante, et après évacualion de l’ascite. Cet air devait être laissé cinq minutes en contact avec le péritoine.
Rosetier Voorhof (3) dit avoir obtenu par ce procédé la disparition de l’ascite dans un cas grave où la laparotomie avail été pratiquée antérieurement sans résultat. Nous ignorons ce que l'avenir réserve à cette nouvelle tentative thérapeutique.
Enfin dans quelques cas la persistance des lésions péritonéales pourra uécessiter la laparotomie.
(1) Ferner. Bulletin de la Société médicale des hopitaux, 10 nov. 1893. (2) Nozen. Berlin.klin. Woch., 1893.
(3) Roserixr Voornor. Wiener med. Presse, 1893.
OBSERVATIONS
OBsEervATION I.
| (Cette observation, ainsi que les deux suivantes ont été communiquées 27 extenso par M. Ferner à la Société médicale des hôpitaux, le 8 février 1884. Nous ne ferons que les résumer ici).
F. Ferdinand, 34 ans, marchand de volailles, entré le 8 août 1877 à l'hôpital St-Antoine, pavillon IV, n° 31.
Homme de bonne santé habituelle, d'aspect vigoureux.
Depuis 2 mois, sentait ses forces diminuer, maigrissait. Depuis quelques jours, douleur vive à la partie supérieure du ventre, exagérée par les mouvements respiratoires.
Aucun signe important à l’examen du ventre; palpation très douloureuse. Examen de la poitrine négatif.
Au bout de quelques jours, augmentation du volume du ventre, dur et rénitent, météorisé. En même temps on constate des signes d’épanchement peu considérable à la base des deux plèvres.
On pose alors le diagnostic de tuberculose péritonéo-pleurale.
Le 1° septembre et les jours suivants le ventre augmente encore de volume ; on constate l’existence d’une ascite peu abondante ; météorisme très accusé.
Mêmes signes pleuraux aux 2 bases.
À parüir du 5 septembre, diarrhée abondante pendant 12 jours.
no
Le 20. — Amélioration ; diminution des douleurs abdominales, du tympanisme et de l’ascite.
Le 22. — L'’ascite a disparu. L'épanchement de la base
droite est stationnaire ; à gauche, il a sensiblement diminué.
Sommet des poumons normaux.
A partir de ce moment tous les symptômes de la maladie s’atténuent rapidement ; le 29 septembre, l'oppression et les douleurs ont disparu ; la respiration est à peine affaiblie aux deux bases.
Le 19 octobre, alors qu'il était presque rétabli, le malade est pris brusquement d’un point de côté à droite et de dyspnée. Il se fit un léger épanchement à droite et le ventre augmenta un peu de volume.
Cette petite rechute ne dura que 8 ou 10 jours et ensuite la convalescence fut régulière.
Le 13 novembre, le malade quittait l'hôpital entièrement guéri.
OBSERVATION Ii.
P. (Pauline), 16 ans, couturière, entre à l'hôpital Beaujon, salle Ste-Paule, n° 8, le 31 janvier 1883.
Antécédents héréditaires et personnels nuls.
Malade depuis 8 jours, début par de vives douleurs dans la partie antérieure du ventre, perte d’appétit, nausées et quelques vomissements bilieux, constipation ; augmentation progressive du volume du ventre. Quelques jours après, point de côté à droite avec toux pénible, quinteuse. Fièvre tous les soirs.
Exauex. — Ventre très augmenté de volume, douloureux à la pression, surtout à la partie inférieure. Météorisme marqué et légère ascite.
Double pleurésie plus abondante à gauche. Sommet gau-
che légèrement suspect.
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Au bout de quelques jours, diminution dans les phénomènes locaux ; les épanchements ont presque disparu.
Le 16 jévrier, le ventre est redevenu plus dur et plus tendu ; on sent quelques anses intestinales agglutinées. Digestions régulières.
Dans les premiers jours de mars, les accidents thoraciques se reproduisent. Le 3 mars, ponction d’urgence à gauche qui ramène 750 grammes de liquide séreux, un peu rougeûtre. Grande amélioration consécutive, diarrhée pendant huitjours, puis constipation.
Le 1° avrul, les troubles fonctionnels liés à la péritonite et aux pleurésies ont disparu ; plus d’épanchement.
Exeal le 28 avril. Revue le 13 juin, le péritoine et les plèvres étaient en bon état, mais la santé générale peu brillante (inappétence).
OsEervarTion I.
H. (Dominique) 21 ans, entré le 6 février 1883 à l'hôpital Beaujon, salle St-Jean, n° 14.
Pas d’antécédents. Bonne santé antérieure.
Malade depuis dix jours, diarrhée, quelques douleurs dans le côté droit du ventre, inappétence, fièvre tous les soirs, insomnie, pas de céphalalgie, une épistaxis il y a 8 jours.
Langue normale, ventre tendu, météorisé, un peu douloureux, quelques taches suspectes, râles muqueux disséminés dans la poitrine, température 38°, pas d’albumine.
On porte le diagnostic de fièvre typhoïde, remplacé quatre jours après par celui de tuberculose péritonéo-pleurale.
A ce moment en effet, apyrexie, ventre gros, tendu, avec un peu d’ascite, épanchement léger dans les deux plèvres et surtout à gauche.
Le 12 avril, l’'épanchement pleural gauche a disparu et est remplacé par des frottements. L'ascite est résorbée, la
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palpation du ventre fait sentir des inégalités de consistance et quelques frottements péritonéaux.
A partir de ce moment, amélioration rapide. Le malade part pour Vincennes le 30 mai.
Il revient huit jours plus tard avec un épanchement pleura] droit qui dure une quinzaine de jours.
Le 25 août, il sort de l'hôpital, en apparence bien portant.
Opservarion IV (communiquée par M. Fernær).
Le nommé Léon P..., âgé de 33 ans, entre le 8 juillet 1886 à l'hôpital Beaujon, salle St-Jean, n° 13.
Aucun antécédent héréditaire ni personnel.
Le début des accidents qui l’amènent à l'hôpital remonte à quelques mois. Cependant depuis 4874, il toussait un peu de temps en temps, mais sans avoir Jamais présenté de troubles généraux, sans amaigrissement ni sueurs nocturnes. Pendant l'hiver de 1883, il aurait toussé davantage et aurait mème craché un peu de sang.
En janvier 1885 il s’aperçut que son ventre grossissait, dans l’espace de 15 jours ou trois semaines, il aurait acquis un volume assez considérable. Cet accroissement rapide du ventre se serait accompagné de quelques douleurs sourdes, mais sans qu’il y ait eu de réaction vive: ni fièvre, ni vomissements. — Urines rares et rouges.
Il continua à travailler, mangeant assez bien et ayant peu maigri.
Vers le milieu de mai, son ventre devient très volumineux etil subit dans un mois 3 ponctions abdominales chacune donnant 10 litres environ de liquide clair, légèrement jaunâtre. Chaque ponction ne donnait qu’un soulagement de courte durée. La dernière date de 15 jours.
Etat actuel. — Juillet. Un peu de fièvre le soir. 3804.
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Pâleur très marquée. Teint jaune cireux.
Pas de troubles digestifs. Selles normales.
Urines abondantes, claires, sans dépôt au fond du vase, . ne renfermant ni albumine ni sucre.
Ventre volumineux, circulation collatérale développée ; ascile considérable. Le foie paraît petit.
Respiration courte et difficile. Sommets normaux. En ararrière et à gauche quelques râles à la base.
Signes très nets de pleurésie avec épanchement à la base droite.
Cœur normal. Artères souples.
Rien aux organes génitaux.
10 juillet. — Ponction abdominale : 40 litres 4/2 de liquide trouble, très coloré en rouge, renfermant peu de fibrine mais une quantité assez considérable de globules sanguins.
Le foie est petit, la rate grosse.
À l'examen du ventre on ne sent nulle part de gâteau, mais on perçoit un frottement dans plusieurs points de l’abdomen en déplaçant profondément les anses intestinales.
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lentement ; le ventre est moins gros, la circulation collatérale moins développée.
45. — L'amélioration continue, le liquide contenu dans l'abdomen a certainement diminué, le ventre est plu souple. La respiration est bien plus facile, quoiqu'il existe encore des signes bien nets d'un épanchement dans la plèvre droite.
30. — État général très bon, appétit, digestions faciles, respiration de plus en plus facile.
Pendant le mois de septembre le malade a été de mieux en mieux. |
16 octobre. — I] demande à quitter l'hôpital, son teint est meilleur, quoiqu'il soit encore un peu pâle.
Les fonctions digestives sont normales.
Le ventre est encore volumineux mais souple, il existe . toujours un peu de liquide mais qui semble se résorber graduellement, et il n'y a de matité que dans les flancs. La respiration n’est plus gènée ; cependant on trouve toujours en arrière et à droite, de la matité dans la moitié inférieure, et à ce niveau la respiration est encore un peu soufflante. Il ne paraît toujours y avoir rien aux sommets.
Le traitement n’est pas indiqué. Le malade a été soumis à l'usage du lait, de la poudre de viande et aussi alimenté que possible.
Osservarion V (inédite, communiquée par M. Ferner).
La nommée F... Glorionde, âgée de 18 ans, domestique, entrée à l'hôpital Beaujon, le 9 février 1890, salle Axenfeld, n43
Pas d'antécédents héréditaires suspects.
A ntécédents personnels. — Coqueluche à 5 ans. Scarlatine à 6 ans. Fièvre typhoïde à 16 ans.
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Réglée à 12 ans, toujours régulièrement, mais peu abondamment ; écoulement rosé ne durant que 2 jours.
Début de la maladie. — 11 y a un mois elle a commencé à souffrir du ventre ; mais principalement, après avoir mangé et cette douleur a été en augmentant jusqu’à aujourd’hui.
Depuis une huitaine de jours elle est devenue continuelle.
Constipation opiniâtre depuis un mois.
Etat actuel. — La douleur persiste et est surtout localisée en un point situé à droite de l’ombilic.
L’abdomen est augmenté de volume.
À la percussion on trouve une matité complète dans toute la partie inférieure. On perçoit même très nettement de la
_fluctuation. |
A la percussion du thorax, on trouve de la matité au niveau de la base du poumon gauche, en arrière, diminution du murmure vésiculaire, affaiblissement des vibrations thoraciques, léger souffle expiratoire. Bref épanchement peu abondant.
12 février. — Point de côté à droite. Examen négatif.
143. — Le point de côté persiste et on constate les signes d’un léger épanchement.
L'épanchement du côté gauche reste le mème,
La malade nullement oppressée, ne souffre pas et mange assez bien.
23. — Mèmes signes. Ponclion exploratrice négative à la base gauche.
24. — Une ponction exploratrice abdominale donne un liquide séreux et limpide. Injection intra-péritonéale de 5 gr. de liqueur de Van Swieten.
26. — Les douleurs abdominales ont un peu augm enté. Les épanchements pleuraux ont beaucoup diminué, on en-
“tend le bruit respiratoire dans toute l’étendue des poumons.
pes
7 mars. — La respiration est redevenue un peu voilée à la base gauche. Le liquide péritonéal paraît avoir diminué; le ventre est moins gros.
14. — Affaiblissement de l'état général. Le malade maigrit et ne mange plus.
19. — Le murmure respiratoire est plus affaibli à gauche. Rien à droite. Le ventre est ballonné, et très tendu.
29. — Souffle pleurétique au niveau de l’angle inférieur de l’omoplate à gauche. Le sommet gauche est suspect de bacillose.
6 avril. — La malade a maigri énormément. Gavage. Les épanchements péritonéal et pleural ont augmenté.
1%. — Injection intra-péritonéale de 5 grammes de solution iodo-iodurée.
La palpation du ventre fait sentir près de l’ombilic un plastron dur, formé probablement par l’épiploon infiltré.
A la base gauche l'épanchement remonte jusqu’à l’angle de l’omoplate.
22, — Nouvelle injection intra-péritonéale de solution iodo-iodurée. pe |
23. — Aucun changement dans l’état de l'abdomen. Diminution de l'épanchement pleural.
26. — Le ventre est visiblement moins ballonné, moins tendu, La respiration toujours douteuse à gauche.
27 mai. — Mêmes signes pleuraux. Le ventre moins ballonné est presque indolore.
27 juin. — La malade quitte l'hôpital pour retourner dans son pays. Son état est peu satisfaisant.
L’épanchement péritonéal ne s’est pas reproduit; mais les signes physiques indiquent une infiltration considérable de l’épiploon et sans doute une infiltration analogue de la plè-
vre gauche. L'état général est très médiocre. Amaigrissement marqué, faiblesse, en somme état cachectique.
Osservarion VI (due à l’obligeance de M. Ferner).
Anne P... âgée de 51 ans, journalière, entre le 14 novembre 1891 à l'hôpital Beaujon, salle Axenfeld, lit n° 7.
Antécédents héréditaires. — Père mort paralysé à 75 ans. Mère morte à la suite d’un avortement. La malade est la seule survivante de 41 enfants, tous morts en bas-âge, sauf un qui est mort à 42 ans.
Antécédents personnels. — Réglée à 13 ans. Ménopause depuis 7 ans. Elle a eu 3 enfants dont 2 sont morts à 11 mois 1/2 et 13 mois 1/2; un est vivant, âgé de 30 ans.
Comme maladie antérieure, la malade dit avoir eu 2 ou 3 fluxions de poitrine, mais sans pouvoir préciser la durée ni l’époque de ces maladies.
Début de la maladie. — 11 y a 3 semaines la malade est prise presque subitement de douleurs abdominales assez violentes avec nausées, ballonnement du ventre, fièvre vive. Constipation opiniâtre ; abdomen très sensible à la pression. Cet état de péritonisme subaigu dure quelques jours ; puis les phénomènes fébriles et douloureux s’amendent ; mais la constipation et le ballonnement du ventre persistent. C’est ce qui décide la malade à entrer à l’hôpital.
Etat actuel. — 15 novembre 91. — La malade est un peu amaigrie, depuis 2 mois, elle aurait, dit-elle, perdu 20 livres. La peau est flasque, pâle, le visage amaigri, les traits tirés, le ventre ballonné et un peu dur, non douloureux. Pas d’ascite. Foie normal. Constipation mais sans phénomènes d’obstruction.
Pas de toux ni d’expectoration. Jamais d'hémoptysie. Rien au cœur ni aux poumons. Peu d’appéut,
Se
Faiblesse générale marquée.
Urines normales,
En résumé, pas de diagnostic net, état de faiblesse, sans maladie évidente.
23, — Depuis quelques jours fièvre rémittente. Respiration moins facile, Léger point de côté à gauche. On constate à la base gauche de la diminution de la sonorité, la disparition presque complèle du bruit respiratoire, sans bruits anormaux, ni pectoriloquie, ni égophonie, abolition des vibrations thoraciques. La base gauche semble moins soule- ._ vée que la droite dans l'inspiration. Dès ce jour le diagnostic de tuberculose péritonéo-pleurale est porté.
29, — L'épanchement a augmenté. La matité s’est étendue en avant, Respiration très gènée. |
Une ponclion donne 1200 grammes de liquide citrin, séreux, presque pas fibrincux. Après le repos, pas de caillot; mais quelques filaments dans le fond du bocal.
Décembre. — Amélioration. Abdomen moins volumineux et moins dur, et les fonctions digestives, bien que toujours ralenties s’accomplissent un peu mieux, il n’y a pas d’ascite évidente, mais on trouve pourtant dans les deux flancs, surtout à gauche, une submatité qui ne se déplace que d’une façon peu sensible dans les mouvements.
Quant à l’épanchement, d’abord réduit à la suite de la ponction, et n'occupant que le quart de la plèvre gauche, il ne tarde pas à se reproduire, et dès le milieu de décembre, il est presque revenu aux proportions qu'il avait avant la ponction.
L'état général n’est pas trop mauvais, l'appétit reste peu développé, et malgré sa bonne volonté, la malade n’arrive guère à supporter la suralimentation qui lui est conseillée avec
ne
insistance; pourtant la fièvre diminue et l’amaigrissement n’augmente pas.
À partir de ce moment l’état reste stationnaire sous tous les rapports ; aussi le 4 janvier 1892, devant la reproduction et la persistance de l’épanchement, sans aucune tendance à la guérison spontanée M. Fernet se décide à intervenir.
5 janvier 1892. — Injection dans la plèvre, sans évacuation du liquide, de 8 centimètres cubes d’eau iodo-iodurée dont voici la formule :
; oder re SR 0x. 'eramme
Iodure de sodium. . . 4 »
Eau filtrée et bouillie . 35 »
: Légers phénomènes d’iodisme dans la soirée.
6. — La malade se sent un peu fatiguée. Aucun changement dans les signes pleurétiques.
L'élimination de l’iode (examen des urines), a duré moins de 48 heures. |
Dans les six jours qui suivent l'injection, il ne se passe rien de particulier, les signes pleurétiques ne présentent pas de changement il est alors indiqué d’évacuer le liquide.
11, — Ponction évacuatrice. 1100 grammes de liquide séreux, (le couleur jaune assez foncé ; ce liquide ne donne pas la réaction de l’iode, après dépôt, pas de caillot, mais seulement quelques flocons filamenteux.
Dans les jours suivants, l’épanchement ne paraît pas se reproduire ; on trouve encore de la matité et de la diminution du bruit respiratoire à la partie inférieure de la poitrine, mais ces signes sont limités dans une très faible étendue. Quant aux désordres abdominaux, ils se sont aussi atténués : le ventre est toujours douloureux, mais il est moins volumineux et plus souple. A la palpation on sent très nettement dans les flancs, surtout à gauche les anses intestinales agglu-
tinées, un peu distendues par des gaz, mais adhérentes entre elles et séparées par des dépressions de consistance ferme et empâtée ; il n'y a plus trace d’ascite.
Un peu plus tard (26 janvier), on constate des frottements pleuraux dans la fosse sous-épineuse ; le 8 /évrier, ces frottements s'étendent jusqu’en bas de la plèvre gauche; la petite quantité de liquide qui persistait encore après la ponction a donc été totalement résorbée.
Concurremment avec cette amélioration dans les désordres thoraciques el abdominaux, on observe une amélioration dans l’état général: la fièvre a disparu, Pappétit s’est relevé et la malade sent ses forces revenir.
Le 18 février, l'état est satisfaisant sous tous les rapports ; la convalescence est déclaréé, et la malade part pour le Vé-
sinet.
. OgservarTion VII (inédite, due à l’obligeance de M. Barra, médecin de l'hôpital Broussais).
Tuberculose à marche lente. — Péritonite avec épanchement (forme ascitique). — Pleurésie de même nature. — Signes douteux au sommet. — Résorption spontanée des épanchements.
B... Emilie, âgée de 18 ans 1/2, ouvrière, entrée le 14 décembre 1891 à l’hôpital Broussais, salle Axenfeld, n° 19.
Antécédents héréditaires. — Père bien portant, 64 ans. Mère en bonne santé. Une sœur morte en bas-âge. Antécédents personnels. — Pas de gourmes ni d’adénites
dans l’enfance. Jusqu’à l’âge de sept ans, elle a été constamment malade ; elle eut la diphtérie, la rougeole, les oreillons.
Réglée à l’âge de 15 ans, sans douleur. Depuis lors la menstruation est régulière, mais peu abondante. Le mois dernier
les règles sont venues deux fois, au commencement et à la fin du mois.
La malade entre à l'hôpital pour des accidents qu'elle présente du côté de l’abdomen et qui se sont montrés vers la fin du mois de décembre. A cette époque, elle a remarqué que son venire augmentait de volume, et dans l’espace de deux jours, il avait acquis les dimensions qu'il a actuellement. La malade, en dehors de la gène qu’elle éprouvait à se serrer dans ses vêtements, ne ressentait aucune douleur, pas de pesanteur ni de tiraillements. A la palpation, le ventre est du reste souple, et on peut l’explorer sans réveiller aucune souffrance.
L'état général ne se modifie en aucune façon sauf l'appétit qui diminue considérablement. Pas de vomissements.
Sommeil bon, sauf quelquefois où la malade est en proie à des cauchemars.
Gardes-robes régulières.
La malade tousse un peu.
Elle a fréquemment des palpitations, quand elle marche vite ; elle est essoufflée très facilement.
Examinée au point de vue nerveux, voici ce que lon relève : la malade à un caractère assez triste, elle pleure facilement, lorsqu'elle est contrariée ; d’autres fois elle est prise d’accès de rire pour une raison futile ; elle n’a pas la sensation de la boule hystérique. Elle perd souvent connaissance etressent au niveau de la tête le phénomène que l’on a décrit sous le nom de clou hystérique ; enfin la sensibilité pharyngée est très amoindrie.
Depuis que la malade est dans cet état, elle n’a été vue par aucun médecin.
Voyant qu'aucune amélioration ne se produisait elle s’est décidée à rentrer à l'hôpital.
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État actuel. — Faciès plutôt pâle, lymphatique. Embonpoint normal. Pas de ganglions dans la région cervicale. Langue bonne. Appétit conservé, pas de constipation.
Abdomen considérablement développé, de forme arrondie, mais flasque et sans dureté; sonore dans la partie supérieure, présentant dans les parties déclives une portion mate qui se déplace selon la pesanteur.
Matité hépatique peu considérable : 4 travers de doigt sur la ligne mammaire.
Rate normale.
La palpation abdominale est absolument indolente.
On constate au sommet droit en avant et en arrière une faiblesse marquée de la respiration avec expiration rude et prolongée. |
Léger souffle anémique à la base du cœur. Rien de notable dans les vaisseaux du cou.
Pas d'albumine.
Traitement: Potion avec 1 gramme d’iodure de potassium.
Badigeonnage iodé sur toute la surface du ventre.
Vin de gentiane. Magnésie calcinée, 5 grammes tous les 2 jours.
18 février. — La circonférence du ventre au niveau de l’ombilic est de 0 m. 95.
La circonférence est de 0 m. 99. La matité aug
mente dans les parties déclives et peut être évaluée à 4, 5 litres.
État général peu modifié.
Submatité au sommet droit en arrière avec respiration faible, un peu soufflante et accompagnée de quelques craquements secs dans les grandes respirations. Un peu de toux la nuit avec quelques crachats muqueux et quelques petits pelotons muco-purulents concrets.
Traitement. — Suspension des badigeonnages iodés.
Potion avec XXX gouttes de teinture de scille.
26, — Circonférence du ventre 0 m. 95. L’ascite a considérablement diminué. L'état général est plutôt meilleur ; l’appétit, assez bon.
10 mars. — L'état du ventre se modifie peu ; mais la malade accuse un peu de gène douloureuse dans le côté droit et on constate les signes d’un léger épanchement à la base dece côté.
Application d’un vésicatoire à la base droite
24. — Etat général peu modifié. Pâleur blafarde du visage. Pas de règles depuis le 18 janvier.
Appétit bon et digestions régulières.
Abdomen moins douloureux, circonférence 0" 92,
Les signes d’épanchement pleural à droite persistent sans modification notable, remontant presque jusqu’à l’épine de l’omoplate avecabsence du murmure vésiculaire, un peu desouffle doux et d’égophonie vers l'angle inférieur de l’omoplate.
31. — L'épanchement pleural s'est presque entièrement résorbé. Quelques frottements au niveau de l'angle inférieur de l’omoplale. L’abdomen diminue également de volume, circonférence — 0" 90.
L avril. — Les règles ont apparu hier. Etat général meil-
leur.
9, — Amélioration de l’état général. La malade a aug-
menté en poids de 2 kilogs en 6 semaines. Les frottements pleuraux persistent.
10 août. — Abdomen souple et sonore partout.
Fonctions digestives bonnes ; un peu de pesanteur après les repas.
Respiration seulement un peu granuleuse au sommet droit. Les frottements pleuraux tendent à disparaître.
Mai. -- La maladese sentant beaucoup mieux, les phénomènés ascitiques ayant notablement retrocédé, elle quitte l'hôpital.
Au commencement de 1893, la malade revient quelques jours dans le service, se plaignant de troubles gastro-intestinaux peu intenses, que M. Barth rattache à de l’atonie gastro-intestinale produite peut-être par d'anciennes adhérences. Le ventre était souple ; les plèvres et les poumons normaux.
Osservarion VIII (communiquée à la Société médicale en novembre 1893, par M. Cousy).
V. Léonie, domestique, âgée de 21 ans, entre à l’hôpital Tenon, le 23 février 1892.
Les antécédents héréditaires sont suspects, le père et la mère sont mort jeunes, elle ne sait de quelle maladie.
Il y à un an, douleurs vagues dans le ventre avec constipation et alternatives de gonflement et de dépression.
Il y a 6 mois, la malade s’est aperçue que son ventre prenait un développement considérable et qu’elle était obligée de desserrer ses vêtements.
Il y à un mois, elle s’est mise à tousser, à cracher, et elle a ressenti pendant plusieurs jours un point de côté à gauche.
L'état général est peu satisfaisant, la maigreur est très prononcée, il y a de la fièvre et des sueurs nocturnes.
La température oscille entre 38 et 39° avec des rémissions matinales constantes.
L'examen de la poitrine révèle les signes suivants : à droite rien d’anormal ; à gauche matité remontant jusqu’à l'angle de l’omoplate, suppression du murmure vésiculaire dans la moitié inférieure du thorax ; au-dessus de cette zone mate et silencieuse, on entend des râles crépitants secs qui semblent être des frottements pleuraux. Pas de souffle.
TER
L'examen des sommets des poumons ne donne pas de signes anoï maux,
Le ventre est douloureux et ballonné quoique l’appétit soit passable et les digestions assez bonnes, avec selles régulières.
Il y a un épanchement ascitique assez considérable sans développement de la circulation collatérale.
Le foie ne semble pas augmenté de volume.
Au bout d’un mois de séjour à l'hôpital, quoique la malade n’ait été soumise à aucune médication active, à aucune intervention chirurgicale, l'amélioration était telle qu'on pouvait la considérer comme guérie.
En effet, voici le résultat de l’examen, le 25 mars : l'épanchement péritonéal a complètement disparu, ainsi que les douleurs ; il persiste seulement un peu de ballonnement du ventre, la palpation ne permet de sentir aucune masse, aucun gâteau au devant des anses intestinales. Du côté de la plèvre gauche, on constate la présence de nombreux frottements pleuraux, la matité a beaucoup diminué et la respiration s'entend partout. L'état général est très satisfaisant, lappétit est bon et l’amaigrissement a été enrayé. Du 20 au 25 mars le thermomètre n’a pas dépassé 37°.
Le traitement a été très simple : repos absolu au lit, badigeonnage de teinture d’iode sur la poitrine et le ventre, pilules de podophylle pour combattre la constipation, régime fortifiant (viande crue 250 grammes par jour, lait en abondance), 6 pilules de créosote de 0 gr. 10 par jour.
Ce fait montre, comme l'avait indiqué déjà M. Fernet, que la tuberculose péritonéo-pleurale peut guérir spontanément et présente parfois une bénignité très remarquable.
Osservarion IX (personnelle).
Le nommé A., maître de bains, âgé de 58 ans, entré le 26 août 1893, salle Louis, n° 5.
Père mort de pneumonie à 35 ans. Mère morte à 60 ans {?).
Deux sœurs bien portantes. Une morte tuberculeuse à 40 ans. À eu 14 enfants dont 9 sont morts en bas-âge.
De bonne santé habituelle, il n'a eu aucune maladie. Pas de syphilis, pas d’excès alcooliques.
Depuis 2 ans, il a eu des chagrins continus: perte de sa
fortune, etc. Il sort actuellement de prison où il a fait sept mois de prévention pendant lesquels il a subi de grandes privations.
Depuis sept mois: perte d’appétit considérable, constipation, météorisme. Depuis 2 mois il voit son ventre grossir, ses forces diminuent considérablement et il demande son admission à l'hôpital.
27 août. — Le malade est d'aspect amaigri, le teint terreux, paraissant plus vieux que son âge.
Le ventre est distendu (la cicatrice ombilicale déplissée), et mesure 100 centimètres au niveau de l’ombilic. Matité d'ascite très mobile, remontant assez haut. Fluctuation, circulation collatérale à peine appréciable.
La pression du ventre est un peu douloureuse, nulle part on ne sent les intestins, ni de gâteau péritonéal.
Les membres inférieurs très amaigris, sont le siège d'un léger æœdème, pas de varices.
Langue blanche, sale, perte d’appétit. Pas de troubles gastriques. Constipation habituelle. Hémorrhoïdes externes.
Le foie paraît un peu diminué de volume à la percussion ; mais est difficile à apprécier exactement, à cause de l’ascite
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et du météorisme. Il en est de même pour la rate qui d’ailleurs semble normale.
Dyspnée assez intense, surtout quand on l’examine, toux sèche, peu fréquente.
À l’auscultation, on trouve une respiration normale aux deux sommets, en avant et en arrière,
À la base droite, on trouve de la matité remontant jusqu’à la pointe de l’omoplate et à ce niveau on entend un souffle pleurétique type. Au-dessous : abolition des vibrations thoraciques, murmure vésiculaire très obscur, pectoriloquie aphonie, pas d’égophonie.
À la base gauche : submatité, obscurité du bruit respiratoire, pas de souffle. ; | . Une ponction exploratrice faite à droite donne du liquide citrin.
Le cœur est normal ; les artères sont souples.
Les urines, en quantité peu abondante, (500 gr.) ne renferment ni sucre, ni albumine.
Température 38°5.
Dracxosric. — Tuberculose péritonéo-pleurale très probable. On ne trouve cependant aucune porte d’entrée manifeste de l'infection tuherculeuse. L'examen de l’appareil génital des ganglions est négatif.
Le traitement consiste en régime lacté, poudre de viande, 60 grammes de lactose et { gramme de benzonaphtol.
Pendant les premiers jours de son séjour à l'hôpital, les symptômes ne se modifient guère ; la dyspnée persiste, la température oscille entre 38 et 38°5.
4 septembre. — L'état général s'est un peu amélioré, la température est descendue à 375.
Le malade urine 2 litres d’urines claires.
Mèmes signes d’auscultation.
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L’ascite semble avoir diminué.
15. — Le malade reprend un peu, la température ne dépasse pas 38° le soir. Alimentation plus facile : œufs.
L'’ascite diminue, le ventre est plus souple.
_ A la base droite la matité est moins absolue, les vibrations se perçoivent un peu, le souffle est moins intense. Il com-mence à se percevoir au contraire à la base gauche.
28. — Les signes de pleurésie se sont accusés à gauche : matité, vibrations presque abolies, souffle pleurétique très net, égophonie ; ils sont moins accusés à droite.
L'état général est assez bon, pas de dyspnée.
Le ventre est absolument indore.
2 octobre. — Le malade se trouve mieux, se lève tous les jours, se plaint seulement de manque d’appétit, constipation, urine toujours 2 litres par jour.
L'œdème des jambes a complètement disparu.
Le ventre est souple, indolore à la palpation qui ne donne aucune sensation particulière, ne mesure plus que 94 centimètres de circonference. Un peu de submatité dans les flancs. Le foie paraît bien un peu diminué de volume.
Rate normale.
Respiralion toujours normale aux sommets.
Les signes d’épanchement restent toujours plus manifestes à gauche.
L'amélioration continue. Poids 68 kilogs
On ne trouve plus trace d’ascite. Un peu de météorisme,. fonctions digestives normales.
Les signes de pleurésie ont considérablement diminué à la base gauche où la respiration est seulement obscure. Ils persistent à droite.
Application de teinture d’iode aux deux bases tous les deux Jours.
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30. — L'amélioration continue. Mais les signes d’épanche- ‘ment persistant à droite on fait une ponction avec l'appareil Potain. Le trocart traverse facilement la plèvre qui ne paraît pas très épaissie, issue de 1800 grammes de liquide vert ‘pomme, au fond duquel se dépose un léger exsudat hémorrhagique, et dans lequel il ne se forme pas de caillot fibrineUx.
10 novembre. — L'épanchement ne s'est pas reproduit. On ne trouve plus aux deux bases que de la submatité et de l’obs- -curité respiratoire, pas de frottements.
Sommets normaux. UA
État général très amélioré. Poids, 71 kilos.
Persistance des mêmes signes pleuraux
Depuis quelques jours, tous les soirs le malade a vers les 5 heures une élévation de température 38°5, accompagnée de frissons, dont ne vient à bout ni la quinine, ni l’antipyrine.
20 décembre. — La fièvre persiste avec les mêmes caractères, diminution de l'appétit, sensation de faiblesse générale, -céphalalgie. On ne trouve rien de nouveau dans les plèvres, ni le péritoine.
25. — Nuit très agitée, délire violent. Le matin, coma presque absolu, raideur de la nuque, photophobie, température 3704. Pouls rapide, petit, régulier.
26-27. — Mème état, mais moins accusé. Le malade répond et se plaint de souffrir de la tête.
Vomissements bilieux.
Mort
L'autopsie n'a malheureusement pu ètre faite. Les aceidents ultimes paraissent bien être sous la dépendance d’une méningite tuberculeuse.
Une inoculation faite dans le péritoine d’un cobaye avec du diquide pleural n'avait donné aucun résultat.
CHA EP REX Osservarion X (partie clinique due à l’obligeance de notre collègue et ami LEMARIEY).
Le nommé X..., menuisier, âgé de 53 ans, entre le 31 mai 1893, salle Monuneret, lit n° 25. |
Pas d'antécédents tuberculeux dans la famille. Seul, un enfant du malade serait peut-être mort de bacillose. Le malade, de bonne santé habituelle, a eu une bronchite il y a 18 ou 20 ans. Depuis 26 ans, il est porteur d’une hernie inguinale droite.
Habitudes alcooliques (eau-de-vie à jeun, 2 litres de vin par jour). Il a d’ailleurs du tremblement de la langue ; ses artères sont dures. é |
Depuis neuf mois, il s'estaperçu qu'il maigrissait. Pendant l'hiver il avait quelquefois des frissons légers, des sueurs nocturnes ; il a toussé et craché et ressenti quelques douleurs dans la tête et dans les membres ; il mangeait assez bien et n'était pas sujet à la diarrhée. Jamais de douleur; la hernie n'était pas douloureuse. Un mois avant son entrée à l'hôpital, il s'aperçoit que son bandage le blesse, sans que cependant sa hernie ait paru grossir.
Vers le 15 mai, son ventre est devenu gros, aussi gros, ditil, qu’il est actuellement ; et cela sans douleur, sans fièvre.
Le 27 il est pris de douleurs dans le ventre et entre à l’hôpital Beaujon, dans le service de M. B. Anger, croyant à un étranglement herniaire. On reconnaît alors qu'il s’agit non d'un étranglement mais d’une hernie réductible, avec poussée de péritonite herniaire.
28. — Le malade se plaint d’oppression. 29, — On trouve des frottements à la base droite. 30 au soir. — On constate un épanchement remontant
presque jusqu à l’angle inférieur de l’omoplate. Une ponction
exploratrice donne un liquide assez fortement teinté de sang. À gauche on trouve également un épanchement moins abondant.
Passage en médecine dans le service de M. Fernet le 31 mai.
1° juin. — Le ventre n’est pas douloureux, même pas sensible, et ne gêne que par sa tension et par l’obstacle qu'il apporte à la respiration.
Veines sous-cutanées un peu apparentes latéralement des deux côtés.
Submatité seulement à partir de l’ombilic, son hydroaérique. Matité absolue commencant seulement à 2 travers de doigt au-dessus du pubis, donc ascite peu abondante.
Bourses volumineuses. |
La rate paraît augmentée de volume.
La matité hépatique finit exactement au rebord costal. La limite supérieure ne peut être trouvée à cause de l’épanchement pleural (la matité commence bien au-dessus du mamelon.
L'espace de Traube et l’aisselle gauche sont sonores. Rien à la percussion et à l’auscultation des sommets ni en avant ni en arrière.
En arrière à droite, la matité commence presque en haut de la fosse sous-épineuse et remonte moins haut dans l’aisselle. La respiration est soufflante à partir du même niveau, ce souffle allant en diminuant à mesure que l’on descend.
Abolition des vibrations thoraciques, égophonie pectoriloquie aphone.
À gauche un peu de diminution du son à la base, frottements (?) à l'inspiration.
Bruit respiratoire obscur dans les 3 dernières espaces.
Ni souffle, ni égophonie, ni pectoriloquie.
HaMOEe
Selles à peu près régulières ; diarrhée depuis hier.
Urines peu abondantes, un peu albumineuses.
Léger œdème des jambes.
Température 37°.
On diagnostique une tuberculose péritonéo-pleurale et le malade est mis au régime mixte : lait, œufs, légumes, poudre de viande.
Thoracentèse à droite et en arrière qui donne un litre de liquide à peu près incolore, Au bout de 20 heures, ce liquide a laissé déposer une couche extrèmement fine de globules sanguins, et il ne s’y est pas formé de caillot fibrineux.
2. — Le ventre est un peu moins tendu, fluctuation très nette. Le liquide s’est reproduit dans la plèvre droite où l’auscultation donne les mèmes signes qu'avant la ponction.
Le soir, la dyspnée étant intense, on fait une thoracentè se d'urgence qui donne 300 grammes de liquide seulement. Ce liquide est plus hémorrhagique que celui de la veille ; dépôt de globules sanguins plus épais ; pas de caillot.
Cœur et péricarde normaux
À gauche, léger épanchement occupant toujours les trois derniers espaces.
À droite, en avant, matité, abolition des vibrations et obscurité respiratoire jusqu’à quatre travers de doigt au-dessous de la clavicule, silence absolu dans lPaisselle, matité et sienes d’épanchement à partir de l’épine de l’omoplate en arrière.
Une nouvelle ponction faite dans l’aisselle droite, au niveau du mamelon, le malade étant couché, donne 1250 grammes de liquide hémorrhagique.
4. — La sonorité est bonne presque jusqu’à la base du côté gauche.
RESTO eu
À droite, les signes d’ épanchement sont presque aussi accusés qu'avant la ponction.
Le ventre semble moins dur. Le malade n’y ressent que quelques petites douleurs passagères. Quantité de liquide très minime.
Diarrhée très peu abondante. Alimentation bien supportée: lait coupé avec de l’eau de chaux, poudre de viande, œufs.
5. — Mèmes signes physiques. Le malade accuse une dyspnée assez intense.
Une 4° thoracentèse, dans l’aisselle droite donne 1250 gr. de liquide ayant les mêmes caractères que le précédent.
Le soir le malade a de la fièvre pour la 1"° fois, 38°. Depuis ce jour la température oscillera entre 37 et 38°5, toujours plus élevée le soir.
Mêmes signes physiques
Oppression plus grande pendant la nuit.
1. — L'épanchement reste toujours peu abondant à gauche, il a augmenté à droite où l’on note de la diminution de la sonorité et du bruit respiratoire jusque dans le creux sousclaviculaire, ampliation énorme du côté droit.
État général troublé : diarrhée, albuminurie.
Cinquième ponction dans l’aisselle droite qui donne issue à 1300 grammes de liquide moins hémorrhagique.
8 et ,.— Respiration reste normale en avant à droite, dyspnée moindre.
Le malade est pâle, cyanosé, très oppressé
A droite, on n'entend le bruit respiratoire qu’en avant et dans le 1°” espace, matité sous-claviculaire
Une 1" thoracentèse dans Paisselle et une 2° dans le dos ne donnent en tout que 500 grammes de liquide très hémorrhagique. Un léger soulagement suit cette intervention.
More
12. — Les phénomènes abdominaux paraissent diminuer, le ventre est moins tendu. |
Mèmes signes pleurétiques.
Le soir, la dyspnée étant intense nécessite une nouvelle thoracentèse dans l’aisselle, 1000 grammes de liquide hémorrhagique.
Respiration normale à gauche
A droite la respiration est assez bonne en avant etenarrière. On entend le bruit respiratoire jusqu’à 2 Hours de doigt audessous de l’épine de lomoplate.
Le péricarde est toujours indemne.
Les épanchements pleuraux diminuent donc notablement.
20? A droite, frottements en bas et en avant. En arrière il n'y a plus de matité absolue, cependant le bruit respiratoire. reste très faible à la partie inférieure, très peu d’oppression.
Ventre peu tendu, ascite peu abondante.
22. — La température est redevenue normale, les phénomènes pleurétiques ne se reproduisent pas, cependant le malade se cachectise, diarrhée, perte des forces.
Cet état de cachexie s’accuse, le malade s’alimente
à peine, langue sèche, diarrhée.
25. — Mort, sans qu'il soit survenu aucun accident particulier.
AUTOPSiE, — Faite 36 heures après la mort. — A l'ouverture du ventre, il s'écoule 6 litres environ d’un liquide d'abord jaunâtre et qui présente à la fin l’aspect hémorrhagique.
Cavité thoracique. — Pas de liquide dans la plèvre gau-
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che. Adhérence intime du poumon gauche dans toute son étendue. La plèvre viscérale est épaissie surtout à sa base ; mais ne présente pas trace de granulations. La plèvre pariétale, également épaissie, est fibreuse, lisse, blanchâtre et présente à sa base quelques granulations fibreuses.
Le poumon gauche ne présente d’autre lésion, malgré des coupes multiples, qu’un tubercule crétacé du sommet, à peine du volume d’un pois.
La plèvre droite contient 2 ou 3 litres de liquide hémorrhagique, pas d’adhérences. Les plèvres viscérales et pariétales sont recouvertes d’un semis de granulations miliaires, même dans la plèvre interlobaire. Toute la plèvre est le siège de suffusions hémorrhagiques, surtout marquées dans le cul-de-sac inférieur qui renferme des amas de caillots. Certains de ces caillots, adhérents au poumon, limitent des logettes fibreuses remplies de liquide. A la surface de ces caillots, on voit une éruption de petites granulations tuberculeuses miliaires. Les granulations sont beaucoup plus confluentes à la base de la plèvre.
Le poumon droit, atélectasié à sa base, congestionné au sommet, ne contient aucune granulation tuberculeuse, même pas à sa périphérie.
Le péricarde est sain, ne présente aucune granulation. Le cœur est normal, sauf un léger athérome des valvules aortique et mitrale. Le médiastin ne renferme pas de ganglion très volumineux ; onen trouve un cependant du volume d’une noix entre l'aorte et l’œsophage qui est le siège d’un semis de granulations miliaires.
Le diaphragme est recouvert sur sa moitié supérieure droite d’un semis de granulations miliaires. À gauche il présente des adhérences intimes fibreuses, très anciennes avec le poumon, pas de granulations,
HP D oreuE
Sa face péritonéale est recouverte en entier de granulations tuberculeuses plus volumineuses que celles de la plèvre et est le siège d'un léger épanchement hémorrhagique à droite.
Cavilé abdominale. — L'épiploon est ratatiné, scléreux, couvert de granulations tuberculeuses.
Les intestins ne sont nulle part adhérents.
Tout le péritoine viscéral (mésentère, intestins, estomac, arrière cavité des épiploons) est couvert de granulations miliaires, extrèmement fines, transparentes, perlées, donnant à la main la sensation d'une soie moirée.
Le péritoine pariétal est infiltré de granulations tuberculeuses absolument confluentes et qui lui donnent un aspect tomenteux, surtout dans les flancs et le petit bassin, autour de ces granulations on en trouve de plus fines,
Le petit bassin est le siège d’une hémorrhagie et dans le cul-de-sac recto-vésical on trouve un caillot farci de granulations tuberculeuses.
Au fond du sac herniaire, la poussée granuleuse est plus accusée, et il y a un caillot hémorrhagique.
Le foie, petit, irrégulier, dur, est le siège d’une cirrhose à petites granulations. On trouve quelques rares granulations tuberculeuses sur le péritoine hépatique, plus nombreuses au niveau du ligament suspenseur. Pas de granulations visibles à l’œi1l nu à la coupe du foie.
Les reins sont macroscopiquement sains à leur surface et à la coupe.
Périsplénite ancienne. La rate, très molle est entourée d'une coque fibreuse, blanche, presque cartilagineuse.
Sur toute la surface muqueuse de l'intestin grèle et du gros intestin, on ne trouve aucune trace de lésion ancienne ou récente. Les ganglions mésentériques ne sont pas hypertrophiés.
Les testicules et les épididymes sont sains ainsi que la prostate. |
Rien aux méninges ni au cerveau.
Examen bactériologique. — Nous avons examiné un fragment de la séreuse péritonéale et un morceau d’un caillot. Nous y avons trouvé des tubercules avec leur disposition typique renfermant des bacilles de Koch en petite quantité.
Pendant la vie, notre ami M. Girode avait fait l'examen du liquide retiré par ponction, il nous a remis à ce sujet.la note suivante : « Liquide très franchement hémorrhagique, surtout à la 2° ponction. Pas ou presque pas de coagulum. Le microscope montre des hématies à divers états d’altération et relativement beaucoup de leucocytes dont quelques-uns contiennent des cocci présentant les réactions des staphylocoques pyogènes. Les cultures et les inoculations n’ont rien donné.
Pas de bacilles de Koch ».
Osservarion XI (résumée).
Tuberculose péritonéo-pleurale secondaire à une tuberculose pulmonaire.
Le nommé M... Joseph, âgé de 42 ans, sommelier, entre le 31 juillet 1893 à l'hôpital Beaujon, salle Louis, n° 9.
Pas d’antécédents héréditaires suspects.
De bonne santé habituelle, aucune maladie, pas d’excès alcooliques.
Depuis un an il ressentait de temps en temps des douleurs dans le côté droit de la poitrine, toussait un peu la nuit, avait rendu à plusieurs reprises quelques crachats sanglants ; cependant il continuait à travailler, sa santé générale restait bonne.
Il entre une première fois dans le service (salle Louis, n° 20). le 6 février 1893, pour une pleurésie droite ayant débuté brus-
quement quelques jours avant. Cette pleurésie évolue d’une façon aiguë, (la température atteint 39° 5), nécessite une thoracentèse — qui donne 2 litres de liquide citrin qui laisse
déposer un gros bloc de fibrine, — et après laquelle le liquide ne se reproduit pas.
Le sommet droit est submat, la ARR y ést rude et saccadée ; on y soupçonne la tuberculose.
Le 26. — Alors que les phénomènes pleurétiques avait disparu, apparition d’un zona intercosial droit, fébrile.
Le 6 mars, le malade part pour Vincennes. A sa sortie de l'asile, il put reprendre son travail, mais était moins vigoureux qu'avantsa maladie.
- Au commencement de juin, il s'aperçoit que son ventre grossit, Sans aucune douleur. Diarrhée fréquente. Diminution de l'appétit. |
Vers le 10 juillet il a pendant quelques jours dès vomissements alimentaires qui Pobligent à se mettre au lit.
Le 20. — Apparition de douleurs abdominales, limitées au creux épigastrique, rien dans le bas-ventre.
Le ventre grossissant davantage et les douleurs persistant il demande son admission à l'hôpital le 31 juillet 41893.
État actuel. — 1 a un peu maigri depuis son précédent séjour à l'hôpital ; cependant l’état général est satisfaisant. Fièvre modérée, ne dépassant guère 38° le soir. Jamais de frissons. Les digestions (régime lacté) sont assez faciles.
Ne tousse pas, ne crache pas.
Urines peu EE très chargées de sel, Pas d’albumine. Ventre gros, régulièrement développé, globuleux, indolore à la Et Pas de douleurs spontanées. A la palpation on trouve une résistance généralement étendue ; cependant on ne sent pas nettement les anses intestinales, sonorité
IT
excepié au creux épigastrique. Légère submatité dans les fosses iliaques (peu ou pas d’ascite).
Poitrine. Rien d’anormal à droite, sauf seulement un peu de submatité à la base. Au sommet gauche signes de bacillose au début (expiration prolongée, craquements secs après la toux, submatité).
Rien au cœur.
L'examen des crachats révèle la présence du bacille de Koch.
5 août. — Apparition à la base gauche de signe d'épanchement peu abondant, mais très net.
Les lésions du sommet s’accusent, le sommet droit qui avait paru normal, présente un petit foyer de craquements secs.
Fin août. — Les phénomènes abdominaux n’augmentent guère, cependant diarrhée assez fréquente et douleur passagère dans la fosse iliaque droite, où l’on perçoit de l’empâtement.
Tousse fréquemment, crache.
L’épanchement reste toujours peu abondant à gauche. Les lésions des sommets évoluent rapidement.
Septembre. — La tuberculose pulmonaire marche vite et le malade meurt le 26 septembre sans avoir présenté de nouveaux symptômes.
Auropsie. — La cavité péritonéale renferme environ 2 litres de liquide de couleur orangée. Le grand épiploon, adhérent à la paroi thoracique est infiltrée de petites granulations miliaires. Tous les viscères abdominaux sont agglutinés par des fausses membranes fibrineuses, mais très peu résistantes.
Les deux feuillets du péritoime sont épaissis et recouverts
Dis y en
de granulations miliaires, on n'y remarque pas de suffusion hémorrhagique.
Le foie gros, présente à la coupe quelques rares tubercules, surtout près de sa face supérieure.
Les reins, la rate, les intestins ne présentent pas de lésion tuberculeuse visible à l’œil nu.
Le diaphragme est recouvert sur ses deux faces d’un semis de granulations miliaires.
Cavité thoracique. — La plèvre gauche renferme environ un litre et demi de liquide clair. Son feuillet viscéral peu épaissi ne présente pas de granulations, on en trouve au contraire quelques-unes sur le feuillet pariétal et surtout au niveau de sa base et du cul-de-sac inférieur.
Le poumon gauche, non adhérent, présente au sommet des lésions limitées de tuberculose : une cavernule, entourée de quelques tubercules en voie de ramollissement.
La plèvre droite ne renferme pas de liquide. Son feuillet pariétal, épaissi, adbère intimement à la paroi ; il est infiltré de granulations tuberculeuses dans toute sa hauteur,
Le poumon droit est farci de granulations tuberculeuses dans toute sa hauteur.
Le péricarde présente à sa base et sur son feuillet pariétal seulement des granulations miliaires analogues à celles du péritoine viscéral.
Rien aux méninges, ni au cerveau.
Osservarion XII (personnelle, résumée).
Tuberculose péritonéo-pleurale consécutive à une tuberculose hépatique et pulmonaire.
Le nommé M... Jacques, âgé de 32 ans, tonnelier, entre à l'hôpital Beaujon, le 20 mars 1893, salle Louis, n° 16. Pas d’antécédents héréditaires.
ARR ns
Antécédents personnels bons, dit n'avoir jamais été malade. Ethylisme (5 à 6 litres de vin par jour).
Il y a 15 jours a vu survenir de l’ædème des membres inférieurs.
Il y a 8 jours s’est aperçu que son ventre grossissait, sans ressentir d’ailleurs aucune douleur, aucun trouble digestif.
Il entre à l'hôpital où on conslate les signes suivants : malade amaigri, subictérique.
Ventre gros, circulation collatérale développée, ascite manifeste, assez abondante.
Foie gros (sensation de glaçon), rate volumineuse.
Urines rares et chargées en urates.
Cœur normal.
Poumons, quelques râles de bronchite généralisée.
Fièvre autour de 38°.
En présence de ces signes on fait le diagnostic de cirrhose mixte.
24 mars. — L'épanchement abdominal ayant augmenté on fait une ponction qui donne 7 litres de liquide sanguinolent. Par le dépôt, pas de bloc fibrineux mais une couche abondante de globules rouges.
À la suite de cette ponction, le liquide ne se reproduit plus, en outre les urines deviennent abondantes. Le malade soumis il est vrai, au régime lacté, rend chaque jour 2 litres 1/2 d’urines claires.
La fièvre persiste entre 3705 et 38°%5.
Cet état persiste pendant les mois d'avril et mai. Les phénomènes abdominaux étant peu accusés, Les fonctions digestives conservées, la palpation du ventre donne cependant un sensation de résistance généralisée. Par contre apparaissent des symptômes pulmonaires : frottements et submatité à
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la base droite, signes de tuberculose très nette au sommet gauche. Le malade se cachectise.
25 mai. — Oppression, dyspnée, point de côté, la température s'élève à 3995. A l’auscultation on trouve dans la fosse sous-épineuse droite un foyer de râles sous-crépitants assez fins qui persiste les jours suivants. |
Mort le 3 juin 1893. ue
Aurorsie. — Cavité thoracique. — À la partie antérieure du médiastin, au niveau de la pointe du cœur, on trouve un groupe de 5 ou 6 ganglions dégénérés. Pas de tubercule sur le péricarde. Petites ecchymoses miliaires sur la face anté-
rieure du cœur,
Adhérences pleuro-diaphragmatiques complètes.
La plèvre gauche est le signe d’une inflammation récente fibrineuse avec une petite quantité de liquide.
Le poumon gauche présente au sommet de gros tubercules sous-pleuraux et à son centre une caverne du volume d'une noisette. Le reste du poumon est légèrement congestionné et œdémateux. Ganglions gros et dégénérés dans le hile. La plèvre droite, adhérente également est plus anciennement malade. Quelques gros tubercules à sa base.
Le sommet droit est le centre d’une formation tuberculeuse ancienne, fibroïde (cavernule ancienne). Tractus fibreux traversant le lobe supérieur, induration du tissu pulmonaire, cicatrices pleurales disséminées, ganglions crétacés dans le hile.
Tout ce sommet est très pigmenté. Scléreux et excavé en certains points, il contient peu de tubercules, sauf en un point où il y a une éruption miliaire récente, surtout superficiellement au-dessous de la plèvre épaissie.
Lobe inférieur congestionné, pas de tubereules.
Cavité abdominale. — Le foie est enveloppé par une gan-
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gue fibreuse très épaisse. La loge péritonéale qui contient son lobe droit est adhérente, vasculariséé, avec un granité membraneux, et parsemée de tubercules de volume inégal. Le foie est très hypertrophié, mou, déformé (poids 2700 gr.). Sur différents points de sa surface, on voit, tranchant sur le fond brunâtre de la substance hépatique, des grains gris jaunâtre disséminés, confluents, ayant l'aspect d’une éruption miliaire tuberculeuse. Sur la coupe la substance est jaune généralement, en grains non saillants avec une petite veine centrale au milieu de chacun de ces grains. Autour de ces grains est un tissu sclérosé brunâtre, luisant, dans lequel on trouve quelques granulations tuberculeuses très nettes.
La rate est grosse, presque impossible à isoler, 650 grammes, dure, fibreuse. Pas de tubercules apparents.
Reins. — Gros, congeslionnés, sans tubercules apparents.
Péritoine. — Toute la surface du périloine est recouverte d’une éruption tuberculeuse miliaire confluente, se prolongeant sur les replis mésentériques et y dessinant les réseaux lymphatiques. Du reste les anses intestinales sont partout aggelutinées par des adhérences peu solides, dont l’écartement permet de constater les mêmes réseaux tuberculeux. Il existe seulement en quelques points très limités des petites loges contenant un peu de liquide clair.
Tout l'intestin est noir et il s’agit manifestement d’une imprégnation pigmentaire car la putréfaction est insuffisante à expliquer cet aspect. Le même tachelé noir existe du côté muqueux sans ulcéralion intestinale tuberculeuse.
L'estomac montre en dedans des lésions de gastrite muqueuse hémorrhagique intense, sans ulcérations et présente de petits points mamelonnaires grisâtres.
Cerveau et méninges sains.
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Ossenvarion XII (dûe à notre excellent ami Grron, résumée).
Bronchite tuberculeuse à gauche et pleurésie du méme côté, infection digestive par déglutition des crachats, ulcérations tuberculeuses de l’'æsophage et de l'intestin. Péritonite tuberculeuse subaiquë. Seconde pleurésie hémorrhagique de la base droite.
M. Pierre, 40 ans, journalier entré le 25 juin 1888 à l’hôpital de la Pitié, salle Serres, n° 40, service de M. le professeur Brouardel. Pas d’antécédents héréditaires parliculiers. Excès absinthiques dès l’âge de 20 ans.
Depuis 3 semaines, toux suivie d’expectoration parfois striée de sang ; inappétence.
Depuis 45 jours point de côté à gauche, dyspnée persistante, température assez élevée. |
Etat le 26 juin. — Amaigrissement, faiblesse générale.
Epanchement pleurétique gauche abondant (le cœur bat sous le bord droit du sternum). Respiration un peu rude et quelques sibilances sous la clavicule. Respiration normale à droite. Dyspnée modérée, pouds petit, 114.
Anorexie. Constipation. Urines rares, non albumineuses.
Température 3893 et 38°7.
On fait une ponction qui donne un litre de liquide, à peine trouble et un peu rosé. Par dépot, faible caillot franchement teinté de sang.
Nouvelle ponction, { litre 3/4, grand soulagement
{ juillet. — Dernière ponction de 900 grammes qui vide complètement la plèvre. Signes de bronchite diffuse. Quelques crachats renfermant des bacilles.
12, — Les signes broncho-pulmonaires persistent; mais l'état général est très amélioré.
20. — Le malade, dans un état très satisfaisant, demande à sortir.
Les mois d'août et septembre se passent sans incident : vers la fin de septembre cependant, il tousse davantage.
Du 1° au 15 octobre, il s’alite et a une diarrhée tenace.
30 octobre. — Entre de nouveau dans le service. Amaigrissement considérable, Mèmes signes stéthoscopiques à gauche, traces de la pleurésie, foyer de râles muqueux sous la clavicule.
Côté droit normal. Diarrhée noirâtre persistante. Ventre un peu tuméfié.
25. — Les lésions péritonéales s’accusent : tuméfaction du ventre, tension, frottements et rénitence sous-hépatique, un peu d’ascite mobile; douleurs spontanées à la pression.
Température 38°. — Vomissements, urines albumineuses.
1° novembre. — Ventre énorme, tendu. Ascite et surtout tympanisme. Elat général grave. Une ponction dans le flanc gauche donne 680 grammes de liquide louche, riche en globules purulents dont le dépôt renferme de nombreux bacilles de Koch (inoculation au cobaye positive).
3. — Nouvelle ponction à droite : un litre de liquide, franchement hémorrhagique. Empâtement dans la région soushépatique où la pression est douloureuse.
Pas de frottement à la base droite.
10. — Signes pleurétiques plus accusés à droite. Ventre relativement moins tendu.
15. — Aggravation. Fièvre élevée. Oligurie. Subdélirium Mort le 21.
AuTorsie. — À l'ouverture du ventre, il s'écoule trois litres de liquide trouble, franchement hémorrhagique, distribué en plusieurs logettes incomplètes et peu adhérentes.
Les épaississements péritonitiques sont peu marqués sauf
Lroa"e,
au niveau du foie dont la face supérieure est le siège d'une inflammation péritonéale intense, la faisant presque adhérer au diaphragme. La séreuse, mise à nu, se montre tubereulisée à un degré excessif. L’éruption granulique est surtout confluente dans le flanc, l'hypochondre droit et la moitié droite du diaphragme où elle forme de véritables réseaux tuberculeux. Certains tubercules arrondis, dépassent le volume d'un pois. Dans leur intervalle, la séreuse a une teinte rouge avec des points presque noirs. |
L'estomac dont la surface externe est recouverte d'un semis tuberculeux présente des lésions de gastrite chronique.
L’œæsophage présente à 8 centimètres du cardia, deux ulcéralions tuberculeuses, allongées, ayant détruit toute la muqueuse.
La muqueuse intestinale est injectée. Les dernières plaques de Peyer présentent de profondes ulcérations parsemées de granulations tuberculeuses.
Rate grosse, ferme, ne paraissant pas renfermer de tubercule.
Foie gros, assez dur, pas de tubercule à l'examen macroscopique. Quelques calculs dans la vésicule.
Pancréas petit et un peu foncé.
Reins gros, durs, foncés ; pas de tubercules à la coupe.
Péricystite tuberculeuse intense.
Ganglions mésentériques gros et tuberculeux.
Le diaphragme, surtout à droite, est le siège d’une infiltralion tuberculeuse confluente.
La plèvre gauche vide est rendue adhérente par une néomembrane gris-rosé, encore friable et présentant en plusieurs points de petits kystes tuberculo-caséeux. |
Le poumon gauche présente au centre du lobe supérieur
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une petite caverne et tout autour une poussée de granulations jaunes.
La plèvre droite contient un épanchement enkysté de 400 grammes environ de liquide louche, à sa partie postéroinférieure. À ce niveau elle est épaissie et parsemée de formations tuberculeuses analogues à celles du péritoine.
Le poumon droit, congestionné, présente quelques tubercules muriformes.
Les ganglions trachéo-bronchiques gauches sont caséifiés.
Le cœur est petit ; le péricarde, vide. On note quelques tubercules sous le péricarde viscéral.
Vu :
Le Doyen, BROUARDEL. Vu :
| Le Président de la thèse, DIEULAFO Y.
Vu et permis d'imprimer :
Le Vice-Recteur de l Académie de Paris, GREARD.
Imp. G. Saint-Aubin et Thevenot, Saint-Dizier (Hte-Marne), 30, passage Verdeau, Paris.
DE 0 HSE
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41539905_0023. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		De la tuberculose péritonéo-pleurale

		BRUN. HEIM. NETTER. TUFFIER

		AVANT-PROPOS

		INTRODUCTION

		HART SIC

		CHAPITRE PREMIER

		RUE OR TES

		CHAPITRE II

		CHAPITRE NI

		CHAPITRE IV

		RUE

		PS RAS

		PAIE NOR

		CHAPITRE V

		CHAPITRE VI

		LE OR

		TER QU

		EE STE

		CHAPITRE VI

		NAS ES

		CHAPITRE VII

		RE PRESS

		OBSERVATIONS

		HO OLE

		SEE

		La circonférence est de 0 m. 99. La matité aug

		Application d’un vésicatoire à la base droite

		TER

		L'amélioration continue. Poids 68 kilogs

		Persistance des mêmes signes pleuraux

		Mort

		Cœur et péricarde normaux

		Mêmes signes physiques

		Le malade est pâle, cyanosé, très oppressé

		Respiration normale à gauche

		Cet état de cachexie s’accuse, le malade s’alimente

		NOUS

		SET MER

		Nouvelle ponction, { litre 3/4, grand soulagement

		DOME

		Sources et licence





